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OZET

Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), travmatik yasanti sonrasi, olay1
tekrar tekar yasama, animsatan uyaranlardan kag¢inma, artmis uyarilmislik hali ile
karekterize 1yi tanimlanmis ruhsal bir bozukluktur. Son yillarda travma sonrasi stres
bozuklugu hastalarinda yapilan norogdriintiileme c¢alismalarinda, hastaligin
belirleyici belirti ve bulgulart ile iliskili olmasi muhtemel anormallikler
saptanmistir. Bu calismada, travma sonrasi stres bozuklu§unun etyopatogenezini
daha 1iyi1 anlayabilmek i¢in hastalarda sag ve sol talamustaki morfometrik
degisikliklerin arastirilmasi amaglandi.

Calisma siiresince Firat Universitesi Hastanesi Psikiyatri Anabilim Dali’na
basvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi géren, DSM-IV-TR tam Olgiitlerine gore
TSSB tanis1 almis ve ¢calisma olgiitlerine uyan 16 hasta ile 15 saglikli kontrol grubu
calismaya dahil edilmistir. Hastalara Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu, Beck
Anksiyete Olgegi (BAO), Beck Depresyon Olgegi (BDO), Klinisyen Tarafindan
Uygulanan Travma Sonrasi Stres Bozuklugu Olgegi (TSSB-O) ve SCID-I
uygulanmistir. Hasta ve kontrol grubunda manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
kullanilarak sag ve sol talamusun voliimetrik 6l¢timleri gergeklestirilmistir.

Bu calismadan elde ettigimiz sonuglar TSSB’ li hastalarin hem sag hem de
sol talamus hacimlerinin saglikli kontrollerle karsilastirildiginda anlamli olarak daha
diisik oldugunu gosterdi. Bununla birlikte, sol talamus hacmi ile TSSB-O
kacmma/kiintliik (C) alt 6l¢cek puani arasinda korelasyon saptandi.

Sonu¢ olarak talamusun travma sonrasi stres bozuklugunun hem
patofizyolojisi hem de klinik seyri ile iligkisinin olabilecegi sdylenebilir. Bu
bolgelerin fonksiyonel Ozelliklerini inceleyen goriintiileme teknikleri ve biligsel
islevleri inceleyen testlerin birlikte ele alindig1 ¢aligmalarin daha 6nemli ve verimli
sonuglara ulasilmasini saglayabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Travma sonrasi stres bozuklugu, talamus hacimleri,

MRG
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ABSTRACT
THALAMIC VOLUMES IN PATIENT WITH POSTTRAUMATIC STRESS
DISORDER AND RELATIONSHIP WITH THE CLINICAL VARIABILITIES

Posttraumatic stress disorder (PTSD) is a psychiatric disorder whose
properties of diagnosis were well-determined and characterized with re-experiencing
symptoms (e.g., nightmares, flashbacks), hyperarousal and avoidance symptoms.
Recently, in neuroimaging studies, some abnormalities that may be related to the
signs and symptoms of the disease have been shown. In this study; it has been aimed
to investigate the morphometric alterations of thalamus in patients with PTSD for
understanding the pathophysiology.

The study comprised 16 PTSD patients who had applied to Firat University
Hospital Department of Psychiatry as out- or in- patients and had been diagnosed
with PTSD according to the criteria of DSM-IV-TR and 15 healthy controls. The
patients were administered the sociodemographical data form, Clinician-
Administered PTSD Scale, Beck Depression Scale, Beck Anxiety Scale and SCID.
The volumetric measurements of thalamus was performed on patients and control
group by using MRI.

The results of the present study showed that patients with PTSD had
significantly smaller left and right thalamic volumes than healty controls. In addition,
the reduced left thalamic volume was found to be correlated with CAPS symptom
subscore C (avoidance/numbing).

Finally, this can be considered thalamus has a relationship with both
pathophysiology and clinical course of the disease. Our study suggested that the
investigations which use together the imaging technique that examine the functional
qualifications of this area and the tests research the cognitive functions, make us to
provide to reach more important and effective results.

Key Words: Posttraumatic stress disorder, thalamic volumes, MRI
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1. GIRiS

Travma, bireyin biyolojik ve psikolojik savunma mekanizmalarinda yikim
yaratan bir durumdur (1). Travmatik yasantiyla ilgili olarak 4 temel Ozellik
mevcuttur:
1. insan kavrayisinin disinda olmasi: Normalde travmatik olaylar kabul edilen
insan kavrayisinin disindadirlar. Dis cevreden gelen herhangi bir tehdide karsi
tampon gorevi goren bilissel semalar distan gelen uyarani ¢6zemedigi zaman ya da
bu uyaran biligsel semalarda yer almadiginda bu yasant1 icsellestirilemez.
Karsilagilan durumla basa cikabilme yeteneginin olmamasi sonucunda yogun bir
fizyolojik uyarilmighk ortaya c¢ikar. Bu uyarilmishik biligsel islemleri birbirinden
ayirir ve dezorganize ederek yasanmakta olan olaym anlamlandirilmasini engeller.
Sonug olarak bu travmatik deneyim kendilige dahil edilemeden kalmakla birlikte
tekrarlayic1 bir bicimde ilk haliyle yasanir. Yeniden yasama durumu motor olarak
davranigsal yeniden yasantilamalar, gorsel olarak flashback ve kabuslar ve
dissosiyatif krizler bi¢iminde ortaya ¢cikmaktadir (2).
2. Baglantimin koparilmasi: Cocuklar c¢evrelerini tantyip sosyal agidan
gelisebilmeleri i¢in kendilerini bulunduklar1 ortamda gilivende hissetmelidirler.
Benzer sekilde erigkinlerin de kendilerini gilivenli hissedebilmeleri i¢in sosyal
iliskilerin siirekliligi gerekir. Tehlike ve stres durumlarinda kisinin diger insanlarla
baglantida olma gereksiniminin daha da arttig1 bilinmektedir. Ciinkii bu baglantilar
kisinin fizyolojik asir1 uyarilmisligi dengelemesinde biiyiik 6nem tasimaktadir (2).
3. Travmatik baglanma: Ozellikle tacize ugramis ¢ocuklarda ortaya ¢ikmaktadir.
Travmatik iliskinin devami ancak dissosiyasyonla miimkiin olmaktadir. Cocuga hem
sevgiyi veren hem de tacizi yapan aile bireyi varliginda ¢ocuk bu durumu kendisi
yasamiyor seklinde dissosiye etmek suretiyle o aile bireyi ile iligkisine devam
edebilmektedir (2).
4. Kacisin olmamasi: Tiim kagis yollarmnin kapali olmasi durumunda travmatik
yasant1 ortaya c¢ikmaktadir. Tehdidin glivenli bir sekilde ortadan kaldirilabilme
yollar1 tam anlamiyla kapali oldugunda basa ¢ikma mekanizmalar1 yetersiz
kalmaktadir (2).

Stresor, strese sebep olan etmendir ve TSSB tanisinin konmasi igin gereklidir.

Ancak bozuklugun olusumu i¢in tek basina yeterli degildir. Travmanin 6ncesindeki



biyolojik ve psikososyal etmenler ve travma sonrasinda gelisen olaylar goz Oniine
almmalidir. Felaketin kitlesel olarak yasanmasi durumunda buna maruz kalan grubun
bir pargasi olmak basa ¢cikmay1 kolaylastirabilir. Biiyiik deprem felaketlerinde oldugu
gibi, travma nedeniyle sosyal destek sistemlerinin ¢Okmesi basa ¢ikmay1
zorlastirabilir. TSSB’nin ortaya c¢ikmasiyla iliskili calismalar stresoriin  kendi
ozelliklerinden ¢ok, kisinin travmaya 0Ozel yanitinin daha Onemli oldugunu
gostermektedir. Agir bir travmadan sonra bile pek ¢ok insanda TSSB gelismeyebilir.
Bununla birlikte, insanlarin ¢ogu i¢in 6nemsiz olabilecek olaylar, 6znel anlamimdan
dolay1 bazi kisilerde TSSB’ye neden olabilir (3). TSSB’nin gelisimi ile ilgili olarak
yatkinlik saglayan durumlar su sekilde siralanabilir:

1. Borderline, bagimli veya antisosyal kisilik bozuklugu

2. Cocukluk ¢ag1 travmasi

3. Yetersiz sosyal destek sistemi

4. Psikiyatrik hastaliklara kalitsal ve bedensel yatkinlik

5. Eszamanli asir1 alkol kullanimi

6. Eszamanli, stresli yasam degisiklikleri.

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Tarihce

Travmatik stres ile ilgili ilk tibbi yaklagimlarm 19.yuzyilda ortaya ciktigi,
erkek savas gazileri ile kadinlarin travmatik stres yasantilar1 sonucu ortaya c¢ikan
semptomlar1 alkol ve opiyatlar ile bastirmaya calistiklar1 bildirilmistir (4, 5). Blylik
savaslar travmatik noroz tablosu ile ilgili bilgi ve deneyimlerin artmasma neden
olmustur. I. Diinya Savasi’nda bu bozukluk “siper soku” ve “asker kalbi” olarak
adlandirilmistir. II. Diinya Savasi’nda ise benzer tablolar “muharebe yorgunlugu” ve
“savag norozu” adlar1 ile tanimlanmistir. II. Diinya Savasi’nda bu tip kayiplari
gozleyen Abraham Kardiner biitiin ciddi travmatik yasantilardan sonra yaygin olarak
ortaya c¢ikan bir semptom kiimesi tanimladi. Abraham Kardiner’in “fizyondroz”
olarak adlandirdig1 bu semptomlar; atipik riiyalar, travmatik yasanti ile mesguliyet,
kisilikte degisiklikler, korku ve irritabiliteydi. Askeri psikiyatristler, II. Diinya
Savasi’nda akut travmatik stresi tedavi etmek i¢in barbituratlar, amfetamin, instilin,
eter ve karbondioksit kullanmigtir. Klinik semptomlarm kronik seyirli oldugunu

gozlemleyerek, tedaviyi kisa surede uygulamak, travmanin yakininda olmak ve



askeri goreve geri dondiirmek gibi prensiplerin énemli oldugunu vurgulamiglardir.
Yine II. Diinya Savasi swralarinda toplama kamplarinda anksiyete, motor
huzursuzluk, uyku bozuklugu, gece kabusu, yorgunluk, fobik reaksiyonlar, asir1
endige, siiphecilik tanimlanmis ve bunlar “toplama kampi sendromu” olarak
adlandirilmistir (6).

II. Diinya Savas1 ve 1941 yilindaki unlu “Coconut Grove” gece kuliibli
yanginindan sonra goriilen ve psisik bir travmaya baglanan bu semptomlar 6nemli bir
akil hastalig1 olarak kabul edilmis ve 1952’de yayimlanan DSM-I’de yer almistir.
DSM-I"de travmatik stres cevabma ayri bir kategori olarak yer verilirken sivil ve
asker alt tipleri oldugu belirtilmistir. DSM-II’de ayr1 bir kategori olmaktan
cikarilmis, eriskin yasamda uyum bozuklugu basligi altina yerlestirilmistir. DSM-III-
R’de 1970’ler boyunca siiren ¢atismalardan ve Vietnam Savasi’nin deneyimlerinden
faydalanilmistir. Anksiyete, uyku bozukluklari, kabuslar, amnezi, duygusal kiintliik,
huzursuzluk, sosyal geri ¢ekilme, diirtiisellik gibi belirtilerin s6z konusu oldugu bu
klinik tablo icin TSSB tanis1 kullanilmaya baslanmistir. DSM-III-R’de travmatik
olayin insanlarin yasadigi siradan olaylardan daha farkli siddette olmasi gerektigi
belirtilmis, ayrica kacinma semptomlarinin (gelecek belirsizligi ve travmatik olaya
azalmig 1ilgi) varh@r wvurgulanmistir (5, 7, 8). DSM-IV’te travmatik olayin
tanimlanmasina iliskin degisiklikler (olaym kendisi ve travmaya emosyonel yanit)
yer almistir. DSM-III-R’deki belirtilere ek olarak travmayi animsatan durumlarda
fizyolojik bir asir1 tepki s6z konusudur. Kacinma ve tepkisizlikle birlikte olmasi
beklenmektedir.

