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OZET

“Sessiz salgin” olarak da adlandirnlan travmatik beyin
hasari (TBH), 21. yGzyilin modern tibbi ile bile hala ciddi
bir halk saghgi sorunudur. Diinya capinda yaklasik 70
milyon insan her yil travmatik beyin hasari gecirmektedir.
Psikiyatrik bozukluklar, TBH'nin kisa sureli ve uzun sureli
komplikasyonlarindan biridir. TBH sonrasi hemen hemen
tim psikiyatrik bozukluklar, 6zellikle depresyon,
anksiyete bozukluklari ve alkol/madde kétiye kullanimi
artmaktadir. Fiziksel, psikolojik ve sosyal alanlarda
yasanan zorluklardan dolayi intihar girisimlerindeki artisa
dikkat edilmelidir. TBH sonrasi asetilkolin, norepinefrin,
dopamin ve serotonin dizeyleri degismekte ve bu
degisiklik psikiyatrik belirtilerin ortaya cikisini kismen
aciklamaktadir. Bu degisen nérotransmitterleri diizenle-
mek icin farmakolojik ilaclar kullanilabilir. Farmakolojik
tedaviye ek olarak, cevresel midahaleler ve bilissel
davranisgi terapi, TBH tedavisinde 6nemli bir role sahip-
tir. TBH zamanla daha iyi anlasilsa da, hala 6nemli bir
problemdir. Travma sadece hastayi etkilemekle kalmaz,
ayni zamanda tam aileyi, 6zellikle de bakiciyi etkiler. Bu
bakimdan TBH, toplumun bir sorunu olarak gérilmekte-
dir. Ek olarak, TBH geciren ebeveynlerin cocuklar psiki-
yatrik bozukluklar acgisindan ciddi risk altindadir. TBH
olan tim hastalar bu baglamda degerlendirilmeli ve
tedavi edilmelidir.
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SUMMARY

Traumatic brain injury (TBI), also called “silent epidemic”,
is still a serious public health problem, even with modern
medicine of the 21st century. Approximately 70 million
people worldwide suffer traumatic brain injury each
year. Psychiatric disorders are one of the short-term and
long-term complications of TBI. Almost all psychiatric
disorders, especially depression, anxiety disorders and
alcohol/substance abuse, increase after TBI. Attention
should be paid to the increase in suicide attempts
because of the difficulties experienced in the physical,
psychological and social areas. After TBI, acetylcholine,
norepinephrine, dopamine and serotonin levels are
changing and this change partially explains the occur-
rence of psychiatric symptoms. Pharmacological drugs
can be used to modify these changing neurotransmit-
ters. In addition to pharmacological treatment, environ-
mental interventions and cognitive behavioral therapy
have an important role in the treatment of TBI. Although
TBI is beter understood with time, it is still an important
problem. Trauma not only affects the patient but also
affects the whole family, especially the caregiver. In this
respect TBI is seen as a problem of society. In addition,
the children of parents with TBI are at serious risk for
psychiatric disorders. All patients with TBI should be
evaluated and treated in this context.

Key Words: Traumatic brain injury, psychiatric disorders,
depression, epidemiology, treatment
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GIRIS

Travmatik beyin hasar1 (TBH), “Bir dis fiziksel
giicin neden oldugu beyinde kazanilmis bir
yaralanma” olarak tanimlanmaktadir. Genel
olarak, tibbi tanimlarda ise TBH'yi, “beyne; darbe,
patlama veya bir merminin girmesi gibi harici
mekanik giiclerden kaynaklanan hasar” seklinde
yer almaktadir. TBH’nin literatiirde kafa ici
yaralanma veya kafa travmasi olarak da
adlandirildigr goriilmektedir.

TBH morbidite ve mortalitesi yiiksek bir durum-
dur. Hastalarin 6nemli bir kismu hafif TBH tanisi
ile takip edilmekte olup bu hastalarda bile uzun
doénem devam eden belirtiler goriilmektedir. Uzun
stiren tedavi siireci, iiretkenligin de azalmasma
neden olmakta tilkelerin ekonomisine ciddi bir
mali yiik olugturmaktadir.

Psikiyatristler giinliik klinik uygulamalarinda TBH
gecirmig bir hastayla siklikla karsilagmaktadir.
Yaralanma yakin zamanda meydana gelmis ise
TBH giindem olabilmektedir. Ancak hastanin
gecmiste yasadigi bir TBH, tani ve tedavinin giinde-
minde yer almayabilir. Oysaki gecmiste TBH
yasayan hastalarin psikiyatrik bozukluklarla birlikte
ciddi biligsel bozukluklar yasadifi, tedaviye
yanitlariin diger hastalardan farkli oldugu ve teda-
vide hasta ve yakinlarmi da igeren biitiincil bir
yaklasim sergilenmesi gerektigi bilinmektedir.
TBH ile olusabilecek tiim bu aksamalar hastalarin
tedavisini engellemekte ve TBH’nin toplumsal
maliyetini  arttirmaktadir.  Bundan  dolay1
calismamizda TBH nin epidemiyolojisi, risk faktor-
leri, olusturdugu psikiyatrik bozukluklar ve tedavisi
ele alinmistir.

Epidemiyolojisi

TBH’nin siklig1 ve yayginligi konusunda yapilmis
bircok caligma bulunmaktadir. Ancak calismalar
arasindaki yaygin metodolojik farkliliklar vardir.
Bundan dolay1 calismalarda farkli sonuglara
ulasilmaktadir.

2018 yilinda yapilan bir ¢alismada diinyada yillik
yaklasik 70 milyon kisinin TBH gecirdigi ve
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bunlarin % 81’inin hafif, % 11’inin orta ve % 8’inin
ciddi diizeyde oldugu bildirmektedir (1). Gegmis
yillardan bu zamana TBH siklig1 artmaktadir.
Literatirde @~ TBH icin  “sessiz  salgin”
tanimlamasiyla dikkat cekmeye calisilan Goldstein
1990 yilindaki calismasinda, Amerika’da son 12
yilda TBH’den kaynakli oOlenlerin sayisinin
savaglarda olenlerin sayisint gectigini belirtmekte-
dir (2).

TBH nedenleri arastirildifinda ise yas gruplarina
gore nedenlerin degistigi gozlenmektedir. 4 yas alt1
ve 65 yas iistii grupta en stk TBH nedeni diismedir.
15-44 yas araliginda ise saldir1, diisme ve motorlu

tasit yaralanmalar1 benzer oranlarda goriilmektedir

3)-
Risk Faktorleri

Genel olarak TBH’nin 25 ile 75 yas arasi insanlarda
daha yaygmn oldugu goriilmektedir. TBH erkek-
lerde kadinlara gore daha geng yasta meydana
gelmektedir. Erkeklerde goriillme olasiligi
kadinlara gore 1,2-4,6 kat daha fazladir (4).

TBH’ye neden olan arag kazalari, darp ve diismeye
ait risk faktorleri tanimlanmaya caligilmistir (5).
Arac kazasi sonrasinda TBH gelisen kisilerin, geng
yas grubunda oldugu ve yaralanmadan Once
iretken bir aktiviteye dahil oldugunu belirtmekte-
dir. Bununla birlikte bu kisilerde madde kotiiye
kullanimi, davranis sorunlari ya da psikolojik prob-
lemler dykiisiiniin de olmadig1 gézlenmektedir. Bu
hasta grubu genellikle ciddi TBH gecirmektedir.
Siddet sonucu TBH geciren kisilerin, erkek, issiz,
bekar ve alkol/madde kullanim 6ykiisii gibi 6zellik-
lerinin oldugu belirtilmektedir. Kaza sonucu TBH
gelisen kisilere kiyasla hastalik siddetinin hafif veya
orta seviyede oldugu goriilmektedir. Diisme sonu-
cunda olusan TBH'nin ise genellikle yash ve ¢ocuk
popiilasyonunda oldugu bilinmektedir.

Yaralanma sonrasindaki bireysel ve cevresel bircok
faktor psikiyatrik bozukluk gelisiminde dnemlidir.
TBH’nin siddeti ve yaralanma tipi, yas, gecmis
psikiyatrik veya norolojik hastalik varligi, sosyal
destek azligi, alkol veya madde kotiiye kullanimi,
kotii sosyoekonomik durum ve mesleki sorunlar
gibi kisisel veya ailesel biitiinliigiinii bozabilecek
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her durumlarda psikiyatrik hastalik riski
artmaktadir. TBH sonrasi psikiyatrik bozukluklarin
gelismesinde etkili olan risk faktorleri Tablo 1’de
Ozetlenmistir.

Tam ve klinik goriiniimii

Psikiyatristler, klinik uygulamalarinda TBH olan
hastalarla siklikla karsilagir. Bu hasta grubunda
tam bir noropsikiyatrik muayene yapilmalidir. TBH
temel alindiginda isitsel algi, gorsel algi, vestibiiler
ve dil fonksiyonlar1 mutlaka degerlendirilmelidir.
Bu alanlardaki bozukluklarinin saptanamamasi
yaralanma sonrasi yanlig psikiyatrik tam
konulmasina neden olabilir. Ozellikle de gegmiste
psikiyatrik tanis1 olan hastalarda bu durum bir
stigmatizasyon boyutunda bile olabilir. Ornegin
konusma bozuklugu, epilepsi ndbeti veya bas don-
mesi gibi organik kokenli belirti veya bozukluklar
norolojik muayene ile saptanamamuis ise bu bozuk-
luklar psikiyatrik kokenli (konvesiyon, somatizas-
yon vb.) olarak degerlendirilebilir. Bu da hastalarin
tedaviye erisimini engeller. Bunun i¢in bir psikiya-
trist ruhsal durum muayenesi yaparken ndrolojik
belirtileri de eksiksiz olarak degerlendirmek
zorundadir.

TBH birincil ve ikincil beyin yaralanmalari seklinde
ele alinabilir. Birincil yaralanmalar travma
sirasinda meydana gelir. Tkincil beyin yaralanmalari
ise saatler ya da giinler icinde ortaya ¢ikan bir dizi
molekiiler hasar mekanizmasinin bir sonucudur.
Inflamatuar yanitlar ve glutamat ile iligkili eksito-
toksisite en iyi bilinen ikincil yaralanma
mekanizmalaridir. Ozellikle agir TBH ile ikincil
yaralanma iligkili olarak goriilmektedir. Buradaki
ikincil hasarin énemli sebeplerinden birisi de elek-
trolit dengesizlikleridir.

TBH'yi degerlendirmedeki zorluklar, en basta
hasarin siddetini tanimlarken baslar. Ideal bir
siiflama klinik oyki, fizik muayene veya goriin-
tilemeyi icermelidir. En temel siddet
siniflandirmalarindan biri, hastanin ilk
degerlendirmesi sirasinda uygulanan Glasgow
Koma Skala’sidir. Bu derecelendirme 6l¢egi, TBH
meydana geldikten 30 dakika icince kaydedilen en
iyi gz yaniti, sozel yanit ve motor degerlendirmeye
dayanmaktadir. Glasgow Koma Skala (GKS) acilde
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veya yogun bakimda hastalarin takibi icin dnemli
olmakla birlikte noropsikiyatrik Dbelirtileri
degerlendirmemektedir. Normal bir GKS puani
komayi diglar ancak kognitif bozukluklar1 diglamaz.
Diinya Saglik Orgiitii'niin TBH ciddiyetini belir-
lemede GKS, biling kaybi siiresi, travma sonrasi
amnezi siiresi, kisa yaralanma 6lgegi ve ndérogoriin-
tillemenin kullanilmasini1 6nermektedir (6).

TBH ile iligkili en yaygin kisa donem
komplikasyonlar1 ndrokognitif bozukluk, iletisim
bozuklugu, ndbet, hidrosefali, beyin-omurilik sivisi
kacagi, damarsal veya kranial sinir yaralanmalari,
tinnitus, organ yetmezligi ve politravma gibi ¢ok
gesitli bozukluklardir. Uzun donem komplikasyon-
larda ise Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligs,
posttravmatik epilepsi gibi bozuklular yer
almaktadir. TBH'nin hem kisa hem de uzun
donemli komplikasyonlarindan birisi de psikiyatrik
bozukluklardir.

Travmatik beyin hasari ve Psikiyatrik bozukluklar

TBH’de goriilen psikiyatrik hastaliklarin epidemi-
yolojisi ~ tam  olarak  bilenememektedir.
Calismalardaki 6rneklemin az olmasi, hasta hetero-
jenitesi, prospektif takip siirelerinin kisa olmasi ve
tanisal degerlendirme farkliliklar1 gibi nedenlerle
elde edilen epidemiyolojik verilerin genis bir
aralikta oldugu gozlenmektedir. TBH sonrasinda
gelisen psikiyatrik bozukluklarin yaygmligi ve
tedavi secenekleri Tablo 2’de klinik belirtilere ek
olarak gosterilmistir.

Depresyon

TBH sonrasinda depresyon gelisme insidanst %
15,3-33 olarak bildirilirken prevelanst ise % 18,5-61
olarak bildirilmistir (7). Bu prevelans oranlari
oldukga yiiksektir. Bu yiiksek oranlara metodolojik
sorunlar kadar her iki bozuklukta da goriilen ortak
belirtilerin varlig1 neden olabilir. TBH sonrasinda
hastalarda uyku ve istah bozukluklari, apati, moti-
vasyon diisiikligii, bilissel disfonksiyon ve sinirlilik
gibi depresyonda da siklikla gozlenen belirtiler
gorilmektedir. Bundan dolayr calismalarda
depresyon yayginlig1 yiiksek oranlarda goriilebilir.
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Belirtilerin sikligin1 arastiran bir ¢aligmada en sik
gozlenen depresyon belirtilerinin yorgunluk (%
29), sinirlilik (% 28) ve ruminatif diisiince (% 25)
olarak bildirmektedir (8). Hafif TBH olgularinda
yaralanmadan 3 ay sonra depresyon basladig:
saptanirken, orta-ciddi TBH’de ise 6-12 sonra
baslangic bildirilmektedir. Bu bulgular daha
siddetli yaralanmalar1 olanlarin belirtilerinin
geciktigini gostermektedir (9).

TBH geciren bir kisi, genellikle is, aile ve sosyal
iligkiler gibi yasamin her alaninda yikict ve kalici
degisiklikler yasar. Biitlin bu alanlardaki kayiplar
bazen Kkisileri caresiz ve ¢Oziimsiiz birakmaktadir.
Bundan sonra ise intihar bir sonuc olarak dniimiize
cikar. TBH sonrasinda intihar riskini degerlendiren
en kapsamli ¢alisma 49626 kisiyi degerlendirilmis
olup 105 kisinin intihar ettigini saptanmistir (10).
TBH gecirmenin demografik ve psikiyatrik
degiskenler diizeltildikten sonra bile genel niifusa
gore 1,55 kat daha fazla risk tasidigi belirtilmekte-
dir. TBH sonrasinda depresyon ve uyku
bozukluklar1 oldukca sik olarak goézlenmektedir
(7). Bu bozukluklarin her birinde de intihar riski
topluma gore fazladir. Tiim bu faktorler bir araya
geldiginde TBH intihar girisiminde 6nemli bir
nedendir.