1.1.2. Tamim

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatiksel Elkitabi-IV (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders-1V) (DSM-1V) travmatik olay1 gercek bir
oliim tehdidi, agir bir yaralanma ya da fiziksel biitiinliige bir tehdit olaymni yasamak,
tanik olmak veya 0grenmek olarak tanimlamistir. Buna bagl olarak iskence, savas,
saldir1, tecaviiz, bombalama, yangin, dogal felaketler (deprem, su baskini, firtina,
vb.), ¢esitli kazalar (is kazalari, trafik kazalar1) travmatik olaylar olarak belirtilmistir.
Travmatik olaylar anksiyete bozukluklari, depresyon, alkol ve uyusturucu madde

kotliye kullannmi ya da bagimliligi, TSSB, intihar diisiinceleri ve girisimleri gibi



ruhsal sorunlara neden olabilir. Travmatik olaylarm en ¢ok neden oldugu ruhsal
sorun TSSB’dir. TSSB belirtileri {i¢ grupta toplanir:
1. Travmatik olay1 yeniden yasama belirtileri: Travmatik olay1 cagristiran bir
uyaranla karsilasan kisi o olay sanki tekrar oluyormus gibi hisseder ve davranur.
Travmatik olayla ilgili canli gorsel imgeler ve o sirada yasanan bedensel duyumlarin
hissedilmesi ile tekrar yasama durumu ortaya ¢ikar.
2. Kacinma ve kiintliik belirtileri: Travmatik olay1 hatirlatan her tiirli etkinlik, yer
ve kisilerden kaginma goriilebilir. Bu, genellikle bilingli bir kaginmadir. Sevdiklerini
kaybeden kisiler yeniden sevme ve baglanma konusunda korku duymalarindan otiirii
insanlarla yakn iligkiler kurmaktan ka¢mirlar. Sevgi, baglanma nedeniyle travmatik
anilar yeniden canlanabilir. Felaketlerle karsilaganlar, baslarindan gecenleri, boyle
bir deneyim yasamamis olan baska insanlarin anlayamayacagini diistindiikleri i¢in
travmanin ardindan ice kapaniklilik, cevreye yabancilasma gosterirler.
3. Artmus uyarilmishk belirtileri: Bu grupta uyku bozukluklar1 6n plana
ctkmaktadir. Uykuya dalmakta ya da uykuyu siirdiirmekte giicliik yasanir. Uyku
kabuslarla boliindiiglinden kabus gérmemek icin uyumaktan kagimma goriilebilir.
Travmatik olaymn uyku esnasinda olmasi da bilingli uyumama cabasmnin nedeni
olabilir. Yine bu grupta dokunma, ses, 151k gibi uyaranlara asir1 irkilme tepkisinde
bulunma, solunum sikintisy, carpmnti, yerinde duramama gibi sempatik
hiperaktivasyona bagl belirtiler de 6nemlidir.

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatiksel Elkitabi-IV-TR (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders-IV-TR) (DSM-IV-TR) ’ye gore;

1) TSSB semptomlar1 (yeniden yasama, kaginma, asir1 uyarilma) en az bir ay
siirmelidir,

2) Semptomlarm travmatik olaydan sonraki dort hafta i¢inde ortaya ciktigi ve
iki glinle dort hafta arasinda siirdiigii kisilere akut stres bozuklugu tanis1 konur,

3) Semptomlar {i¢ aydan daha kisa stirerse bu bozukluk akut olarak belirtilir,

4) Semptomlar ii¢ ay ya da daha uzun siirerse bu bozukluk kronik olarak
belirtilir,

5) TSSB travmatik olaydan alt1 ay veya daha uzun bir siire sonra baslarsa

“gecikmeli baslangi¢cli” olarak tanimlanir.



Travma sonrasi stres bozuklugu tanisit almis olan hastalar travmatik olaya
yonelik 6tke ve utanma, dig diinyaya karsi giivensizlik duygular1 besleyebilirler.
Kisinin normal hayatin1 engelleyen bu bozukluk tedavi edilmeme durumunda
senelerce ve hatta Omiir boyu siirebilmekte ve sosyal, calisma ve aile hayatmni
olumsuz yonde etkilemektedir.

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatiksel Elkitabi-IV-TR (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders-IV-TR) (DSM-IV-TR) ’ye gore travma
sonrasi stres bozuklugu tani 6l¢iitleri:

A. Asagidakilerden her ikisinin de bulundugu bir bicimde kisi travmatik bir olayla
karsilagmistir:

(1) Kisi, gercek bir 6liim ya da 6liim tehdidi, agir bir yaralanma ya da kendisinin ya
da bagkalarmin fizik biitiinliigline bir tehdit olayin1 yasamis, boyle bir olaya tanik
olmus ya da boyle bir olayla kars1 karsiya gelmistir.

(2) Kisinin tepkileri arasinda asir1 korku, ¢aresizlik ya da dehsete diisme vardir. Not:
Cocuklar bunlarin yerine dezorganize ya da ajite davranisla tepkilerini disa
vurabilirler.

B. Travmatik olay asagidakilerden biri (ya da daha fazlasi) yoluyla siirekli olarak
yeniden yasanir:

(1) Olaym, elde olmadan tekrar tekrar animsanan sikinti veren anilari; bunlarin
arasinda diislemler, diisiinceler ya da algilar vardir. Not: Kii¢iik ¢ocuklar, travmanin
kendisini ya da degisik yonlerini konu alan oyunlar: tekrar tekrar oynayabilirler.

(2) Olayi, sik sik, sikint1 veren bir bigimde riiyada gorme. Not: Cocuklar, icerigini
tam anlamaksizin korkung riiyalar gorebilirler.

(3) Travmatik olay sanki yeniden oluyormus gibi davranma ya da hissetme (uyanmak
iizereyken ya da sarhosken ortaya ¢ikiyor olsa bile, o yasantiy1 yeniden yasiyor gibi
olma duygusunu, illiizyonlar:, halliisinasyonlar1 ve dissosiyatif “flashback”
epizodlarmi kapsar).

(4) Travmatik olaym bir yoniinii ¢agristiran ya da andiran i¢ ya da dis olaylarla
karsilagma tizerine yogun bir psikolojik sikint1 duyma

(5) Travmatik olaym bir yoniinii ¢agristiran ya da andiran i¢ ya da dis olaylarla

karsilagma iizerine fizyolojik tepki gdsterme



C. Asagidakilerden iic¢liniin (ya da daha fazlasinin) bulunmasi ile belirli, travmaya
eslik etmis olan uyaranlardan siirekli kaginma ve genel tepki gosterme diizeyinde
azalma (travmadan 6nce olmayan)
(1) travmaya eslik etmis olan diisiince, duygu ya da konusmalardan kaginma cabalar1
(2) travma ile 1ilgili anilar1 uyandiran etkinlikler, yerler ya da kisilerden uzak durma
cabalar1
(3) travmanin 6nemli bir yoniinli animsayamama
(4) onemli etkinliklere kars1 ilginin ya da bunlara katilimm belirgin olarak azalmasi
(5) insanlardan uzaklasma ya da insanlara yabancilastig1 duygulari
(6) duygulanimda kisitlilik (6rn. sevme duygusunu yasayamama)
(7) bir gelecegi kalmadigir duygusunu tasima (6rn. bir meslegi, evliligi, ¢cocuklar1 ya
da olagan bir yasam siiresi olacagi beklentisi i¢ginde olmama)
D. Asagidakilerden ikisinin (ya da daha fazlasinin) bulunmas: ile belirli, artmis
uyarilmislik semptomlarin siirekli olmasi:
(1) uykuya dalmakta ya da uykuyu siirdiirmekte giicliik
(2) irritabilite ya da 6fke patlamalar1
(3) distincelerini belirli bir konu iizerinde yogunlastirmada zorluk ¢ekme
(4) hipervijilans
(5) asir1 irkilme tepkisi gosterme
E. Bu bozukluk (B, C ve D Tam Olgiitlerindeki semptomlar) 1 aydan daha uzun
surer.
F. Bu bozukluk, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki
alanlarda ya da islevselligin 6nemli diger alanlarinda bozulmaya neden olur (3).
1.1.3. Etyoloji
1.1.3.1. Travma Sonrasi Stres Bozuklugu ile ilgili teorik goriisler:
1.1.3.1.1. Dinamik teori: Sigmund Freud’a gére travma Onceden mevcut
olan, yatismis fakat c¢oziilmemis psikolojik bir c¢atismayr yeniden harekete
gecirmektedir. Cocukluk cagi ile ilgili travmanin tekrar canlanmasi regresyonla ve
represyon, inkar, yapma-bozma savunma mekanizmalarmin kullanilmasiyla
sonu¢lanmaktadir (1). Krystal, cocukluk ¢agindaki psisik travma neticesinde affektif
gelisimin durakladigini ve erigkinlikte yasanan travma neticesinde affektif gelisimin

regresyona ugradigini belirtmektedir. Horowitz travmaya maruz kalanlari travmayi



inkar ettigini veya kabuslar ve flashback gibi kompulsif tekrarlar icinde oldugunu
gozlemlemistir. Agir bir travma sonrasinda en sik ortaya ¢ikan psikolojik durumlari
belirlemistir:

1. Yas veya keder

. Hayatta kalmaya dair sucluluk duygusu

. Yikici diirtiiler, 6tke ve 6tke duygularina yonelik su¢luluk duygulari

. Yikic1 olmakla ilgili korkular

. Caresizlikle ilgili utan¢ duygulari

. Kurban olarak belirlenme korkusu

. Travmatik olaym tekrarlayacag ile ilgili korku

0O 2 O W B~ W

. Direkt travma kaynagma yonelik yogun 6tke (1)

1.1.3.1.2. Bilissel ve bilgi isleme modelleri: Belirli kognitif semalara
oturmayan ve giinlilk hayatta yasanan deneyimlerin disinda kalan travmanin, bu
ozelliklerinden 6tiirii inkar, kabuslar ve zorlayici travma anilariyla yeniden yasandigi
diistiniilmektedir (9). Kiside var olup diinyadaki yerini, giiven duygularini, benlik
saygisini ilgilendiren bazi temel varsayimlarin c¢ignenmesi travmanm bir diger
etkisidir (9). Insanlarm birbiriyle bag kurma ihtiyac1 bilinen bir gercek olmakla
birlikte bu baglarin travma sonrasinda ortaya ¢ikan fizyolojik uyarilmay1 azalttig:
ileri siirtilmektedir. Bu baglarin kopmasi TSSB olusumunda bir etken olarak ortaya
cikmaktadir (9). Biligsel modelde, anksiyete, kizginlik ya da umutsuzluk gibi
olumsuz duygular yasanmasmin en Onemli sebebi, olaylarm kendisi degil, bu
olaylarla ilgili beklentiler ve yorumlardir. Var olan tehlikenin daha abartili olarak
degerlendirilmesi sonucunda kiside otomatik olarak “anksiyete programi™ aktive
olur. Bu program evrimsel ge¢mis sonunda kazanilan, kisisel deneyimlerle
gelistirilen ve tehlike karsisinda olusabilecek zararlardan korunma amacini giiden
tepkileri kapsamaktadir. Bu programin aktive olmasiyla devam ettirilen davranista
inhibisyon olusur; kagmak ya da miicadele etmekle 1ilgili olarak otonomik
uyartlmishk diizeyinde degisiklik gozlenir ve muhtemel tehlike kaynaklar1 gézden
gecirilir (10).