Depresyon siklikla anksiyete bozukluklari ile
komorbid olarak gozlenmektedir. Yapilan bir
calisgmada TBH sonrasi depresyonu olan hastalarin
% 76.7’sinde anksiyete bozuklugu, % 56,7’sinde ise
agresif davranig sergiledigi belirtiimektedir (11).

TBH sonrasinda depresyon riskini arttiran faktor-
ler, tedavi segenekleri ve norogoriintiileme
caligmalar sirastyla Tablo 1, 2 ve 3°de gosterilmistir.

Mani

TBH sonrasinda gelisen mani gelisimi toplum
yaygiligina gore kismen arttigi goriilmektedir.
Yaralanmadan 12 ay sonra yayginhigin % 2-9
arasinda degistigi bildirilmistir (7). TBH sonrasi
goriilen belirtilerin bir kismi1 manide de goriilmek-
tedir. Uykusuzluk, dikkat eksikligi, agresyon ve
emosyonel labilite hem manide hem de TBH
sonrasinda goriilen belirtilerdir. Bundan dolay:

TBH sonrasinda gelisen mani yayginliginin daha
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yiiksek oranlarda bildirilmesi olasidir.

Ayni zamanda ortak belirtilerin olmas1 TBH iliskili
ve iligkisiz mani arasinda ayrim yapmay1
zorlastirmaktadir. TBH iligkili olarak goriilen
maninin baslangi¢ yaginin atipik olmasi ve ailede
duygudurum bozukluk sikliginin daha az olmasi
TBH iligkisiz maniden ayirt edici olabilir. Ayrica
TBH sonrasinda gelisen manide agresyon ve irri-
tabilitenin daha fazla oldugu 6forinin ise daha az
oldugu bildirilmektedir (12).

TBH’nin siddeti ile TBH sonrasi gelisen maninin
siddeti arasinda bir iliski oldugu 6ne siiriilse de bu
durum net degildir (12). Jorge ve meslektaglari
TBH’ye ikincil olugan maninin, beyin hasarimin
siddeti, fiziksel ya da biligsel bozukluk derecesi,
sosyal islevsellik diizeyi veya Onceki aile/kisisel
psikiyatrik bozukluk oykiisi ile iliskili olmadigini
belirtmistir (13). TBH sonrasi bipolar afektif
bozukluk gelisimi ile ilgili risk faktorleri Tablo 1’de
gosterilmistir.

Shukla ve arkadaglar1 (1987) caligmalarinda orta-
ciddi TBH'den sonra mani gelistiren hastalarinin %
50'sinde ndbet meydana geldigini bulmuslardir. Bu
oran calismanin popiilasyonun kiiciik olmasi ve
orta/ciddi TBH olan hastalarda yapilmasi
nedeniyle oldukga fazla olarak saptanmistir. Ancak
TBH sonrast mani gelisen hastalarda ndbet
acisindan dikkatli olunmalidir.

Anksiyete Bozukluklari

Anksiyete bozukluklar1 yaygin bir psikiyatrik
bozukluk smifidir ve bildirilen yasam boyu oranlari
% 8,8'den % 21,6'ya kadar degismektedir (7).
Erkeklerde anksiyete bozukluklarinin yagam boyu
yayginlhigi % 19,2 iken kadinlarda % 30,5 oldugu
bildirilmektedir. Anksiyete bozukluklar1 TBH'den
sonra da olduk¢a yaygindir. Siklig1 calismalara gore
degismektedir. Arastirmalar, TBH geciren hasta-
larda  anksiyete  bozukluklarinin  yayginhk
oranlarinin: yaygin anksiyete bozuklugu igin % 3-
28, panik bozukluk i¢in % 4-17, fobik bozukluklar
icin % 1-10, obsesif kompiilsif bozukluk i¢in % 2-15
ve travma sonrast stres bozuklugu icin % 3-27
oraninda oldugunu gostermektedir (14).
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Akut Stres Bozuklugu (ASB) ve Travma Sonrasi
Stres Bozuklugu (TSSB)

TBH siklikla motorlu tasit kazasi veya saldir1 gibi
travmatik bir olaydan kaynaklanir. Bu da ASB veya
TSSB icin hazirlayici bir durumdur.

Hafif TBH sonrast ASB oranlarn % 4,6-21,2
arasinda degismektedir (7). Bazi kanitlar ASB’nun
hafif TBH sonras1 siklikla TSSB'ye ilerledigini
diisindirmektedir. Bir calismada, hafif TBH
geciren hastalarin % 14Yniin ilk ay icinde ASB
gelistirdigi saptanmustir. 1ki yil sonra ASB olan
kisilerin % 73’tintin TSSB gelistirdigi belirtilmistir
(15). Bu caligma TSSB gelisimi icin ASB’nun
onemli bir yordayict oldugunu belirtmektedir.

Geleneksel gorils, tipik olarak TBH ile iligkili biling
bozuklugunun travmatik yasantinin kodlanmasini
engelledigini 6ne siirmiistiir. Boylece de yeniden
yasantilama belirtilerinin 6nlendigini belirtmekte-
dir. Bununla birlikte, arastirmalar, TSSB’de biling
kaybi goriilse bile olugan ani parcalarinin oldugu ve
bunlarin yeniden yasantilamaya yol agabilecegini
gostermektedir (16). Bu durumu destekleyen bir
calisma da, siddetli TBH ile karsilasan 96 hastanin
6 ay iginde 26’sinda (% 27,1) TSSB gelistigi
bildirilmektedir (17). Hastalarin sadece %
19,2'sinde travmanin intruzif anilar1 varken, %
96,2'sinde ise duygusal reaktivite belirtileri vardir.
Bu c¢alisma gostermektedir ki yaralanma
sonrasinda olusan amneziyle birlikte intriiziv
diisiinceler az hatirlansa bile TSSB
gelisebilmektedir.

TBH sonras: geligen kaygi belirtiler ile TSSB belir-
tileri genellikle ic icedir. Bundan dolay1 belirtilerin
hangi duruma ait oldugunu saptamak
zorlagmaktadir. TSSB’de hatirlama siireci son
derece ayrmtili ve duygu yiiklii olmakla birlikte
kaginma ve hipervijilans vardir. Bunlar TBH
sonrasinda gelisen normal sinirlardaki kaygida
TSSB’ye gore daha nadirdir. Ek olarak TSSB’de
intriiziv an1 sikligit TBH sonrasinda goriilen kaygi
durumuna gore oldukca daha siktir.

Etiyolojiye yonelik yapilan c¢aligmalarda TSSB
belirtilerinin ortaya g¢ikmasinda S-100B (beyin
dokusu hasarmin biyokimyasal belirteci) dnemli bir
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belirte¢ olabilecegi One siiriilmiistiir (18). Hafif
TBH geciren kisilerin yaralanma sonrasi akut faz-
daki S-100B seviyeleri ile bir yil sonra TSSB'nin
varligt arasinda pozitif bir iligki oldugunu
bildirmiglerdir. Bryant ve arkadaglar1 ise TBH
sorast akut donemdeki yiiksek kalp hizi ile TSSB
gelismesi arasinda bir iligki oldugunu gostermistir.
Bu calisma farkindalikla birlikte artan korku ve
kayginin TSSB gelismesine katkida
bulunabilecegini gostermektedir (19).

Hastalarin 6nemli bir kisminda TSSB belirtileri
kronik bir seyir izlemektedir. Caligmalarda TSSB
sikhiginin 6 yil sonra % 18, 15 yil sonra ise % 14
oldugu belirtilmistir. Tk 3 yillik donemde ise
yayginlhigin % 30'dan % 21'e diistiigii bildirilmekte-
dir (20). Bu kronik seyre ek olarak TSSB’ye
duygudurum bozukluklari, diger anksiyete
bozukluklar1 ve madde kullanim bozukluklar1 gibi
komorbid psikiyatrik hastaliklar eklenmektedir. Bu
da yasam kalitesini azaltir.

ASB ve TSSB ile ilgili risk faktorleri, tedavi
secenekleri ve norogorintileme caligmalari
sirastyla Tablo 1, 2 ve 3’de gosterilmistir.

Obsesif Kompiilsif Bozukluk (OKB)

TBH geciren 282 hasta 7,5 yillik takip edilmis ve
hastalarin % 6,4’ tinde OKB gelismistir. Bunun da
genel toplum yayginlifina gére OKB gelisme
riskinin 2,6 kat arttirdig1 séylenmistir (21). TBH
sonrasinda bazi hastalar bellek problemleri
nedeniyle tekrarlayan davraniglar gosterebilir.
Yiiriitiici islevlerdeki fonksiyon kaybinin bir sonu-
cu olarak perseverasyon goriilebilir. Bircok zorluk
yasadiklari igcinde sagliklari icin endise duyabilirler.
Biitiin bu perseverasyonlar ve endiseli duygudurum
OKB belirtileriyle karigabilir. Bunun igin ayirict
tanida dikkat etmek gerekir.

TBH sonrasi gelisen OKB’li hastalar1 inceleyen
Berthier ve arkadaglar1 hastalarin bir kisminda
tuhaf osbsesyonel yavaslik (obsessional slowness)
ve kompulsif egzersiz (compulsive exercising) belir-
tileri oldugunu belirtmislerdir. Ek olarak obsesif
yavashk gosteren hastalar, yonetici iglev, bellek ve
dil icin noropsikolojik testlerde daha koétii bir per-
formans gosterdigi bildirilmistir. Buna gére TBH
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sonrasi olusan biligsel bozulmalarin hastalik belirti-
lerinde atipik gOriinim ortaya cikarmasinin
miimkiin oldugu sdylenebilir (22).

Yaygin Anksiyete Bozuklugu (YAB) ve Panik
Bozukluk (PB)

TBH sonrasi yaygin anksiyete bozuklugu ve panik
bozuklugun siklifi ¢ok net olmamakla birlikte
sirastyla % 9,1 ve %9,2 oldugunu belirtmistir (21).
Genel toplum yayginhigina gére YAB riskinin 2,3
kat arttirdigini sOylenmistir. TBH sonrasi panik
bozuklugu oranlar1 (agorafobi ile birlikte olsun
veya olmasin) caligmalara gore Onemli oOlgiide
degismektedir. Panik bozukluk orta ve ciddi TBH
sonrasinda anksiyete temelli fizyolojik
semptomlarin fark edilmesiyle zaman iginde artar.

Prospektif bir ¢aligmada yaralanmadan on bes yil
sonra, hastalarin % 44'iniin YAB tan1 kriterlerini
karsiladigi saptanmistir. Bu da hastalarn TBH
sonrasinda YAB acisindan Onemli risk altinda
bulundugunu gostermektedir (23). YAB nun varlig
hastalik seyrine olumsuz etki yapti§1 ve prognozu

kotillestiren  faktorlerden  birisi  oldugu
saptanmuigtir.
Psikotik Bozukluklar

Psikotik bozukluklarin yagam boyu prevelansi % 0
- 4,3 arasinda degismektedir. Bu oraninda 6énemli
bir kisminin da madde kullanimi ile olustugu bilin-
mektedir (7). Kafa travmalariyla iligkili psikotik
belirtilerin epidemiyolojisini gozden geciren bir
baska calismada psikotik bozuklugun prevelansini
% 0,7 olarak bulmustur.

TBH sonrasi gelisen psikotik bozukluklari, TBH
iliskisiz psikotik bozukluklardan ayirmak oldukca
zordur. Yapilan bir calismada, TBH sonrasinda
gelisen psikotik bozukluklarda persekiisyon
sanrilar1 (% 56) en sik goriilen sanr1 gesididir (24).
Bunu referansiyel (% 22), kontrol (% 22) ve
grandiydz sanrilar (% 20) takip etmektedir. Isitsel
varsanilar (% 84) gorsel varsanilara (% 20) gore
daha yaygin olarak goriilmiistiir. Dezorganizasyon,
katatoni ve negatif belirtilerin ise daha geri planda
oldugu belirtilmektedir. Psikotik belirtilerin
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olusmasinda en Onemli belirleyicilerin ise ailede
psikotik bozukluk varligi ve biling kaybi siiresi
oldugu saptanmistir (24).

TBH sonrast psikotik bozukluklarin baslangici
genellikle subakut veya kronik bir seyir izledigi
goriilmektedir. Belirtiler gecici veya kalici olabilir.
Fujii ve Ahmed, psikotik bozukluklarin yaralan-
madan sonraki ilk yil icinde basladigini belirtmek-
tedir (25). TBH'nin akut fazinda goriilen psikotik
belirtiler genellikle deliryum bulgularidir. Kafa
travmas1 sonrasi deliryumun klinik ozellikleri
arasinda konfiizyon, dikkat bozukluklar1 ve
psikotik belirtiler sayilabilir. Hasta deliryumdan
ciktig1 zaman, psikotik belirtiler hala devam ediyor-
sa bu durumda  psikotik  bozukluklar
diisintilmelidir. Ayrica mani, depresyon ve epilepsi
gibi TBH sonrasinda goriilen bozukluklara psikotik
belirtiler siklikla eslik etmektedir.

TBH sonrasinda gelisen psikotik bozuklugun bek-
lenilen ortalama yastan yaklasik 10 yil sonra (26-33
yag) basladigi ve erkeklerde daha sik gorildigini
bildirmektedir (26). Bu TBH sonrasinda gelisen
psikotik bozukluklar igin farkli bir etiyolojik
siirecin olabilecegini diisiindiirmektedir. TBH nin
genetik yatkinligi olanlarda sizofreni gelisimini
hizlandirabilecegi ve sizofreni riskinde 6nemli bir
artis gosterecegi bildirmistir (27). Ayni ¢alismada
kafa travmasinin siddeti ile sizofreni riski arasinda
bir iligki bulunmadigini belirtmistir. Ancak bagka
bir ¢aligma ise 6zellikle temporal ve frontal loblar-
da ciddi ve yaygin beyin hasarimin en dnemli risk
faktori oldugunu gostermektedir (28). TBH
sonrasl olusan psikotik bozukluklar ile ilgili diger
risk faktorleri Tablo 1°de gosterilmistir.

TBH sonrasi psikotik bozuklugu olan hastalarin
yaklasik % 70'inde 6zellikle temporal lobda elek-
troensefalografik anormallikler oldugu
belirtilmistir (25). Anormalligi saptanan kisilerin
yaklasik % 30'unun ise ndbet gecirdigi
saptanmistir. Ayrica olgularin yaklasik % 65'inin
goriintiilemesinde fokal lezyonlar ve atrofi oldugu
bildirilmistir.