Insanlardaki anksiyete ve depresyonu agiklamaya yonelik dnemli katkida
bulunan hayvan deneylerinde kontrol kaybi ve beklenmeyen stresin rolii

arastirilmistir. Bu deneylerde kontrol edilemeyen, dnceden kestirilemeyen stresin



davranis iizerinde yaptigi etkilerdir. Elektirik sokuyla ortaya ¢ikarilan bu stres,
hayvanlarda sok sonrasinda ortaya c¢ikan davranis bozukluklarini belirleyen en
onemli etkendir. Hayvanlardaki davranis bozukluklar1 insandaki anksiyete ve
depresyona karsilik gelen davranmis Ozellikleridir. Kontrol kaybi insanlarda da
problem c¢6zme yetilerini azaltir; edilgenligi arttirrr; anksiyete, depresyon ve
diismanlik duygular1 olusturur. Kontrol edilemeyen soklarin 6grenilmis ¢aresizlik
meydana getirdigi hayvanlar, sonraki donemde kontrol edebilecekleri soklar
uygulandiginda kontrolii saglayamamaktadirlar. Bu durum, gelecekte karsilasilacak
stres etkeni lizerinde kontrol saglamaya ¢aligmanin fayda vermeyecegi inanct; tepki-
sonug iliskilerini gorememe ve dolayisiyla gelecekte kontrol edilebilecek durumlari
tantyamama; meydana gelen soka karsi duygusal tepkilerde azalma ile birlikte
edilgenligin artmasi seklinde, kontrol kaybmin olusturdugu bozukluklara bagli
olabilmektedir (9). Kagcilabilir sokla karsilasan hayvanlar daha uzun siireli
kacilamayan soklara maruz kaldiklarinda caresizlikle ilgili belirtiler gdstermeyip sok
sonras1 olusan fizyolojik degisiklikleri dnleyen ve uzun siire kalic1 olan bagisiklik
kazanmaktadirlar. Ogrenilmis caresizlik ise etkinligini kaybetmektedir. Stresi ortaya
c¢ikaran durumlardan kendini sorumlu tutup bu nedenin kalic1 oldugunu diisiinen ve
olaylar1 genelleme egiliminde olan insanlarin daha ¢ok depresyona yatkin olduklar1
ileri siiriilmektedir. Sadece kontrolsiizlik fikri ve caresizlik degil, kontrolii
saglamaya yonelik girisimlerin de faydasiz olacagi seklindeki inang, umutsuzluk da
depresyonda belirleyici rol oynarlar. Anksiyete ve korkunun etyolojisinde
kontrolsiizliik 6nemli bir unsur olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Anksiyete ve
depresyonun yiliksek oranda birlikte goriilmeleri kontrolsiizliigiin her ikisinde de
onemli bir faktor oldugunu gostermektedir (9). Travmanin ardindan olusan ilk
tepkileriyle yeterince bas edemeyenler travma ile ilgili uyaranlardan kaginma
gelistirirler ve boylece anksiyeteyl azaltma yoluna giderler. Kaginma fiziksel
cevreyle iliskili olabilecegi gibi duygusal, diisiinsel, imgesel diizeyde de olabilir.
Psikojenik amnezi anksiyete olusturan uyarana karsi bilissel bir kaginmadir (11).
Kontrol edebilir olma korkuya sebep olan uyaranin olusturdugu stresi azaltabilir.
Bunun tersi durumda O6grenilmis caresizlik, yanit vermede ve yanitlarm etkili
oldugunu gormede giicliikler meydana gelir (11). Travmadan sonra birtakim

diisiinsel/bilissel carpitmalar goriilebilir. Bunlar sorunlarin baslamasma ve mevcut



sorunlarda artisa yol acarlar. Yasanan ciddi bir travma sonrasinda benzer bir
travmanin yeniden yasanabilecegi ihtimali daima olmas1 beklenenden daha yiiksektir.
Travmanin ardindan ortaya ¢ikan olumsuz sartlara kars1 yardim ¢alismalarma katilma
gibi faaliyetler travmanimn etkileriyle daha kolay basa ¢ikabilmeyi ve kontrol
duygusunu saglayabilir (12).

1.1.3.1.3. Kosullanma modeli: Korku ve kaginmanin edimsel kosullanma ile
edinildigini, travma esnasinda bulunan nétral uyaranlarin kosullanmig hale gelerek
TSSB’de yiiksek seviyede irkilme tepkisine sebep oldugunu ileri siirmektedir (13).
Kestirilemezlik ve kontrol edilemezlik: Travmatik stresoriin kestirilemez ve/veya
kontrol edilemez olup olmamasi korku yanitinin geligmesini ve slirmesini
etkilemektedir. Stresorlerin kestirilebilir olmasi travmaya maruz kalanlar1 psikolojik
travmatizasyondan koruyabilir (14).

1.1.3.1.4. Atif teorisi: Travmatik olaylar ile ilgili olarak farkli atiflarda
bulunmak degisik bas etme ve uyum diizeneklerini harekete gecirmektedir (14).
Biitiinleyici model: Travmatik olay travma esnasinda travmanin hemen islenmesine
miidahale eden asir1 bir sikintiya neden olur. Bu isleme bozuklugu travma
sonrasindaki donemde de devam eder. Travma bilin¢ diizeyine ulasamaz veya kasith
bir sekilde biling diizeyine geri getirilip diizenlenir. Bu modelde yeniden yasantilama
durumu ge¢mis yasantilardan ve/veya kisilikten etkilenmektedir (14).

1.1.3.1.5. ikili temsiliyet teorisi: Travmaya maruz kalan kisinin olumsuz
duygular1 kontrol edebilmek amaciyla degisik sekillerde diizenledigi “sozel agidan
kabul edilebilir” lerin tekrarlayicit bicimde kabuliinii (6fke, Uiziintli, sucluluk gibi
duygusal yanitlar) ve “durumsal ac¢idan kabul edilebilir” lerin aktivasyonunu (tekrar
eden anilar, geri doniisler) kapsamaktadir.

1.1.3.2. Travma Sonrasi Stres Bozuklugu ile ilgili biyolojik modeller:

Travma sonrasi stres bozuklugu belirtileri, biyolojik ve psikolojik etkenlerin
bir bileskesidir. I¢ ve dis ¢evreden ulasan bilgileri siizme ve isleme amaciyla beyin
sap1, talamus, bazal gangliya, limbik sistem, serebellum Onemli bir sistem
olustururlar. Uyaranlara uygun yanit verilebilmesi i¢in bu sistemin uyum i¢inde
calismasi1 gereklidir. Ancak TSSB’de bu sistemin islevlerinde aksamalar meydana
gelmektedir. Beyinde saldirgan ve zararli belirtileri algilama agisindan en hassas

bolge amigdaladir. Esas olarak strese verilen yaniti belirleyen amigdala korkunun



neden oldugu norokimyasal siiregleri aktive eder. Viicutta strese karsi verilen en
cabuk yanitlardan biri olan sempatik bosalim sonucunda kalp atim hizinda ve kan
basincinda artis meydana gelir ve iskelet kaslarinda kan akimi ve glukoz tiiketimi
artar. Boylece karsit durumdan kagma yaniti olusur. Bu, “savas ya da kag”
reaksiyonu olarak tanimlanmistir (15). Bunun ardindan, sempatik sinir sisteminden
bagimsiz olan parasempatik yanit ortaya c¢ikar. Beyin noropeptitleri hipotalamo-
pituiter-adrenal aksi aktive eder ve sonugta adrenal bezden kortizol salinir (15).
Stresoriin  siddetinin artmasiyla katekolamin ve kortizol diizeyleri de artar.
Katekolaminler hayati organlarmm enerji kullanimimi arttirirken, kortizol stresin
baslangicinda sempatik aktivasyonu ve diger noronal savunma reaksiyonlarini yani
strese yanit1 sona erdirir (16).

1.1.3.2.1. Noradrenerjik sistem: Organizmanin tehlikelerle basa ¢ikabilmesi
ile 1ilgili olarak temel ndrotransmitter olan noradrenalinin en ¢ok ponstaki locus
ceruleusta bulundugu saptanmistir. Locus ceruleus orta beyinde yerlesmis olan,
korku ve alarm yanitlarinda onemli bir rol oynayan ve “travma merkezi” olarak
adlandirilan kiicik bir ¢ekirdektir (17). Hayvanlarda locus ceruleusun tahribi
aldirmaz bir bigimde cesaretle tehlikeli davranislara yonelmeye sebep olur (18).
TSSB’de noradrenerjik sistem en fazla arastirilan sistem olmakla birlikte, anksiyete,
korku, vijilans ve secici dikkatte rol oynamaktadir. Bellek ve 6grenme agisindan da
onemli bir konuma sahiptir (19). TSSB’nin anlasilmasinda, hayvan modellerinden
birisi olan “kaginilmaz sok™ (inescapable shock) yardimci olmaktadir. Ogrenilmis
caresizlik ile sonuglanan bu model insanlarin verdikleri yanitlara benzerlik
gostermektedir. Yani hayvanlardaki stresten kacamama, O08renme, Odiill amagl
davranis motivasyonunda ve arastirict davranista azalma gibi 68renilmis caresizlik
belirtileri ile TSSB’deki sosyal geri ¢ekilme, anhedoni, bilissel islevlerde bozulma,
mesleki disfonksiyon ve afektif siglik gibi kaginma belirtileri birbirine benzerlik
gostermektedir (20). Kaginilmaz sok ile ilk defa karsilasma durumunda noradrenalin
sentezi ve salmiminda artis oldugunu, tekrarlayan stres esnasinda bu sentezin
hipokampus, hipotalamus, amigdal, locus ceruleus, korteks gibi bolgelerde tiiketilen
noradrenalini kargilayamadigmi diisiindiiren kanitlar mevcuttur (21). Asir1 tiiketime
bagl olarak, noradrenalin eksikligi postsinaptik adrenerjik reseptorlerde duyarlilik

artisina veya up-regulasyona sebep olabilir. Tekrarlayan hafif stresler karsisinda bile,
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tiiketim sonucu asir1 iiretim kosullanmig bir yanit seklinde ortaya ¢ikar. Ka¢milmaz
soka bagli ogrenilmis caresizlik yaniti, travma Oncesi noradrenerjik Q2 agonisti
klonidin uygulamasinin sagladig1 noradrenerjik blokaj ile engellenebilmektedir.
Locus ceruleusu baskilayan trisiklik antidepresan, monoaminoksidaz inhibitorleri,
benzodiazepin, etanol gibi ilaclarla da 6grenilmis caresizlik hafifletilebilmektedir
(20, 21). Katekolamin depolarini bosaltan rezerpin ile yohimbin, kokain gibi locus
ceruleusu uyaran ilaglar 6grenilmis caresizlik belirtilerini alevlendirmektedir (22).
TSSB tanis1 olan bir grup hastada yapilan bir ¢alismada bu hastalara yohimbin
verilip anormal adrenerjik etkinlik gosterilmeye calisilmistir (20, 23). Yohimbin
presinaptik Q2 otoreseptor antagonistidir. Noradrenerjik néronlarin aktive olmasini
saglar. Southwick ve arkadaslar1 bu caligmay1 travmatik yasantmin amigdaldeki
noradrenerjik reseptorlerin bellek ve bellek kayitlariyla iliskisi oldugunu diisiinerek
gergeklestirmislerdir (23). Bu iliski yilizyillimizin basinda Janet ve Freud tarafindan
hastalarin travmaya baglandiklari, kompulsif bi¢imde tekrar yasantiladiklar1 seklinde
bildirilmistir (24). Gece kabuslari, canli anilar, geriye donisler (flashback)
tekrarlayici bir sekilde bilince gelmektedirler. Travma tarafindan indiiklenen
norobiyolojik faktorler yeniden yasantilamaya katkida bulunmaktadir. Locus
ceruleusun hipokampus ve amigdale uzanan noradrenerjik projeksiyonlar1 hafizadan
cagirmayt kolaylastiricidir (21, 25). Locus ceruleusun uyarilmasi ve amigdale
yansitilmast yoluyla yasantiyla ilgili anilarin kodlanmasi saglanir. Yohimbin
herhangi bir an1 heniiz bellege gelmeden bu sistemin uyarilmasina yol agar (23).
Yohimbin uygulandiktan sonra TSSB olanlarda %40 oraninda geriye doniis ve %70
oraninda panik atak goriilmiistiir. Panik bozuklugu olanlarda yohimbin verilmesi
sonucunda ayni oranda panik atak gelistigi goriilmiistiir. Bu, TSSB ile panik
bozuklugun ayni1 noérobiyolojik yolu paylastigimi diisiindiirmektedir. Trisiklik
antidepresanlar, monoaminoksidaz inhibitorleri, klonidin locus ceruleusu baskilama
yoluyla sartli asir1 uyarilmayi, gece kabuslarii ve geriye doniisleri azaltabilirler (26).
Ayrica bu ilaglar locus ceruleusta katekolamin asir1 iiretimini ve sonrasindaki
katekolamin acigin1 engeller. Sinaps araliginda noradrenalin seviyesinde artigsa neden
olup postsinaptik adrenerjik reseptorlerin down-regiilasyonuna yol agarlar. Sonucta