Alkol ve madde bagimlilig

“Madde bagimliligi” genel terimi, TBH liter-
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atiiriiniin  cogunda madde kullanimi, madde
bagimlilig1 ve/veya madde kullanim bozukluklarini
tanimlamak igin kullanilmigtir. Bu tanimlama
karisikligindan dolayr bazen madde kullanim
bozukluklar1 oldugundan daha yiiksek oranda
bildirilmistir.

Alkol ve madde kullanimi; trafik kazalarina,
diismelere ve siddet iceren davranisa neden olan
psikoaktif maddelerdir. Tim bu durumlar TBH
nedenleri oldugu icin, alkol ve madde bagimlilig
TBH’ye siklikla eslik etmektedir. TBH ve
alkol/madde kullanim bozukluklarinda erkek cin-
siyet ve geng yag gibi ortak risk faktorlerinin
bulunmasi bu durumu desteklemektedir.

Gould ve arkadaslari, TBH geciren kisilerde
yaralanma Oncesinde herhangi bir alkol veya
madde kullanim bozuklugunun % 34,3 oraninda
oldugunu belirtmektedir (9). TBH sonrasinda ise
ilk bir y1l icinde alkolle iliskili bozukluk oranlar1 %
5,9-19,2 arasinda iken, maddeyle iligkili bozukluk
oranlarmmm % 2,6-25,9 arasinda degistigi
bildirilmektedir (29).

Popiilasyon temelli bir ¢calismada, TBH’den bir yil
sonra agir alkol kullanimmin olgularin %
15,4inde, orta diizeyde kullaniminin ise %
14,3’tinde oldugu goriilmiistir (7). Hastalarin %
70,3’tinde ise alkol kullanmama veya seyrek
kullanim bildirmistir. Agir igme icin risk faktorleri
arasinda erkek cinsiyet, daha geng yas, TBH Oncesi
alkol/madde kotiye kullanim oykiisii, TBH
sonrasinda depresyon varligi ve daha iyi fiziksel
islevsellik ~ varligimin  oldugu  bildirilmistir.
Yaralanma sonrasi madde kullanimim arttiran risk
faktorleri de alkol kullanimi igin gecerli olan risk
faktorleriyle oldukga benzemektedir (Tablol).

Yaralanma sonrasi madde kullanimiyla ndbet,
duygudurum bozuklugu ve intihar riskinde artig
bildirilmektedir. Bununla birlikte psikososyal
islevselligin azalmasi, uzun siireli mesleki sonuclar-
da kotilesme ve yasam tatmininin azalmasi da
goriilmektedir (30). Bu olusan mevcut durumlar
sonrasinda ise TBH gelisim riski artmaktadir.
Sonug olarak bir kisir dongii baslamaktadir. Bu
baglangicta bazen TBH yer alirken bazen de
alkol/madde kullanim bozukluklar1 yer almaktadir.
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Hangisinin neden hangisinin sonuc oldugu ile ilgili
calismalar devam etmekle birlikte her iki bozukluk
grubu da birbirinden beslenmektedir.

Bilissel bozukluklar

TBH sonrasinda gelisen biligsel bozuklugun
yayginligt % 25-70 gibi genis bir aralikta
bildirilmektedir (31). Bu durumda, yaralanmanin
derecesi, fokal hasarin varligi ve bityiikliigd, travma
sonrasl biling kayb1 durumu ve amnezi siiresi gibi
bircok degigken etkilidir. Bellek ve yiiriitiicii islev
bozukluklari en sik goriilen biligsel bozukluklardir.
Gorsel-uzamsal ve dil fonksiyonlarinda goriilen
bozukluklar ise gorece daha azdir. Ek olarak,
yaralanma sonrasi hastalarda yavas bir bilgi isleme
stireci goriilebilir. Biligsel bozulmalarin genellikle
orta ve agir TBH'de daha fazla gorildigi
disiintilmektedir. Hafif TBH gecirenlerin 1 yil
icinde % 85-90'nin iyilestigi diisliniiliirse bu kismen
dogrudur (32).

Prospektif calismalarin azligindan dolay:r belirti-
lerin seyri tam olarak anlagilamamustir. Biligsel
bozukluklarin  yaralanmadan yillar  sonra
iyilesebilecegi gibi sorunsuz olan bilissel
fonksiyonlarin da bozulabilecegi belirtilmektedir. 5
yilik takip siirecinin oldugu bir prospektif
calismada, katiimcilarin % 18’inin iglevselliginin
diizeldigi, % 76’smin benzer diizeyde kaldig1 ve %
7’sinin ise kotiilestigini belirtmektedir. Uzun
zaman sonra ortaya ¢ikan biligsel bozulma fokal
veya diffiiz hasarin kiimiilatif bir etkisi olabilir (33).

Meta-analitik c¢alismalarda, TBH’nin demans
gelisme riskini artirdigini gdstermektedir. Orta-agir
TBH ile demans arasinda net bir iligski varken, hafif
TBH’nin olusturdugu etki net degildir. Erken
yetigkin yasamda gecirilen TBH nin, yaralanmadan
40 ila 50 y1l sonra Alzheimer hastalig1 veya diger
demans riskinin artmasi ile iligkili oldugu
bildirilmistir. Ayrica bu riskin yaralanma siddeti ile
de iligkili oldugu gosterilmistir (34).

Uyku bozukluklari

TBH sonrasinda uyku bozukluklar1 olduk¢a sik
olarak gozlenir. Ancak mevcut uyku bozuklugunun

Klinik Psikiyatri 2019;22:472-486
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neye bagli olarak gelistigini tam olarak tespit etmek
bazen zordur. Ciinkii uyku bozukluklarinin genel
popiilasyonda oldukga yaygindir. Ek olarak TBH
sonrasinda gelisen mani, depresyon, psikotik
bozukluk ve anksiyete bozukluklarinin hepsinde
uyku sorunlar1 gozlenebilir. Uyku bozukluklarina
ile en sik depresyon eslik ediyor gibi goziikmekte-
dir. TBH sonrasinda depresyon olan hastalarin
uyku bozuklugunun arttik¢a depresyon siddetinin
de arttigim gostermistir. Uyku bozukluklar psikiy-
atrik bozukluklara ciddi sekilde eslik etmektedir.
TBH sonrasinda uykusuzluk belirtisinin % 50,2
oraninda oldugu goriiliirken uyku
bozukluklarindan herhangi birisinin varlig ise %
29,4 oraninda saptanmistir. En 6nemli risk faktor-
leri ise depresyon, agr1 ve yiiksek diizeyde yorgun-
luk olarak belirtilmistir (35).

Apati

Apati ilgisizlik ve kayitsizlikla ilgili olarak duygusal
tondaki donukluk olarak tanimlanmaktadir. Son
zamanlarda ise azalan motivasyonun daha agir bir
durumu olarak goriilmektedir. Apatiyi TBH
sonrasinda tanimlamak kolay degildir. Ciinkii genel
aktivitede olusan azalma motivasyon eksikligi ile
karisabilir. Benzer sekilde apati depresyon olarak
da degerlendirilebilir. Oysaki apati de depresyonda
goriilebilen sugluluk hissi veya intihar diislinceleri
goriilmez. Bundan dolayr TBH sonrasi gelisen
apatiyi diger bozukluklardan (depresyon, psikoz,
kognitif bozukluklar vb.) ayirt etmek zor olabilir
ancak gereklidir. Ek olarak TBH sonrasinda
goriilen apatiye tedavi amacli baglanan antipsikotik
ilaclarinda sebep olabilecegi unutulmamalidir.

TBH sonrasinda 68 hastanin 3 yildan fazla siire
takip edildigi bir calismada, apati sikihgi % 57
oraninda saptanmistir. Benzer sekilde baska bir
calismada ise apati goriilme sikligt % 42 olarak
bildirilmistir (36). TBH sonrasinda olusan apati ve
depresyon arasindaki farki arastiran bir calismada
depresyonu olmayan apatik kisilerin daha geng
yasta oldugunu ve daha siddetli travma geg¢irdigini
belirtmistir. Ileri yastaki hastalarin ise depresyon
egiliminin daha fazla oldugu bulunmustur (37).
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Kisilik Degisiklikleri

TBH sonrasinda gelisen kisilik degisikligini
degerlendiren calismalar arasinda farkliliklar
vardir. Bazi calismalar yaralanma sonrasi olusan
kisilik degisikliklerinin cok az oldugunu bildirirken,
bazilar1 ise % 62’lere varan oranlarda oldugunu
bildirmektedir. Bu kadar farkin olugmasinda,
kisilik ~ degisikliklerin ~ net  bir  sekilde
siniflandirmamasi,  yaralanma  giddetindeki
farkliliklar, degerlendirme yontemleri ve calisma
yanhliklar gibi bircok faktor etkili olmaktadir. Bu
faktorlere ek olarak yaralanma sonrasinda
hastalarin farkindaliklarinin azalmasi, biligsel
islevlerinin kotiillesmesi ve psikiyatrik
bozukluklarin olusturdugu emosyonel labilite gibi
faktorlerde eklenebilir. Kisilik degisikliklerinin
olusumunda yaralanma siddeti, travma sonrasi
amnezi, gecikmis hatirlama, biligsel bozukluklar,
duygusal sikint1 ve sosyal-duygusal degisimler gibi
degiskenlerin etkili oldugu bulunmustur (38).

Bazi arastirmacilar gelisen kisilik degisikliklerini iki
ayr1 sendrom olarak gruplandirmaktadir. Birincisi,
apati ve kiint afektin hakim oldugu bir kisilik
sendromu iken ikincisi ise disinhibisyon, ben-
merkezci ve uygunsuz davraniglar gosteren bir pso-
dopsikopatik kisilik sendromudur. DSM-5 ise
kisilik degisikliklerini agresif, labilite, disinhibe,
apatik, paranoid, bilesik ve belirsiz (diger) tip gibi
alt tiplere ayirmaktadir. Disinhibisyon, uygunsuz
duygusal ve sosyal tepkiler, karar verme
davraniglarinda ve hedefe yonelik davranislarda
bozukluklar, hiperseksiialite, empati ve iggorii
eksikligi ile iligkilendirilmistir. Erken donem
caligmalarda sosyal disinhibisyonun prevelansi ile
ilgili genis bir aralik bildirilmektedir. Ancak giincel
caligmalar sikliginin % 22-32 arasinda degistigini
gdstermektedir. Sosyal disinhibisyonun
olusumunda orbitofrontal korteksin birincil olarak
hasar gormesi veya bu bolgenin diger beyin bol-
geleriyle olan iligkisindeki fonksiyon bozukluklari
sorumlu goriilmektedir (39). Ayrica ventromedial
frontal lezyonlarin sonucunda da disinhibisyonun
olustugu diisiiniilmektedir. Agresyon ve diirtii
kontroliindeki zayiflamanin ise anterior temporal
lobdaki lezyonlar sonucu olustugu belirtilmektedir
(34). Bu fonksiyon bozukluklarinin sonucunda
inhibisyon mekanizmalarinda zayiflama, sosyal
biliste bozulma ve farkindalikta azalma meydana
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Tablo 3 TBH souras: elusan pstkavatnk hastaliklann gorintileme souuclan

Paikoz Depresyon Mani TSSB OKB Alkol bagunlils ~ Agresvon Apati
o Fokal o Sol VIPFK ve o Temporallobda  » Sol remporal ve o FT kortelste + Genel bevin o Frotal | cubkortikal ve
lezvonlac DLPFK bolgelerde  mulufokallezvon  OFK lezyon fokal atrofisi lob ASE lezvous
v aitofi ari cevherde azalma o Sap henusfer » Sa OFK beyaz konthzyonlarve o PFK volim hsan | \padial PFK ve
¢ DLPFE.VLPEKve  lezvomn cevherde, orta subkoritkal kaybi sol hipokampl
OFK. ASKvePL o Limbik alm serebellar L:Plliﬂdﬁ'm"’ voltim kaybt
bilgelerde lezvomu pedikiillerde ve sar .
hipometabolizma - singulim o OFK. KN ve S
v Bilateral demetleninde ASK vapisal
hipekampal volim fonksivonel lezvon
kaybt ancrmalhkler foukstyonel
» Diffiiz bevin ancrmallikler
lezyomn

VLPFK: Ventrolaeral Prefiontal Konteks, DLPFK: Dorsolateral Prefrontal Koneks, OFK. Orbitofrontal Konteks. ASK: Autenior singulat korteks, PL; Paralimbik,

FT: Frontotemporal, KN: Kandat nitklens. PFK: Prefrontal Korteks

gelmektedir. Tim bu fonksiyon bozukluklari ise
bakim verenlerin tikenmisligi, aile
fonksiyonlarinin bozulmasi, topluma diigiik uyum,

intihar  girisimleri ve adli sorunlar ile
sonuclanmaktadir (39).

Tedavi yaklasimlar:

TBH sonrast meydana gelen psikiyatrik

bozukluklarin tedavisi hem farmakolojik hem de
farmakolojik olmayan miidahaleyi icerir. Olusan
bozukluklarin tedavisi i¢in farmakolojik secenekler
olduk¢a fazladir. Ancak hastalarda farmakoterap-
inin etkilerini degerlendiren kontrolli klinik
calisma sayida azdir.

TBH sonrasi olusan psikiyatrik bozukluklar i¢in
ilag recete edilirken psikofarmakolojinin temel
prensiplerinin goz oOniinde bulundurulmalidir.
TBH geciren hastalar travmadan dolay1 ilag yan
etkilerine karsi duyarhidir. Bundan dolay: ilag
dozlar1 daha diisiik dozda baglanmali ve yavasca
yiikseltilmelidir. Nobet esigini diisiiren ilaclar ilk
tercih olmamalidir. Tlag etkilesimlerinden ve coklu
ila¢ kullanimindan kaginilmalidir. Eg tanili psikiya-
trik bozukluklar taninmalidir. Tedavi de bu komor-
biditeye gore planlanmalidir.

Agresyonun tedavisinde ¢evresel diizenlemeler ter-
cih edilen ilk yoldur. Cevresel diizenlemeler icinde
sakin ve yatistirici bir ses tonu ile konusmak,
hastanin kendisini ifade etmesine izin vermek, bek-
leme siirelerini azaltmak, olumlu faaliyetlere
yOoneltmek, asir1 kalabalik ve giiriiltii ortamlara
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girmesini engellemek yer almaktadir. Bu gibi
diizenlemelerin yeterli olmadigi durumlara far-
makoterapi kullanilmalidir. Randomize kontrollii
caligmalardan propanolol ve pindolol gibi beta-
blokerlerin agresyon tedavisine etkinligini
gostermistir. Karbamazepin ve valproat gibi
antikonviilsanlarin klinik uygulamada etkili oldugu
bildirilmistir. Ayrica atipik antipsikotikler, antide-
presanlar (sertralin vb.), buspiron, lityum ve aman-
tadinin de etkili oldugunu bildiren calismalar vardir
(40).