postsinaptik reseptor duyarlilik artigini geriye ¢evirmis olurlar.
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1.1.3.2.2. Serotonerjik sistem: Trisiklik antidepresanlarin ve serotonin geri
alim inhibitorlerinin septumda serotonini arttirarak 6grenilmis ¢aresizlik belirtilerini
azalttig1 belirlenmistir (27). Boylece serotoninin kagmilmaz sok ve travma yanitinda
rol aldig1 gosterilmistir. Hayvanlardaki tecrit (forced isolation) modeline bagl
saldirganligin serotonin seviyesinin azalmasina bagli oldugu bulunmustur. Bu azalma
sonucunda irritabilite, asir1 uyarilma, agresif goriinlim ortaya ¢ikmaktadir ki, bunlar
TSSB ile uygunluk gostermektedir (20, 22, 28). Hayvan deneylerinde serotonin
agonistlerinin agresyonu azalttig1 gosterilmistir (29). Onceden intihar girisimi
olmayip agresyonu olan 64 hastadaki BOS ile ilgili ¢alismalarda serotonin metaboliti
5-HIAA seviyelerinde anlamli bir diisiikliik gosterilmistir (30). Yapilan bir baska
calismada dorsal hipokampal noéronlardaki 5-HT2 reseptorlerinin  6grenilmis
caresizlikte rol oynadigi ileri siiriilmiis ve kaginilmaz nitelikteki bir stresorle
karsilagmanin ardindan anormal bir cevap seklinde davranigsal inhibisyonun
meydana geldigi bildirilmistir (31). TSSB belirtileri tizerinde serotonerjik sistemin
etkisinin meta-klorfenilpiperazin (m-CPP) kullanma yoluyla belirlenmeye ¢aligildig:
calismada m-CPP’nin yohimbine benzer bir sekilde anksiyete, panik ve TSSB
belirtilerini meydana ¢ikardigi gozlenmistir (32). m-CPP’ye bagh olarak ortaya ¢ikan
panik ve anksiyetenin 5-HT2C reseptorii, flashback ve travmatik olay1 tekrar
yasantilamanin ise 5-HT2A reseptorii ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bu
sonuclara gore TSSB hastalarinda 5-HT2C ve 5-HT2A reseptor duyarlhiliginda artis
oldugu belirtilebilir (33). Stresorler merkezi sinir sisteminde néron kaybina neden
olabilir ya da morfolojik degisikliklere yol acabilir. Fareler iizerinde yapilan
calismada stresin ve glukokortikoidlerin hipokampiis CA3 (CornuAmmon) piramidal
noronlarinda dallanma azalmasi, boy kisalmasi ve dendrit morfolojisinde degisiklik
olusturdugu belirlenmistir (34). Farelerin kullanildig1 bir calismada hayvanlara
tianeptin uygulanarak bunlarin hipokampal CA3 ndéronlarinda stresin etkilerinin
gozlenmedigi belirtilmistir (35). Tianeptin deneysel ortamda hipokampiiste K+
uyarilmali ekstraselliiler serotonin artisint azaltmak suretiyle etkisini ortaya
cikarmaktadir. Akut stres nedeniyle beyinde serotonin miktarmin artig gosterdigini
iddia eden bazi arastirmacilara gore tianeptin serebral korteks ve hipokampiiste akut
ve kronik uygulanma yoluyla serotonin geri alinimini arttirmakta ve bu da strese

kars1 noronal duyarlilig1 azaltmaktadir.
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1.1.3.2.3. Dopaminerjik sistem: Strese neden olan bir durum sonucu medial
prefrontal kortikal bdlgede dopaminerjik sistem aktive olur. Stres Oncesinde
benzodiazepin uygulanmasi dopamin ndrotransmisyonunu azaltir. Dopamin ve
dopamin bosalimma yol agan kokain paranoid belirtilerle birlikte hipervijilansa
neden olabilir (19). Ayrica bellekle iliskili olan prefrontal korteksin stres sonrasinda
aktive olmasi sebebiyle TSSB’de goriilen bellek bozukluklarinin dopaminerjik
sistemle ilgili olabilecegi belirtilmistir (36).

1.1.3.2.4. Endojen opiyat sistemi: Hayvanlar iizerinde yapilan g¢alismalar
stresin indiikledigi analjezinin ortaya ¢iktigini gostermistir (37). Stres insanlarda da
opiyat sentezini arttirmaktadir. Van der Kolk ve arkadaslari1 siddetli travmadan
kurtulan kisilerde fiziksel analjezi, depersonalizasyon ve psisik uyusma triadi
gozleminden yola c¢ikmakta ve endojen opiyat salinnmimin travmaya eslik eden
dissosiyasyon ve psisik uyusmada da rol oynadigini ileri siirmektedirler (17).
Hayvanlarda uygulanan kisa siireli sosyal izolasyon opiyat aracili analjezi meydana
getirirken yakin iliski kurma davranig1 opiyat reseptdr blokaji ile arttirilmaktadir.
TSSB’deki sosyal kacinma ve geri ¢ekilmeye opiyat salinimmin katkisi olabilir.
Opiyatlar locus ceruleus ndronlarmin uyarilmasmi azaltmaktadir (37). Ayrica
kacmilmaz sok oOncesi hayvanlara opiyat uygulanmasi sonucunda hipotalamus,
hipokampus, talamus, amigdale ve orta beyin gibi bdlgelerde noradrenalin salinimi
zayiflamaktadir. TSSB tedavisinde denenen opiyaterjik reseptdr antagonisti
Naltrexone (38, 39) ile flashback’ler diizelmis ve bu tedavinin sona erdirilmesiyle
belirtide tekrarlama goriilmiistiir.

1.1.3.2.5. Kortikotropin salgilatic1 faktor (CRF) ve hipotalamo-pituiter-
adrenal aks sistemi (HPA): Ozellikle hipokampiiste ve amigdalin merkez
cekirdeginde bol miktarda bulunan CRF hayvanlarda intraserebroventrikiiler yoldan
uygulandiginda anksiyete davranisini ortaya ¢ikarmaktadir (40, 41). Noradrenerjik
sistem ile CRF-HPA sistemi arasinda karsilikli bir uyarim mevcuttur. Akut stres
sonucunda hayvanlarda CRF ve ACTH araciligiyla glukokortikoid miktarinda artis
ortaya c¢ikmaktadir (42). Glukokortikoidler néron hasarina yol acan
mekanizmalardan biridir. Hipokampiisiin CA3 hiicreleri glukokortikoidlere en
duyarli noéron grubudur. Fareler lizerinde yapilan ¢alismada CA3 noéronlarinin strese

verdigi dejeneratif yanit ve hipotalamo-pituiter-adrenal aksin strese bagli uyarilma
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yanit1 tianeptin ile engellenebilmistir. Stres yanitinin inhibe olmus biiyiime ve lireme
ile savunma sistemi baskilanmas1 ve artmig glikoneogenezis yanitlarindan
glukokortikoidler sorumludur. Kronik TSSB tanis1 alan Vietnam gazileri ile ilgili
yapilan calismalarda kortizol diizeyleri diislik, deksametazon supresyon testinde de
siipersupresyon goriilmiistiir (43). Bunun yani1 sira CRF’ye ACTH yanitlarinin da
anlamli derecede diisiikk oldugu tespit edilmistir. Tim bu verilerin 15181nda,
hipokampiis gibi bolgelerdeki glukokortikoid reseptorlerinin duyarliliginda artis
oldugu ileri siirtilmiistiir.

1.1.3.2.6. Benzodiazepin sistemi: Kacmilmaz sokla karsi karsiya kalan
hayvanlarda benzodiazepin reseptoriine baglanma miktar1 %30 azalmaktadir (44). Bu
azalma hipotalamus, hipokampiis, orta beyin ve striatumda belirgindir ve stres dncesi
benzodiazepin uygulamas: ile engellenebilmektedir. Benzodiazepinler TSSB’de
gerginlik, asir1 uyarilma gibi belirtiler lizerinde etkili olmaktadir (45).

1.1.3.2.7. Yapisal anormallikler: Travma olusumunda araci olan beyin
bolgeleri metabolizmalariyla ilgili 6lgtimler yapilarak belirlenmeye calisilmistir. Sol
paralimbik yapilarda, sag hemisfer limbik yapilarda ve sag ikincil gérme alaninda
akim artis1 tespit edilmistir. Sol inferior frontal (Broca alani) ve sol orta temporal
kortekste akimin azaldigi saptanmistir (46). TSSB tanis1 alan Vietnam gazilerinde
yapilan bir ¢alismada sag hipokampiis hacminin kontrol grubundakilere gére daha
kii¢iik oldugu ve bu durumun sézel bellekte bozulmaya neden oldugu saptanmistir.
Asirt stres ile salgilanan glukokortikoidler, serotonin ve diger ndropeptidlerin
hipokampiiste hasar olusturdugu veya dogustan hipokampiisii kii¢iik olanlarin
TSSB’ye yatkin olabilecekleri seklinde bazi hipotezler ortaya atilmistir (47).
Subkortikal yapilardan kaynaklanan emosyonel tepkilerin TSSB belirtilerini
meydana c¢ikarabilecegi saptanmakla birlikte kortikal etkilenme ve biling kaybinin
goriildiigl travmalarla ilgili olarak TSSB olusmayacagi hipotezleri de mevcuttur. Bu
hastalarda emosyonel tepkisellik fazla, zorlayici diisiinceler ise az olarak tespit
edilmistir ki bu durum TSSB belirti kiimelerinin beynin farkli bolgelerinden
kaynaklanabilecegini akla getirmistir (48, 49).
1.1.3.3. Travma ile iliskili bulunan travma sonrasi tam gruplari:
a) Travma ile dogrudan baglantis1 olan bozukluklar: Akut stres reaksiyonu, akut stres

bozuklugu, travma sonras stres bozuklugu.
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b) Travma Oykiisiiniin olmadig1 veya gosterilemedigi durumlarda da meydana
cikabilen bozukluklar: Dissosiyatif bozukluk, anksiyete ve depresyon spektrum
bozukluklari, borderline kisilik bozuklugu ve yeme bozukluklari.

c¢) Komorbid durumlar: Alkol-madde kullanimi, depresyon-anksiyete spektrum
bozukluklar1 (50).

1.1.3.4. Simiflama sistemlerinde genel olarak stresorlerle iliskilendirilen tanilar:
a) Akut stres reaksiyonu

b) Akut stres bozuklugu

c¢) Travma sonrasi stres bozuklugu

d) Travma sonras1 kalict kisilik degisikligi

e) Uzamis kronik travma sonrasi stres bozuklugu

f) Dissosiyatif bozukluk

g) Borderline kisilik bozuklugu

h) Konversiyon bozuklugu

1) Somatizasyon bozuklugu

7) Uyum bozukluklari

k) Yeme bozukluklar1

1) Depresif bozukluk.

1.1.3.5. Ruhsal travma sonrasinda ortaya cikan stres bozuklugu gelisiminin
belirleyici faktorleri:

1.1.3.5.1 Travma oncesi faktorler:

a) Cinsiyet: Kadin olmak TSSB acisindan ¢ogunlukla risk faktorii olarak
goriilmektedir. Yapilan pek ¢ok calismada travmaya maruz kalmis gruplardaki
kadinlarda TSSB oranlar1 erkeklerden yiiksek bulunmustur (51-54, 55). Travma
tipinin benzer olmasit durumunda da kadmlarda TSSB oranlar1 erkeklerin iki kati
kadar yiiksek bulunmaktadir (56).

b) Yas: Travma aninda yas kiiciildiikce TSSB oranlar1 artmaktadir (56, 57). Savas
magdurlarinda yasl olmak koruyucu bir faktor olarak kendini gostermektedir (54).

¢) Medeni durum: Yapilan ¢calismalarda bekar, dul ya da bosanmis olan kisilerde
evli olanlara gore daha ¢ok psikopatoloji goriildiigii bildirilmektedir (58).

d) Zeka: Zekanin, travma sonrasinda ortaya ¢ikan strese karsi koruyucu etkiye sahip

oldugu cocuklarda ve yetiskinlerde tespit edilmistir. Yapilan bir ¢calismada Vietnam
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gazilerinde zeka diizeyi diisiik olarak tespit edilenlerde TSSB oranlarmin daha ¢ok
oldugu belirlenmistir (59). TSSB’ye neden olan etkenin diisilk zekanin degil,
travmanin kendisi oldugu belirtilmektedir.

e) Travma oykiisii: Ge¢gmiste travmatik bir olay1 yasamis olma gelecekte yasanacak
travmalar sonrasinda TSSB gelisimini kolaylastirmaktadir (53-56, 60). Ancak benzer
travma yasama durumu yeni travmaya daha hazirlikli olmay1 saglayabilmektedir
(61).

f) Ruhsal hastalik oykiisii: Pek cok ¢alismaya gore ruhsal rahatsizlik gecirmis olma
TSSB ile pozitif bir iliski gostermektedir (53, 60, 62-64). Ailede ruhsal hastalik
hikayesinin bulunmasi da 6nemlidir (65, 66). Gegmiste herhangi bir hastaligin olmasi
su andaki TSSB ile veya diger bir ruhsal hastalikla iliskili bulunmaktadir. Ornegin
yapilan ¢alismalarda ge¢cmisteki ruhsal hastaligin tiirii sorgulanmis ve gecmis major
depresyonun su andaki TSSB’yi etkin bir sekilde belirledigi ortaya konmustur (53,
60).

g) Olumsuz yasam olaylar: Travmatik olaylarin yanm swra sikinti verici yasam
olaylar1 da TSSB’ye neden olabilmektedir (53, 62, 67, 68). Bu yasam olaylar1 TSSB
yaygmhgi ile ya da TSSB siddeti ile iligkili bulunmaktadir. Ayrica yine bu olumsuz
yasam olaylarmin TSSB belirtilerinin kroniklesmesinde rol oynadigimi ortaya koyan
bulgular mevcuttur (69).

h) Etnik ozellikler: Farkli kiiltiir ve irklardan olan kisileri kapsayan ¢aligmalarda
farkli etnik gruplarda TSSB oranlarinin degisiklik gosterdigi tespit edilmistir.
Ornegin, Newcastle depremini yasayan gd¢menlerde yerlilere gdre daha yiiksek
oranda TSSB goriildigi bildirilmistir (70).