TBH sonrasi en sik olugan psikiyatrik bozukluklar-
dan birisi depresyondur. Bircok psikososyal faktor-
le iligkilidir. Bu faktorlerle ilgili miidahaleler
siklikla gereklidir. Aileye ve hastaya sosyal destek
saglama ile bakim verenlerin yorgunlugunu azalt-
ma en temel yapilmasi gerekenlerdir. Farmakolojik
anlamda ise TBH sonrast depresyonun tedavisi,
temel psikiyatri prati§indeki depresyon tedavisine
benzerdir. Ilac yan etkileri, ilag seciminde en 6nem-
li dikkat edilmesi gereken konudur. Serotonin geri
alim inhibitorleri (SSRI) genellikle daha giivenli ve
iyl tolere edildigi icin ilk tercih olarak kabul
edilmektedir. Sertralin yan etkilerin ve ilag
etkilesimlerinin daha az olmasi1 nedeniyle 6zellikle
avantajhidir. Sitalopram, fluoksetin, paroksetin,
venlafaksin, amitriptilin, bupropion ve moklobe-
mid kullanimiyla genel olarak iyi sonuclar alindig1
rapor edilmistir (41). Nobet esigini disiiren, biligsel
fonksiyonlar1 bozan ve yiiksek antikolinerjik yan
etki insidans1 olan trisiklik antideprasanlardan
(TCA) kaginilmalidir. Hastanin biligsel sorunlari
tedaviye uyumunu engellemeyecek diizeyde ise
biligsel davranisct tedavi (BDT) kullanilabilir.
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Literatiirde, TBH sonras1 mani icin 6zgiil tedaviler

konusunda  smirli  kanmit  bulunmaktadir.
Duygudurum dengeleyici ilaglardan 6zellikle val-
proat ve karbamazepin mani belirtilerini

iyilestirmekte etkili olmustur. Atipik antipsikotik-
ler (ozellikle ketiyapin, olanzapin), ozellikle
psikotik ozelliklerin eslik ettigi manik belirtileri
olan hastalarda baska bir tedavi secenegidir.
Lityum igin literatiirde celiskili bir durum olmakla
birlikte ilk tercih olarak kullanilmamalidir. Noral
koruyucu etkilerinin olmasi dnemli bir avantaj gibi
goziikmektedir. Ancak nobet esigini diisiirmesi,
kognitif bozuklugu arttirmast ve diistik bir ter-
apotik indekse sahip olmasi1 gibi ciddi
dezavantajlar1 vardir (40).

TBH sonrast gelisen anksiyete bozukluklarinin
tedavisinde ila¢ segimi genel olarak depresyon
tedavisine benzemektedir. Ilag seciminde temel
nokta ilaglarin yan etki profilleridir. SSRI'lar ilk
tercih olmakla birlikte buspiron bagka bir olasi
tedavi segenegidir. Benzodiazepinler biligsel
bozukluga, disinhibisyona ve gecikmis ndronal
toparlanmaya neden oldugu igin ilk tercih edilecek
ilaglar arasinda olmamalidir. Kullanilacaksa da
uzun etkili benzodiyazepinlerin (diazepam,
klonozepam) diisiik dozlarda kullanilmasi uygun
olacaktir. BDT, nororehabilitasyon ve psikoterapi
tedavide Onemlidir. OKB ve TSSB tedavisinde
hastanin biligsel durumu engel degilse 6ncelik BDT
olmalidir. Yaralanma sonrasi olusan bilissel sekel-
leri olay ile ilgili intriiziv anilarin hatirlanmasini
zorlastirabilir. Bu gibi durumlarda anilar disindaki
uyaranlar ele alinmalidir. BDT hastanin biligsel
disfonksiyonlar1 g6z iiniinde bulundurularak
yapilandirilmalidir. OKB farmakoterapisinde ise
klomipramine kiyasla SSRI’lar yan etkilerin daha
az olmasindan dolay: tercih edilmelidir. TSSB'nin
farmakoterapisi icin spesifik dneriler bulunmamak-
la birlikte antidepresanlar (6zellikle SSRI'lar),
atipik antipsikotikler ve adrenerjik blokerler genel
olarak kullanilabilecek tedavi secenekleridir (42).

Psikotik belirtilerin eslik ettigi bozukluklarda temel
olarak tipik veya atipik antipsikotik ilaglar
kullanilmaktadir. Tipik antipiskotiklerin, antikolin-
erjik, hipotansif ve bazilarinin sedatif yan etkileri
TBH sonrast var olan defisitleri daha da
kotiilestirebilir. Haloperidol basta olmak {iizere
tipik antipsikotikler noronal iyilesmeyi gecik-

483

tirmektedir (43). TBH sonrasinda azalan dopamin
seviyelerini tipik antipsikotikler daha da dusiiriir.
Bundan dolay: psikotik bozukluklarin tedavisinde
serotoninerjik etkileri de olan atipik antipsikotik-
lerin tercihi daha uygundur. Atipik antipsikotikler-
den o6zellikle olanzapin TBH psikozunun ilk tercih
edilecek ilaclarindan birisidir. Bununla birlikte
risperidonun da ilk tercih edilecek atipik antip-
sikotiklerden birisi olabilir. Hastalar 6zellikle yan
etkilere duyarli oldugundan, baslanacak ila¢ dozu-
nun, standart dozlarin yaklagik yaris1 dozunda
baslanmasi ve dozun yavasga arttirilmasi Oner-
ilmektedir. Klozapin TBH sonrasinda goriilebilen
nobeti tetikleyebilir. Ayrica klozapin antikolinerjik
yan etkilerinden dolay1 biligsel bozulma ve
deliryum provokasyonu yapabilir (14).TBH
sonrasinda gelisen psikiyatrik bozukluklarin tercih
edilmesi Onerilen ve kullanirken dikkat edilmesi
gereken ilaclar Tablo 2’de gosterilmistir.

Son yillarda, TBH sonrasinda gelisen psikiyatrik
hastaliklarin tedavisinde farmakoloji disginda da
bircok tedavi yonteminin etkinligi gosterilmistir.
Bunlar arasinda basta Biligsel Davranigg1 Terapi
(BDT), Farkindalik Temelli Biligsel Terapi (FTBT),
Destekleyici Psikoterapi ve Goz Hareketleri ile
Duyarsizlagtirma ve Yeniden Isleme (EMDR) yer
alir. Bu tedavi modalitelerinin farmakoterapiye
gore bazi avantajlari vardir. Yaralanma sonrasinda
nobet esigi diisen hastalarin ilac yan etkilerine kars
daha duyarli oldugu bilinmektedir. TBH geciren
hastalarda ila¢ dozu ayarlamasi, takibi ve diger
ilaglarla olan ilac etkilesimleri tedavilerin diizen-
lenmesini olduk¢a zorlar. Farmakolojik olmayan
tedavi yOntemlerinde bu gibi sorunlar
goriilmemekle birlikte, hastalarin bu tedavi yon-
temlerinden yararlanmasi icin belli bir motivas-
yonunun ve biligsel uyumunun olmasi gerekir.
Farmakolojik olmayan tedavi yontemleri siklikla
TBH sonrasinda goriilen depresyon ve anksiyete
bozukluklarinda uygulanmaktadir.