1.1.3.5.2. Travma ici faktorler:

a) Travmanin siddeti: Genel olarak, travma tipinin siddetle iligkili oldugu kabul
edilmektedir. Bazi travma tiirleri daha fazla korku ve dehsete neden oldugu i¢in daha
cok psikopatolojiye yol acarlar. Saldir1 ve tecaviiziin sebep oldugu travma sonrasi
stres belirtilerinin diger travma tiirlerine oranla daha fazla oldugu konusunda genel
bir kant mevcuttur (60). Yaralanma olup olmadig1 ya da derecesi (63), yakinlarin
kaybedilip kaybedilmedigi (63, 71) gibi durumlar travma siddetiyle iliskilidirler.
Deprem ve patlama gibi felaketlerde olayin meydana geldigi yere olan yakinlik

derecesi de travma siddetinin bir 6l¢iisii olarak kullanilmaktadir.
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b) Algilanan siddet: Travma sirasinda algilanan tehdit en onemli belirleyicilerden
biridir (72, 73).
¢) Maddi kayiplar: Travma nedeniyle olusan maddi kayiplar travmatik stres
belirtilerine yol agabilmektedir (71, 73). Felaketler sonrasinda kisinin evini, isini
kaybetmesi ya da igini degistirmek zorunda kalmasi, tasinmasi gibi olumsuz sartlar
alisilan sosyal destek ¢evrenin kaybedilmesine neden olur. Maddi kayiplar travmanin
gostergesi olabilecegi gibi travma sonrasinda ortaya ¢ikan olumsuz yasam olaylar1
arasina da eklenebilir.
1.1.3.5.3. Travma sonrasi faktorler:
a) Olumsuz yasam olaylari: Travmaya maruz kalanlarda yeni insanlarla tanigma,
yardim saglayanlara ulasma ve mevcut kaynaklar1 kullanma konularinda sorunlar
ortaya cikar. Aile problemleri yasama ve issiz kalma olasiliklar1 da daha yiiksektir.
Tim bunlar sosyal ve maddi yonden birtakim zorluklara neden olarak travma
sonrasindaki stres semptomlariin meydana ¢ikmasina katki saglarlar.
b) Sosyal destek azhigi: Travmanin yol actig1 fiziksel sartlar (yikilan evler, is kaybi,
sevilen kisilerin 6liimii, tasinma) ve ruhsal sorunlar (¢evreden uzaklagma, sosyal
ilisgki kurmada yetersizlik, timitsizlik ya da 6tke duygular1 ile yardim aramama)
yiiziinden sosyal destek yoniinden kayip yasanabilir. Bireysel ve sosyal destek kayb1
TSSB’ye neden olan faktdrlerden biri olarak ortaya konmustur (53, 71).
¢) Hatal basa ¢ikma stratejileri: Yasanan stresli olayla bas etmek i¢in kullanilan
cesitli yontemler zaman zaman istenmeyen durumlarla sonuglanabilir. Basa ¢ikma
stratejileri aktif (durumu ya da sonuglarmi degistirmeye yonelik) ve pasif (ka¢inma,
olmamis gibi davranma) olarak gruplanabilmektedir. Kisilerin uyguladigi bu
stratejilerin kendisi ruhsal problemlerin sebebi olabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda
kacinma seklindeki basa ¢ikma ile travma sonrasinda ortaya ¢ikan ruhsal sorunlar
arasinda giicli bir iliski oldugu goriilmistiir (52, 53, 62, 67). Belirli bir basa ¢ikma
yonteminin kullanilmasi travmanm c¢ok agir oldugu durumlar i¢in olabilir. Ancak
esas olan, basa cikma stratejilerinin Ogretilmesi ve mevcut uygun olmayan
stratejilerin degistirilmesi yoluna gidilmesidir.

1.1.4. Epidemiyoloji

Herhangi bir travmatik olay yasama olasiliginin yapilan calismalara gore

erkeklerde %43 ile %81,3, kadinlarda ise %36,7 ile %74,2 arasmnda degistigi
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saptanmistir. Kadinlarda en sik goriilen travma tecaviiz ve cinsel saldirilardir.
Erkeklerde en sik goriilen travma ise savas yasantisi, diger fiziksel saldirilar ve
kazalardir. Baskalarnin yasadigi travmayir o6grenme, dogal afete maruz kalma,
yakinlarin ani kaybi gibi olaylarla ilgili olarak cinsiyet farki saptanmamuistir. Yapilan
bir¢cok arastirma sonucunda TSSB’nin yasam boyu prevalansi %1 ile %9 arasinda
bulunmugstur (74-76). Bu oran erkeklerde %5 ile %6, kadmlarda %10 ile %14
arasinda degigsmektedir. TSSB her yasta goriilebilmekle birlikte, yaslar1 sebebiyle
ortaya cikartict durumlarla daha ¢ok karsilagan geng eriskinlerde daha yaygin olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Bekarlarda, bosanmis kisilerde veya dul olanlarda, ekonomik
durumu iyi olmayan kisilerde ve sosyal destegi az olanlarda daha ¢ok goriilmektedir
(77).

1.1.5. TSSB’de klinik seyir

Cok siddetli olmayan stresorlerin neden oldugu travmalardaki akut belirtiler
genellikle kisa siire igerisinde kaybolmaktadirlar. TSSB olgularmin yaklasik olarak
%30’u tamamen 1yilesir. %40°1 hafif ve %20’s1 iliml1 diizeyde belirtiler gostermeye
devam eder. %10’u ise degismeden yillar boyu ayni sekilde siirer ya da daha da
kotliye gider (77). Tekrar yasama, kagmmma, artmis uyarimishk semptomlar1 oran
olarak zaman i¢inde degisebilir. Tekrar yasama ile ilgili semptomlar baslangigta 6n
plandayken, daha sonra kacinma semptomlar1 belirginlesebilir. Zaman igerisinde
kendiliginden diizelme olusmaz. Yasla birlikte semptomlarda kétiilesme ortaya ¢ikar.
Ozellikle irkilme, tedirginlik, kotii riiyalar, depresyon zamanla artis gosterir (78).

Orta yaslhlara gore, genellikle ¢cok gencgler ve ¢ok yaslilar travmatik olaylarin
etkisinde daha fazla kalirlar. Genglerle ilgili olarak, travmanin yol agtig1 sorunlarla
basa c¢ikma konusunda yeterli olmadiklar1 diisiiniilmektedir. Yashlarin geng
eriskinlere gore daha kati1 basa ¢ikma yontemlerine sahip olduklar1 sdylenebilir.
Ayrica hayatin sonraki yillarinda ortaya cikabilen fiziksel sorunlar veya hastaliklar
nedeniyle de travmanin etkileri siddetlenebilir. Kisinin Onceden sahip oldugu
psikiyatrik rahatsizlik, kisilik bozuklugu gibi durumlar belirli stresorlerin etkilerinde
artis saglar. Sosyal destek saglanip saglanmamasi da TSSB’nin gelisimini, siddetini
ve siiresini etkileyebilmektedir. Iyi bir sosyal destek saglanmasi TSSB gelisimi

thtimalini diistirmektedir (79).
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Travma magdurlarmndan TSSB  belirtileri olanlarda depresyon da
degerlendirilmelidir. Depresyonun tedavisi ile uzun donem TSSB’nin prognozu
tyilesebilir. Ancak TSSB’de iyilesmenin tam olmayabilecegi bilinmelidir. TSSB
belirtilerinde diizelme olanlar, travmalarla tekrar karsilasabilecekleri diisiiniilerek
(6rnegin polisler) izlenmelidirler (80).

Travma sonrasi stres bozuklugu tanisi alan kisilerin diger anksiyete
bozukluklar1 ve genel popiilasyona gore daha fazla intihar riski tasidig1 belirlenmistir
(81). Kronik TSSB’nin prognozu daha kotii seyretmektedir. Sosyal izolasyon,
yeniden yasantilama, asir1 uyarilma alkol ve madde tiiketimini arttirabilir. Fobik
kacinmalar da gilinliik yasami olumsuz etkiler. Stresdr ne kadar siddetli olursa
TSSB’nin ortaya ¢ikma ihtimali de o kadar fazla olmaktadir. Iyi prognozun kriterleri:
1. Belirtilerin ani baslamasi
. Belirtilerin kisa stireli olmasi1 (6 aydan az)

. Hastalik dncesindeki islevselligin 1yi olmasi
. Giiglii bir sosyal destegin saglanmasi
. Fiziksel yaralanma ya da tibbi hastaligin olmamasi

. Onceden psikiyatrik bozuklugun olmamasi

N N D R~AWN

. Madde kullaniminin olmamasi (78).

Devamli ve tekrarlayici travmaya maruz kalan kisilerde TSSB oranlar1 daha
diisiik seyretmekle birlikte yiiksek oranda kroniklesmektedir. Bozuklugun olusmasi
kadar seyrinde de travma tipinin yani1 sira yasanis sekli, yogunlugu, siddeti ve kontrol
edilebilirligi 6nemli rol oynamaktadir. Kaliforniya’da ¢ikan bir yangina maruz
kalanlarda olaydan 7-9 ay sonra yapilan bir ¢alismada, erken donemde olusan
belirtilerin TSSB olusumu ve kroniklesmesinde belirleyici oldugu belirtilmistir (82).
TSSB genel olarak travmanin hemen sonrasinda ortaya ¢iksa da, travmadan yillar
sonra bile gelisebilmektedir. Ge¢ baslangicli TSSB’nin gecerliligini sorgulayan bazi
arastirmacilar bunlarin esasinda ge¢ tant konmus TSSB vakalar1 veya esik alt1
TSSB’nin alevlenmesi oldugunu ileri stirmektedirler (83).

1.1.6. TSSB’de ayiric1 tam
Travma sonrasi stres bozuklugu diger psikiyatrik bozukluklarla siklikla
karigtirillir, dolayisiyla yanhs tedavi edilir. TSSB tanisinda g6z Oniinde

bulundurulmasi gereken Oncelikli durumlardan biri hastanin gecirdigi travma
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sirasinda ayrica bir kafa travmasi da gecirmis olma olasiligidir (84). Ayirict tanida
yaygin anksiyete bozuklugu, panik bozuklugu, depresif bozukluklar ve organik
nedenli psikiyatrik bozukluklar g6z 6niinde bulundurulmalidir. Ayrica sik olarak bu
bozukluklarin, es zamanli olarak birlikte bulunabilecegi de akilda tutulmalidir.
Irritabilite, uyaranlara asi1 irkilme tepkisi, artmis uyaniklik hali, uyaranlardan
kacinma gibi TSSB belirtileri, anksiyete bozukluklarinda tanimlanan belirtilerle ¢ok
benzesir. Bu nedenledir ki, TSSB anksiyete bozukluklar bashgir altinda
siniflandirilmistir. Aralarinda bazi temel ayrilik noktalar1 vardir. TSSB'de hastayi
rahatsiz edici ve zorlayici nitelikteki zihinsel mesguliyet travma ve iliskili anilarla
ilgili iken, yaygin anksiyete bozuklugunda hastalarin zihinleri, gelecek yasantilariyla
ilgili korku ve sikmtilarla mesguldiir (85). TSSB ile major depresyon arasindaki
ayirict tanida birtakim norobiyolojik farkliliklar bilinmelidir:
TSSB'de;

1. REM kisalir

2. REM latensi uzar

3. Riiya ve kabus REM ve non-REM'de goriiliir

4. Hipotalamik adreno-kortikal hipoaktivite

5. Propranolol tedavide etkili.
Major depresyonda;

1. REM uzar

2. REM latensi kisalir

3. Sadece REM'de goriiliir

4. Anormal DST testi

5. Hipotalamik adreno-kortikal hiperaktivite

6. Propranolol agrevasyon yapabilir.

Travma sonrasi stres bozuklugundaki birtakim belirti ve bulgular panik
bozuklugunda da goriiliir. Artmis sempatik uyarilmislik, ani anksiyete artislari ve
ataklari, trisikliklere, MAOI ve propranolole iyi cevap, depresif semptomlarla
siklikla beraberlik, locus coeruleus disregiilasyonunun ikisinde de onemli rol
oynamasi ve TSSB'deki yeniden yasantilama ataklarinin panik bozukluk kriterlerini
doldurabilmesi gibi benzerliklerine ragmen su farkliliklar gézden kagirilmamalidir:

TSSB'de;
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1. Anlamli uyarilarla tetiklenme ve primer olarak anlamli psikolojik etki

2. Uykunun 4. déonemi kisalir

3. Ailesel 6zellik yok.

Panik bozuklugunda;

1. Ataklar spontan ve primer olarak fizyolojik karakterli

2. Uykunun 4. donemi uzar

3. Ailesel 6zellik olabilir (86).

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve istatiksel Elkitabi-IV (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders-1V) (DSM-IV)’ ye gére TSSB semptomlar1 en az bir ay
devam etmelidir. Yine DSM IV'e gore semptomlarin travmatik olaydan sonraki bir
ay i¢inde ortaya ciktig1 ve iki giinle dort hafta arasinda siirdiigii kisilere "akut stres
bozuklugu" tanis1 konur. Bu tanmi kategorisi ilk kez DSM [V'de yer almistir (87).