FTBT, diisiince ve duygular iizerindeki farkindalig
arttirmay1 hedefler. Boylece gercek ile onun zihin-
deki yansimalar1 arasindaki farkliligi gidermeye
caligir. Yineleyen depresyonlu bireylerde niiksiin
Onlenmesinde etkili oldugu gosterilmistir. TBH
sonrasinda depresyon gelisen 76 hastaya FTBT
uygulanmistir. Kontrol grubuna goére miidahale
grubunda depresyon belirtileri anlamli bir sekilde
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gerilemistir. Bu gerilemenin orta derecede bir
etkiye sahip oldugu ve tedavinin 3 ay sonrada et-
kisini gosterdigi belirtilmistir (44). Benzer bir
caligmada 8 haftalik bir takip siiresince 20 kisi
degerlendirilmis ve FTBT uygulanmistir.
Hastalarin depresyon belirtilerinde gerileme
olmakla birlikte agr1 siddetinde azalma ve enerji
seviyelerinde  Onemli bir artisin  oldugu
vurgulanmistir. Ancak anksiyete belirtilerinde bir
farklilik g6zlenmemistir (45).

Depresyon i¢in uygulanan tedavi yontemlerinden
bir digeri destekleyici psikoterapidir. Bir calismada
destekleyici psikoterapi ve BDT etkinlikleri
arasindaki farkliligr aragtirmistir. 77 kisi randomize
olarak gruplara ayrildiktan sonra 16 seans terapi
gormiislerdir. Her iki tedavi modalitesinde de
depresyon ve anksiyete belirtilerinde anlamlh ger-
ileme gozlenmistir. Ancak tedavi yOntemleri
arasinda anlamhi  bir farklihigin  olmadig:
belirtilmistir (46). BDT’nin TBH sonrasinda
gelisen depresyon ve anksiyete bozukluklari icin
etkinliginin gosterilmesiyle birlikte internet temelli
BDT uygulamalar1 planlanmaya baglanmistir. 6
haftalik bir tedavi sonrasinda 1 yillik etki
arastirildig bir ¢alismada, depresyon puanlarinda
anlaml bir diisiis gozlenmistir. Ancak bu caligmada
1 yillik takip siiresini tamamlayan Orneklem
sayisinin diisiik olmast 6nemli bir kisithiliktir (47).

EMDR basta travma sonrasi stres bozuklugu ve
akut stres bozuklugu olmak {iizere psikiyatrik
hastaliklarda kullanilan bir tedavi ydntemidir.
EMDR, TSSB’de en etkili tedavi yontemlerinden
birisidir. 2008 yilinda yapilan bir ¢alismada, Kaza
ve terOr eylemleri sonrasinda akut stres bozuklugu
yasayan hastalarin tedavisinde EMDR’nin umut
verici sonuglar sagladigi bildirilmistir. Hastalarin
yarisinda belirtilerde belirgin bir azalma gozlenmis
olup % 27’si ise kismu diizelme goOstermistir.
Calismada erken donemde komplikasyonsuz trav-
ma vakalarinda EMDR miidahalesinin tedavide
etkin roli oldugunu belirtmektedir (48). TBH
sonrasinda oldukga sik gézlenen TSSB i¢in EMDR
tedavisi 6nemli bir secenek gibi gozitkmektedir.

Prognoz

TBH’nin etkisini 6lcmek bircok nedenden dolay1
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zordur. Hafif TBH olgularinin bir kismimin tedavi
gormesi, elde edilen istatistikler sadece
bagvurulardan kaynakli olmasi, savasglardaki
yaralanmalarin 6nemli bir kisminin kayit altina
alimmamis olmasi bu nedenlerden birkagidir. TBH
sonrast olusan bozukluklar igin siniflandirma
zorluklar1 kismen azalsa da halen devam etmekte-
dir. Biitiin bu nedenlerden dolayr TBH etkisi
gercekte goriinenden daha yiiksektir. TBH, mortal-
ite ve morbiditenin ana nedenlerinden birisidir.
Insidans1 giderek artan TBH’nin, Diinya Saglik
Orgiitii'ne gore 2020 yilma kadar tiim yas
gruplarinda diinyanin 6nde gelen morbidite sebep-
lerinden birisi olaraktir. TBH sonrasinda sag kalan-
lar yaralanma sonrasinda bircok zorlukla karsilagir.
Fiziksel hastaliklara ek olarak bilissel bozukluklar,
depresyon ve anksiyete bozukluklar1 basta olmak
iizere birgok noropsikiyatrik sorun gozlenir. Bu
sorunlar sadece bireyleri etkilemez. Hastaya bakim
verenler basta olmak iizere neredeyse tiim aile
iiyeleri etkilenir. Bu durumu en iyi gésteren yakin
zamanli bir ¢alismada, TBH geciren kadinlarin
cocuklarinda afektif bozukluk ve anksiyete
bozuklugu riskinin artti§i, TBH geg¢iren erkeklerin
cocuklarinda ise madde kullanim bozuklugu ile
emosyonel ve davranig bozukluklar riskinin arttig
belirtilmistir (49). Kisinin is hayatinda yasamig
oldugu zorluklar ise TBH’nin 6nemli toplumsal
etkilerinden birisidir.

TBH ile ilgili ileriye doniik olarak yiiriitiilen
caligmalar oldukca sinirl sayida olup dogas: geregi
metadolojik kisitliliklar1 barindirir. Bundan dolay:
psikiyatrik hastaliklarin prognozu
degerlendirilirken bu kisitliliklar géz Oniinde
bulundurularak yorumlanmalidir. Yapilan bir
calismada TBH sonrasinda hastalar 5 yil takip
edilmistir. Hastalarin % 77,7’sinin ilk yil icinde
ortaya ¢ikan bir psikiyatrik tani aldigi belirtilmekte-
dir (50). Bu oran 5 yil iginde ise % 75,2°dir.
Hastalarda anksiyete, duygudurum ve madde
kullanim bozukluklar: siklikla komorbidite goster-
mektedir. Hastalarin yarisindan ¢ogunun (% 56,5)
yaralanma Oncesinde herhangi bir psikiyatrik
tanisinin olmadigy tespit edilmistir. Genel olarak
hastaliklarin goriilme sikliginin her yil % 27
oraninda azaldigi saptanmistir. Ancak bu azalma
halinin duygudurum ve madde kullanim
bozukluklarinda kismen sabit kaldig1 gézlenmistir.
Psikiyatrik hastalik olusumunda en gigli
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yordayicilarin yaralanma Oncesi bir psikiyatrik
bozuklugun olmasi ve kaza ile ilgili bir uzuv
yaralanmasi oldugu belirtilmistir (50).

Sonug¢

“Sessiz salgin” tanimlamasiyla dikkat c¢ekilmeye
calisan TBH’nin etkisi giin gectikce daha da
arttirmaktadir. Gegen zamanla birlikte TBH’ nin
epidemiyolojisi, etiyolojisi, tani kriterleri ve
tedavisi daha iyi anlagilmaktadir. Ancak hafif TBH
basta olmak iizere olgularin énemli bir kismi cesitli
nedenlerden dolayr tani almamakta ve tedavisi
kalmaktadir. Depresyon, anksiyete bozukluklar1 ve

alkol/madde kétilye kullanimi basta olmak iizere
TBH sonrasinda psikiyatrik bozukluklar oldukca
stk gozlenmektedir. Hastalarin  yasadiklar
bedensel, ruhsal ve sosyal alanlarda yasanan zor-
luklardan dolay: intihar girisimindeki artiglar mev-
cuttur. Tim hastalar bu baglamda
degerlendirilmeli ve takip edilmelidir.

Yazisma Adresi: Uzm. Dr. Bahadir Genis, Caycuma Devlet
Hastanesi,  Psikiyatri ~ Klinigi, = Zonguldak, Turkiye
bahadirgenis06@gmail.com
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