1.1.7. TSSB ve komorbidite

Yasam boyu TSSB olanlarda diger bircok psikiyatrik bozuklugun ek tani
olasilig1 da anlamli derecede artmaktadir (88). Breslau ve ark. (89) TSSB’ye en sik
eslik eden Eksen I bozukluklarmmn major depresyon ve alkol/madde bagimliligi
oldugunu bildirmislerdir. Kessler ve ark. (90) erkeklerde %48, kadinlarda ise %49
oraninda major depresyonun TSSB’ye eslik ettigini saptamislardir. Bagimlilarda
cocukluk ¢ag1 travmasima genel popiilasyona gore daha sik rastlanmakta ve yayginlik
oranin %30-%359 arasinda oldugu bildirilmektedir (91). Diger yandan ¢ocukluk ¢agi
travmasi kisilik bozukluklari, TSSB ve alkol/madde kullanimi i¢in yatkinlig1 artiran
bir faktor olarak kabul edilmektedir (89, 92, 93).

Travma sonrasi stres bozuklugu olan savas gazilerinden olusan erkekler ile
yapilmig bir c¢alismada; alkol kotiiye kullanimi veya bagimliligi, depresyon,
anksiyete bozukluklari, davranis bozukluklar1 ve alkol disit madde kullaniminin
yaygin olarak goriildiigi belirtilmistir (94). Sivil popiilasyonda yapilan bagka bir
calismada ise; TSSB tanis1 olan kisilerdeki madde kullanim bozuklugu prevalansi
%21,6 1ile %43,0 arasinda iken, TSSB tanisi olmayanlarda madde kullanim
bozuklugu prevalansinin %8,1 ile %24,7 arasinda degistigi bildirilmistir (89). TSSB
olan kadinlarda alkol kotiiye kullanimi veya bagimliligina goére depresyon ve diger

anksiyete bozukluklarinin daha yiiksek oranda oldugu goriilmistiir. Alkol
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bagimliligmin kadm hastalarda daha ¢ok TSSB ile iliskili oldugu belirtilmistir (95,
96).

Alkol/madde bagimliligi ve TSSB arasindaki yiiksek komorbidite oranini
aciklamak Ttizere 4 temel model ortaya atilmisti. Bu modellerin ilkine gore
alkol/madde kullanim oOriintiisi TSSB’den 6nce gelismektedir. Aliskanliklarini
devam ettirmek isteyen kullanicilar kendilerini tekrar tekrar tehlikeli durumlara
sokmakta ve neticede c¢ok sayida fiziksel ve psikolojik travmaya maruz
kalmaktadirlar. Ikinci modele gore ise TSSB, alkol/madde kullanim &riintiisiinden
once gelismektedir. Bu model alkol/madde kullanimini bir ¢esit kendi kendini tedavi
etme yoniinde kullanmay1 kapsamaktadir. Ugiincii modele gore alkol/madde kullanan
kisilerde travmadan sonra TSSB gelisimine yatkinlik artmaktadir. Bu yatkinligin ise,
basa ¢ikma mekanizmalarindaki yetersizlik ve/veya beyin ndrokimyasinda ortaya
cikan degisikliklerden kaynaklandigi1 diisiiniilmektedir. Dordiincii modele gore ise,
TSSB ve alkol/madde kullanim bozukluklar1 ortak kalitsal ve psikososyal yatkinliga
sahiptirler (97).

1.1.8. TSSB’de tedavi

Travma sonrasi stres bozuklugunda tedavisinde ilk yapilmasi gereken tanmnin
kesinlestirilmesidir. Travmatik yasantinin onceden var olan psikiyatrik tanilari
alevlendirme olasilig1 da gdz dniinde bulundurulmalidir. ilag tedavisi ve psikoterapi
iki ana tedavi yaklasimidir. Cogunlukla her iki tedavi yOnteminin birlikte
uygulanmasmin, tedavi basarisini ve islevsellik diizeyini arttirdigi  kabul
edilmektedir.

1.1.8.1. ila¢ tedavisi: TSSB tedavisinde SSRI’lar birinci sira ilaglar olarak
kabul edilir. Bununla birlikte ikinci sira ilacin secilirken, sadece TSSB belirtileri
degil, eslik eden diger psikiyatrik hastaliklarin, varsa ge¢mis hastalik donemlerindeki
tedavi yanitinin, ilag etkilesmelerinin, yan etkilerin ve hastanin fiziksel durumunun
da dikkate alinmasi gerektigi soylenmektedir (98). Genis spektrumluri, yan
etkilerinin az olmasi ve 1yi tolere edilebilmeleri bu ilaclarin kullanimini arttiran
ozellikler arasinda sayilmaktadir. Ayrica, SSRI’larin eslik eden diger psikiyatrik
bozukluklarin tedavisi acisindan da faydali oldugu diistiniilmekte; diirtiisellik, uyku
bozukluklar1 ve intihar diisiincelerinin giderilmesinde SSRI’lardan

yararlanilmaktadir (99). Literatiirde trisiklik antidepresanlarmm TSSB tedavisinde
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kullannomina iliskin ¢aligmalar mevcut olmakla birlikte, etkinlik agisindan
SSRI’lardan farkli bulunmamasi, yan etkilerinin daha fazla olmasi1 ve tedavi
uyumunun daha diisiik olmasi, SSRI’lar1 tedavide dncelikli hale getirmistir. TSSB’de
hem noradrenerjik hem de serotonerjik sistemde bozulmalar oldugu bilinmektedir.
Bu nedenle SNRI’larin tedavide etkili olacagi diistiniilmektedir. Davidson ve ark.’
nm (100) yaptigi, TSSB tanili 56 hastada 6 ay siireyle venlafaksin kullanildig1 bir
calismada, ilacin plaseboya gore hem kisa siireli tedavide hem de siirdiirim
tedavisinde Tstiin oldugu, belirtilerde anlamli Olgiide diizelme gorildigi
saptanmistir. Yapilan bazi ¢aligmalara gore, atipik antipsikotiklerin TSSB
tedavisinde hem tek ilac hem de giiclendirme stratejisi olarak kullanildig:
gosterilmistir. Pae ve ark.’nin (101) antipsikotik ilaglarin TSSB tedavisinde
kullanim1 1ile ilgili yaptiklar1 bir meta-analiz calismasinda, genel olarak atipik
antipsikotiklerin tedavide etkili oldugu belirlenmistir. Anksiyolitiklerin TSSB
tedavisindeki yeri ise tartismaldir. Hizli etki gosterdikleri bilinen bu ilaglarin
ozellikler tedavinin baslangic asamasinda belirtileri yatistirmak amaciyla
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. Bununla birlikte TSSB’de akut donemde
kullanildiklarinda hastalik belirtilerini kdtiilestirebildikleri de soylenmektedir (102).
Ozellikle geri cekilme belirtileri ve bagimlilik riski nedeniyle TSSB hastalarinda
kullanilmamasi gerektigini sdyleyen arastirmacilar da mevcuttur (103).

1.1.8.2. Psikoterapétik tedavi: Ilac tedavisinin yaninda, hastayi rahatlatacak,
gevsetecek, korku ve endiselerini azaltacak psikoterapotik tedaviler de tedavi
yaklagimmda onemli bir yere sahiptir. TSSB’de uygun ruhsal sagaltim biligsel
davranis¢1 terapilerdir. En ¢ok kullanilan ve en yararli olan alistirma (exposure)
yontemidir. Hasta travmatik olayla ¢cagristm yapan her hangi bir yer, esya ya da
kisiyle karsilastiginda belirgin tedirginlik yasandigindan bu gibi durumlardan
kacimmay1 yegler. Alistirma tedavisinde ya zihinde ya da ger¢ek yasamda giderek
artan bicimde karsilasarak bu durumlara bir duyarsizlagma saglanmaya caligilir.
Bunun yam sira biligsel olarak travmanin anlami, 6nemi, organizmadaki etkileri
aciklandiktan sonra bu tiir bir yasantinin listesinden gelmesi i¢in hastanin yeni bakis
acilar1 gelistirmesine ¢alisilir. Agir travmaya maruz kalmis kisilerin anilarini
dinlemek, olay1 ayrintilarina dek anlattirmak, bosalmay1 saglamak da kuskusuz bu

tedavinin 6nemli bir yanidir. Bunu yaparken hastada gevseme ve anksiyeteyi azaltma
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yontemleri de uygulanabilir. Ayrica, uygun hastalarda iy1 egitim gérmiis kisilerce

hipnozla rahatlama yollar1 hastaya 6gretilebilir (104).
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2. GEREC ve YONTEM

Calisma siiresince Firat Universitesi Hastanesi Psikiyatri Klinigi’ne bagvuran
ve yatarak ya da ayaktan tedavi géren DSM-IV-TR tan1 6lciitlerine gére TSSB tanisi
almig hastalardan, ¢aligma 6l¢iitlerine uyan 16 hasta arastirmaya alindi. Yine ¢aligma
Olciitlerini karsilayan ve hasta gruplariyla yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis
saglikli bireylerden olusan 15 kisi kontrol grubu olusturularak ¢alismaya dahil edildi.

2.1. Goniilliilerin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
1) 18 ile 50 yaslar aras1 olmasi
2) DSM-IV-TR ( American Psychiatric Association 2013)’e gdre travma sonrasi
stres bozuklugu tanis1 konmasi
3) Bagka bir eksen I bozuklugunun eslik etmemesi (major depresif bozukluk disinda)
4) Norolojik bir hastalik bulunmamasi
5) Kafa travmasi 6ykiisiiniin bulunmamasi
6) Son 6 ay icerisinde alkol ve madde kotiiye kullanimi ya da bagimliligi dykiisiiniin
olmamasi
7) Hastada var olan psikiyatrik belirtilerin dagilimini etkileyecek herhangi bir 6nemli
bedensel patolojinin veya herhangi bir bedensel hastaligin olmamasi
8) MRG incelemeleri i¢in herhangi bir kontra endikasyonun bulunmamasi
9) Yazih bilgilendirilmis olur formunu imzalamis olmasi

2.2. Goniilliilerin Arastirmadan Dislanma Kriterleri
1) 18 yas alt1 ve 50 yas {istii olmasi
2) DSM-IV-TR ( American Psychiatric Association 2013)’e gdre travma sonrasi
stres bozuklugu tanis1 almayanlar
3) Bagka bir eksen I bozuklugunun eslik etmesi (major depresif bozukluk diginda)
4) Norolojik bir hastalik bulunmasi
5) Kafa travmas1 dykiisiiniin bulunmasi
6) Son 6 ay icerisinde alkol ve madde kotiiye kullanimi ya da bagimliligi dykiisiiniin
olmasi
7) Hastada var olan psikiyatrik belirtilerin dagilimini etkileyecek herhangi bir nemli
bedensel patolojinin veya herhangi bir bedensel hastaligin olmasi
8)MRG incelemeleri i¢in herhangi bir kontra endikasyonun bulunmasi

9)Yazili bilgilendirilmis onam formunu imzalamamis olmasi
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Kontrol grubunda ise diglanma kriterlerinin olmamas1 ve hastane personeli olmamasi
gerekli kabul edilecektir.

2.3. Caismada Kullanilan Araclar

2.3.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Tim olgularda klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen bilgilere
uygun olarak ve calismanin amaclar1 g6z Oniinde bulundurularak tarafimizca
hazirlanmis bir sosyodemografik ve klinik veri formu kullanildi. Bu form; yas,
medeni durum, egitim durumu, meslek, cinsiyet, yasanilan yer, ekonomik durum,
gibi sosyodemografik, alkol ve sigara kullanim durumu, tedavi sekli, doktora
basvuru Oykiisii, 6zgecmis, soygecmis, hastaligin baslangic yasi ve hastalign stiresi
gibi klinik verileri iceren yar1 yapilandirilmis bir formdur.

2.3.2. DSM-IV Yapilandirilmis Klinik Goriismesi (Structured Clinical
Interview for DSM-IV Axis I Disorders) (SCID-I)

First ve ark. (105) tarafindan tanitilan SCID-I, 1997 yilinda DSM-1V’e
yonelik olarak hazirlanan birinci eksen tanist koymaya yonelik bir yapilandirilmis
goriisme formudur. SCID-I, Corapcioglu ve ark. (106) tarafindan Tiirk¢e’ye
cevrilmis, iilkemizdeki giivenirlik arastirmasi ise Ozkiirkciigil ve ark. tarafindan
tamamlanmistir (107). Calisma siiresince Firat Universitesi Hastanesi Psikiyatri
Klinigine bagvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi goren hastalarda DSM-IV tani
Olciitleri ve SCID-I’e gore travma sonrasi stres bozuklugu tanis1 konmus hastalardan,
calisma Olclitlerine uyanlar arastrmaya alindi. Yine hastalardaki komorbid
psikiyatrik bozukluklarin varligi SCID-I kullanilarak arastirildi. Calisma 6lgiitlerini
karsilayan ve hasta gruplariyla yas ve cinsiyet acisindan eslestirilmis saglikli
bireylerden kontrol grubu olusturuldu.

2.3.3. Beck Anksiyete Ol¢egi (BAO)

Bireyin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligini 6lgmektedir. Toplam 21
sorudan olusur. Her madde 0-3 arasinda giderek artan puan alir. Toplam puanin
yiiksekligi kisinin yasadigi anksiyetenin yliksekligini gosterir. Tiirkce gecerlilik ve
giivenilirlik calismasi, Ulusoy ve ark. (108) tarafindan yapilmustir.

2.3.4. Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Hastada depresyon yoniinden riski belirlemek ve depresif belirtilerin

diizeyini ve siddetini 6l¢gmek amaciyla yapilir. Toplam 21 sorudan olusur. Her madde
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0-3 arasinda giderek artan puan alir ve toplam puan bunlarin toplanmasi ile elde
edilir. Toplam 0-63 arasimda degisebilir. Olgegin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik
calismas1 Hisli (109) tarafindan yapilmastir.

2.3.5. Klinisyen Tarafindan Uygulanan Travma Sonrasi Stres Bozuklugu
Olcegi (TSSB-0): Blake ve ark. (110) tarafindan gelistirilmis; Aker ve ark. (111)
tarafindan Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 yapilmistir. Sorularin 17's1
DSM-III-R'deki TSSB belirtilerini degerlendirirken, diger 8 soru ise TSSB'ye eslik
eden belirtiler baghgi altinda yer almaktadir. Bunlarin disinda, belirtilerin toplumsal
ve mesleki islevsellik {izerine olan etkileri, bir 6nceki degerlendirmeye veya 6 ay
oncesine gére TSSB belirtilerinin durumu, degerlendirmenin tahmini gegerliligi ve
TSSB siddetinin biitiinsel degerlendirilmesiyle 1ilgili sorular da yer almaktadir.
Toplam 6lcek puant daha ¢ok bozuklugun siddetiyle ilgili bir fikir verip belirtilerin
siklik ve siddet puanlarinin toplanmasiyla elde edilir ve 0-136 arasinda degisir.
Niceliksel degerlendirme disinda, niteliksel bir degerlendirmeye de olanak veren
simdiki ve yasam boyu TSSB tanisin1 koydurabilen bir 6l¢ektir. Herhangi bir TSSB
belirtisinin sikliginin en az 1, siddetinin ise en az 2 oldugu durumlarda yani o
belirtiye ait siklik ve siddetin toplam puani en az 3 ise belirti "var" olarak kabul
edilmektedir. En az 1 tekrar yasantilama belirtisi, 3 kagmma veya kiintlesme belirtisi
ve 2 tane uyarilabilmislik hali belirtisinin varligiyla TSSB tanis1 konulabilmektedir.

2.4. Uygulama

Calismaya basglamak i¢in yerel etik kurul onayr alindi. Ayrica caligmaya
alman tiim bireylerden, ¢alismanin sekli ve amaci ayrintili sekilde anlatilarak yazili
ve imzali bir onam formu alindi. Calismaya alman tiim bireylerle psikiyatrik
goriisme yapildi ve sosyodemografik veri formu dolduruldu. Hasta grubunda SCID-I
uygulanarak DSM-IV-TR tan1 6lciitlerine gore, klinik goriisme ve aile anamnezi
sonucunda tanisal degerlendirme yapildi. Hasta ve kontrol grubuna BAO, BDO ve
TSSB-O uygulandi. Uzman bir psikiyatrist tarafindan hastalar ikinci defa
degerlendirilerek tanilar pekistirildi. Hasta gruplarinda ilag dozlar1 ¢calismadan bir ay
once stabilize edildi.

2.5. MRI islemi ve Voliimetrik Ol¢iimler

2.5.1. islem
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Goriintilleme tic boyutlu (3D) T1 agirhikli MRI goriintiileri elde eden 1.5
Tesla GE medikal sistem kullanilarak gergeklestirildi. Su goriintiileme parametreleri
incelendi; eko zamani [TE]: 10.2 ms, repetisyon zamani [TR]: 600 ms, eksitasyon
sayist: 1, gorintii acis1t [FOV]: 240 mm, rotasyon agis1 62.5, bant genisligi 28, kesit
kalinligr 1 mm.

2.5.2. Voliimetrik Olgiimler

Talamus alant ‘GE workstation’ kullanilarak, koronal, sagittal ve aksiyel
planlarda incelenmistir. Anatomik smirlar Keith Johnson ve Alex Becker’in atlasina
(112) ve Talairach Stereotaksi Atlas1’ na (113) gore belirlenmistir. Talamusun 6n ucu
interventrikiiler foramene kadar uzanir, bu nedenle 6n (anterior) sinir interventrikiiler
foramenin &nde sonlandig1 diizey olarak kabul edilmistir. I¢ (mediyal) smir; 3.
ventrikiiliin yan duvarinm iist kismi ve intertalamik adezyon, alt (inferior) simir
hipotalamik sulkus, hipotalamus kabul edilmistir. Arka (posterior) sinir; asagida orta
beynin iist siiri, pulvinarin sonu, medial ve lateral genikulat cisimler, dis (lateral)
sinir; internal kapsiiliin arka bacagi ve korpus striatum, tist (superior) smnir; lateral
ventrikiiliin santral parcasi ve dista kaudat nukleus, olarak kabul edilmistir.

Voliimetrik Olclimler esnasinda kesitlerden aldigimiz 6rneklerden bazilari

Sekil 1, Sekil 2 ve Sekil 3‘de gosterilmistir.
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Sekil 1. Kesitlerden 6rnekler 1.
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3.159 e

Sekil 2. Kesitlerden 6rnekler II.

Sekil 3. Kesitlerden 6rnekler III.



2.6. Istatistiksel Degerlendirme

Gruplardan elde edilen veriler ortalama + standart sapma ( ort + SD) olarak
gosterildi. Istatistiksel yontem olarak kovaryans analizi (ANCOVA), Student t ve
Chi-square testleri kullanildi. Gruplardaki voliimetrik degerlerin, klinik dlgekler ve
hastalik siireleriyle olan iliskilerinin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi

kullanild. Istatistiki degerlendirme SPSS 22.0 paket programi kullanilarak yapildi.
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3. BULGULAR
3.1. Hasta Grubu ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Calismaya 11°1 kadin ve 5’1 erkek olmak iizere toplam 16 hasta alind.
Hastalarin yaslar1 18-46 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamas1 27.12+£9.63 yil
idi. Kontrol grubu da 10’u kadin ve 5’1 erkek toplam 15 saglikli bireyden
olusturuldu. Kontrollerin yaslar1 22-44 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamasi
34.134£7.19 il idi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas agisindan anlamli farklilik
gozlendi (p<0.05). Sosyodemografik oOzellikler ele alindiginda; hasta grupta
ortadgretim-lise mezunu ya da {niversite mezunu olma, evli olma, orta
sosyoekonomik diizeyde olma ve il-ilcede ikamet ediyor olma oOnde gelen
ozelliklerdi. Hasta ve kontrol gruplarinin sosyodemografik verileri Tablo 4’te

Ozetlenmistir.
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri. *p:0,029

Kontrol (n=15)

Hasta (n=16)

Yas

34.13+7.19

27.1249.63*

Cins (E/K)

5/10

5/11

Hastalik siiresi
0-5Yil
6-10 y1l

11 yil ve lizeri

Egitim Durumu
Okuryazar degil
Ilkokul
Ortadgrenim-Lise

Universite

Medeni Durum
Evli

Bekar

Dul

Sosyoekonomik diizey

Iyi
Orta
Koti

Ikamet
[l-ilge
Kasaba
Koy

Meslek
Ev hanimi
Ogrenci
Memur
Isci

Issiz

~ W o

[ \O IR VS SN N

14
1

whn O W
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33



3.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Talamus Voliimleri

Travma sonrasi stres bozuklugu olan hasta grubunun yapilan 6l¢timlerinde
talamus voliimii sagda 4.58+0.74 ml ve solda 4.27+0.76 ml olarak 6l¢iildii. Kontrol
grubunun talamus voliimii sagda 5.854+0.65 ml ve solda 5.37+0.78 ml olarak ol¢tldii.
Gruplar aras1 karsilastirmalarda, hasta grubuyla kontrol grubu arasinda sag talamus
hacimleri ve sol talamus hacimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p<0.05).

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun talamus voliimleri

GRUPLAR
Kontrol (n=15) Hasta (n=16) P
Sag talamus (ml) 5.85+0.65 4.58+0.74 p<0,05
Sol talamus (ml) 5.37£0.78 4.27+0.76 p<0,05

3.3. Ol¢ek Puanlan ve Korelasyon Analizleri

Travma sonrasi stres bozuklugu olan hastalarda Beck Anksiyete Olgegi
(BAO) ile belirlenen 6lgek puani 30.93+11.52 iken; kontrol grubunun diizeyi ise
6.06£2.21 olarak belirlendi (p<0,05). Diger taraftan hastalarm Beck Depresyon
Olgegi (BDO) puani 33.06+11.27 olarak belirlenirken; kontrol grubunun ortalamasi
ise 7.46+1.92 1di (p<0.05). Hastalarin ortalama hastalik siiresi 37.31+58.66 ay idi.
Hasta grubunun TSSB-O hayat boyu toplam puam 77.31£22.95, simdiki toplam
puani ise 72.18+17.68 olarak saptandi. BAO puani ve BDO puam ile talamik
hacimler arasinda herhangi bir iligki saptanmamakla birlikte, sol talamus hacmi ile
TSSB-O alt testlerinden olan kaginma/kiintliik simdiki puani arasinda anlamli bir
iliski oldugu belirlendi. (p<0.05). Bunun disindaki klinik ya da voliimetrik
parametreler arasinda, hem hasta hem de kontrol grubunda anlamli bir iliski

gozlenmedi (p>0.05).
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4. TARTISMA

Beyin goriintilleme yontemleri, noron kimyasmin anlasilmasina yardimci
olan, psikiyatrik bozukluklara neden olan fonksiyonel degisiklikleri ortaya koyan
onemli tekniklerdir. Goriintiilleme yontemlerinde kaydedilen ilerlemeler ile birlikte,
psikiyatrik hastaliklarin etyopatogenezinin aydmlatilmasi amaciyla bu yontemlerden
sikca faydalanilmaktadir. Giinlimiizde pek ¢ok psikiyatrik bozuklukta oldugu gibi
TSSB’nin de ndrobiyolojisinin aydinlatilamadigi bilinmektedir. TSSB ile ilgili az
sayida norogoriintiileme calismasi bulunmaktadir. Bu tez ¢alismasinda TSSB’nin
henliz aydmlatilamamis olan etyopatogenezinin ve biyolojik  yOniiniin
aydimnlatilmasina katkida bulunulmasi amaglandi.

Travma sonrasi stres bozuklugunda bugiine kadar yapilan nérogoriintiileme
calismalar1 genel olarak yapisal (bilgisayarli tomografi, MR) ya da fonksiyonel (tek
foton emisyon tomografi, pozitron emisyon tomografi; fonksiyonel MR, manyetik
rezonans spektroskopi) goriintiileme teknikleri kullanilarak gergeklestirilmistir.
Yapisal beyin goriintilleme c¢aligmalar1 beynin anatomisi hakkinda bilgi vermekte
iken; fonksiyonel goriintiileme c¢alismalar1 da beynin canli etkinligi ve aktivitesi
hakkinda bilgi vermektedir.

Yapisal beyin inceleme caligmalarinda hipokampiis ilgi odaklarindan biri
olmustur. Bunun nedenlerinden biri travma sonrasi olusan yeniden yasantilama
(flashback) ve hafizaya alma fonksiyonlarinda 6nemli oldugu bilinen hipokampiisiin,
TSSB’nin patofizyolojisinde 6nemli role sahip oldugunun diisiiniilmesidir. Bremner
ve ark.’nin 1995 yilinda yaptiklart morfometrik beyin goriintiileme ¢aligmasinda, 26
Vietnam gazisi TSSB hastas1 ve sosyodemografik acidan eslestirilmis 22 kontrol
incelenmistir. Kontrol grubuyla kiyaslandiginda, TSSB tanili hasta grubunda sag
hipokampiis hacmi %8 oraninda daha kii¢lik oldugu belirlenmistir. Sol hipokampiis
hacimleri a¢isindan bakildiginda ise gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamigtir
(114). Chen ve ark. (115) tarafindan yapilan voxel tabanli morfometrik bir caligmada
ise, hasta grubuyla (n: 12) sosyodemografik agidan eslestirilmis kontrol grubu (n:
12) karsilastirildiginda, hasta grubunda sol hipokampiis gri madde hacminde azalma
tespit edilmistir. Bu bulgulara dayanilarak, akut travmanm neden oldugu yiiksek
kortizol diizeylerinin hipokampal hasara yol actig1 teorisi One siiriimiistiir.

Literatiirde mevcut olan iki boylamsal TSSB c¢alismasinda ise, hipokampiisteki
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belirtilen ndrotoksisiteye kanit olabilecek bulgulara rastlanmadi (116, 117). Ote
yandan Neylan ve ark. (118) yaptiklar1 bir incelemede ise kontrol grubuyla
kiyaslandiginda, hasta grubunun hipokampiis hacimlerinde kayda deger bir azalmaya
rastlanmamistir. ilk ¢alismalarda hipokampal hacimde azalma tekrarlanan bir bulgu
olmasina ragmen, son ¢aligmalarda dogrulanamamistir. Hipokampal atrofinin TSSB
etiyolojisinden ziyade travmaya maruz kalma ile iliskili oldugu, daha kiigiik bir
hipokampiise sahip olmanm TSSB i¢in yatkinlik dogurabilecegi goriisii 6ne ¢cikmistir
(119, 120). Ayrica hipokampusun 6zellesmis alt birimlerinin (dentat girus ve CA3
bolgesi gibi) stres yanit1 ve TSSB gelisimi agisindan 6nem tasidigi diistiniilmektedir.
Dentat girus eriskinlerde multipotent noral kok hiicreleri igerir, nérogenezisin temel
bolgesidir. CA3 bdlgesi ise stresli durumlara yanit olarak artan glukortikoidlerin
temel hedeflerinden biridir. Yiiksek coziiniirlige sahip teknikler ile yapilan son
calismalar, TSSB hastalarinda bu bdlgelerde 6zgiil bir hacim kayb1 oldugunu, kronik
stresin bu yapilarda norogenezisi baskiladigi ve dendritik dallanmay1 azalttigini
diistindiirmektedir (121, 122).

Travma sonrast stres bozuklugunda hipokampus islev bozuklugunu
destekleyen diger bulgular, s6zel bellek sorunlar1 ve disosiyatif belirtilerin siddetinin
hipokampus hacmi ile iligkili bulunmasi (123, 124) ve hipokampus ve anterior
singulatta noron canliliginin bir belirleyicisi olan N-asetilaspartat diizeylerinde
azalma bulunmasidir (125).

Hayvan modellerinde stresle ortaya c¢ikan sinaptik yapilanma ve TSSB
hastalarinda artmig amigdala aktivitesi, arastirmacilar1 amigdala anatomisini daha 1yi
anlamak icin arastirmalara yonlendirmistir. Pavlisa ve ark. (126) 11 hasta ve 40
sagliklt kontrolii dahil ettikleri bir incelemede, kontrollerle karsilastirildiginda
hastalarin sol amigdala hacmini sag amigdala hacminden daha genis oldugunu
saptadi. Pediatrik yas grubunda yaptiklar1 bir metaanaliz ¢alismasinda, Karl ve ark.
(127) hasta ve kontrol gruplar1 arasinda sag amigdala hacmi agisindan fark
olmadigmi, hasta grubunun sol amigdala hacminin kontrol grubuna gore daha diisiik
oldugunu bildirdi. Limbik sistemin bir diger 6nemli parcasi anterior singulat korteksi
(ACC) arastiran Woodward ve ark. (128), 51 TSSB tanili 48 TSSB tanis1 olmayan
savag gazisini dahil ettikleri bir calismada, hasta grubunun sag ve sol ACC hacminin

daha diisiik oldugunu ortaya koydu.
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Travma sonrasi stres bozuklugunun norobiyolojisi hakkindaki bilgilerin cogu
yapisal beyin goriintiileme ¢alismalarindan ziyade emosyonel uyaranlar karsisinda
beyin islevlerindeki degisiklikleri arastiran calismalardan elde edilen sonuclara
dayanmaktadir. I1lk PET calismalarindan biri olan Rauch ve ark. (129) anksiyeteyi
senaryo yardimli imajinasyon yontemi ile indiikledikleri c¢aligmalarinda, notral
duruma gore provoke edilen durumda sag amigdal ve rostral singulat korteks ve
diger anterior paralimbik bolgelerde kan akimi artisi, sol inferior frontal bolgede
(Broca alani) kan akimi azalmasi saptamislardir. Daha sonra travmatik bir olay
yasayan fakat TSSB gelistirmeyen kontrolleride benzer durumda karsilastirarak
yapilan caligmalarda travmatik olaym hatirlanmasi sirasinda, TSSB hastalarinda
amigdal yanitin artti§1 ve ventromedial PFK yanitinin azaldigii bulunmustur (130,
131). Travmaya maruz kalip TSSB gelistirmeyen olgulara gore hastalarin korkulu
yliz ifadeleri karsisinda sag amigdal aktivasyonu ile yanit verdikleri, aktivasyon
diizeyinin TSSB belirtileri ile korele oldugu fonksiyonel MRI calismalarinda
bulunmustur (132, 133). TSSB hastalarinda amigdalin ventral bolgesinin hiperaktif,
dorsal posterior bolgesinin hipoaktif bulundugu bildirilmektedir. Amigdaldeki
ventral hiperaktivitenin TSSB hastalarinda korku yanitinin olusmasindan sorumlu
oldugu distliniilmistiir. Dorsal hipoaktivitenin dorsal amigdal ve anterior
hipokampusu igerdigi, TSSB’de goriilen emosyonel kiintliik ve disosiyatif belirtilere
aracilik ettigi diisliniilmiistiir. Anterior hipokampusun hipoaktivasyonu tanimlayici
bellek ve hipotalamohipofizer eksenin islev bozukluguna yol acar. Bu ilging alt
boliimlemenin TSSB hastalarinda daha direkt ve daha yiliksek ¢oziiniirliige sahip
tekniklerle arastirilmasi gerekmektedir (134).

Biligsel bir test (gorev) yapilirken ayn1 zamanda travma ile iligkili uyaranlarin
eszamanlt uygulandig1 calismalarda, testte basarili olabilmek i¢in travma ile ilgili
uyaranlarin baskilanmasi gerekir. TSSB hastalarinin bu sekilde ki biligsel islemleri
yaparken TSSB olmayan bireylere gore rostral ASK yanitlarmin azaldigi
gosterilmistir (135, 136). Emosyonel catisma yaratan durumlarda rostral ASK
aktivasyonunun amigdal etkinligini baskilayarak catigmali duruma bir ¢6ziim
bulunmasini sagladig: diisiiniilmektedir (137).

Aslinda hepimiz bizi tehdit eden durumlara kars1 bir kosullanma gelistiririz,

ornegin gece siddetli bir deprem yasayan biri i¢in deprem asil tehdit edici durum
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olmasina karsmn bir siire gece yalniz kalmaktan, karanlikta uyumaktan korkmaya
baslar. Burada asil tehlikeye eslik eden durumlara karst bir kosullanma soz
konusudur. Ancak ¢ogumuzda bu kosullanmis korku tepkisi zamanla soner. TSSB
hastalarinda ise bu sonme yanit1 olugsmaz, travmay1 animsatan pek ¢ok yer ve durum
amigdalin arac1 oldugu asir1 bir korku yanitina neden olur. Korku yanitinin sénmesi
ise medial prefrontal korteks islevi ile ilgilidir. Beyin goriintiileme ¢alismalar1 TSSB
hastalarinda, hipoaktif ventromedial frontal korteksin artmis olan amigdal aktivitesini
baskilayamadigini1 diistindiirmektedir. Calismalar TSSB hastalarinda amigdal ile
medial prefrontal korteks arasinda resiprokal bir etkilesim oldugunu, amigdal kan
akimi artis1 ile medial prefrontal korteksde kan akimi azalmasi arasinda anlamli bir
ilisgki oldugunu bildirmektedir (119, 138, 139). Ancak bu c¢alismalar anksiyete
doguran bir uyaran verilerek yapilmis ¢alismalardir, TSSB hastalarinda bu varsayimi
dogrulayacak dogrudan sonme fenomeni model alinarak yapilmis az sayida
goriintiileme c¢alismas1 vardir. Bu calismalar varsayimi destekler bi¢imde korku
kosullanmasi sirasinda amigdal hiperaktivitesi, sonme sirasinda da medial prefrontal
korteks ve anterior singulat hipoaktivitesi bildirmektedir (138, 139). TSSB
hastalarmin sosyal fobi hastalarmma gore daha tutarli bir bicimde dorsal ve rostral
ASK ve ventromedial prefrontal korteks hipoaktivasyonu gdostermelerinin bu
hastalarin klasik korku kosullanmasinin 6tesinde daha ¢ok emosyonlarin yukaridan
asag1 diizenlenmesinde bir yetersizlik tagidiklar1 bigiminde yorumlanmaktadir (134).

Travma sonrasi stres bozuklugunda insulanin rolii ile ilgili ¢alismalarda azdir.
Bir ¢alismada TSSB hastalarinda tanimlayici bellek bozukluklar: ile insulada diisiik
aktivitenin iliskili oldugu ve bilateral insula hacminde azalma bulunmustur (140).
Farmakoterapinin hipokampus hacminde artisa yol agtigi, medial frontal korteks
aktivitesinde azalmanin belirti siddetinin azalmasi ile iliskili oldugu bildirilmistir
(141, 142).

Biligsel davranisci terapi (BDT) TSSB hastalarinda korku kosullanmasi ve
sonmenin ogrenilmesi lizerinde durur. Korkulu yiiz ifadelerine yliksek ventral ASK
aktivasyonu ile yanit gosteren hastalarin BDT ye kotii yanit verdigi gosterilmistir
(143). Rostral anterior singulat hacminin terapiye iyi yanit1 ongdrdiigi bildirilmistir
(144). Bu da daha kiicik ASK ’i olan hastalarin terapi siiresince korkularmi

diizenleme kapasitelerinin daha az oldugunu diisiindiirmektedir.
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Talamus, serebral kortekse giden iletilerin ana baglanti noktasidir (145).
Koku duyusu harig, biitiin duyular talamustan gegerek kortekse uzanir. Travma
sonras1 stres bozuklugu fenomenolojisiyle ilgili dikkat ve uyarilma arasindaki
arasindaki etkilesimi diizenledigi kabul edilir (146). Bu 6zellikleri nedeniyle TSSB
tanili hastalarda talamus yapisi ve fonksiyonlar1 6nem arz etmektedir. Her nasilsa
literatiirde talamus hacmini inceleyen ¢alismalar nadir olmakla birlikte bu konudaki
arastirmalar daha ¢ok fonksiyonel goriintiileme yontemlerine yonelmistir.

Bizim bu tez calismamizdaki bulgularimiz degerlendirildiginde kontrol
grubuyla kiyaslandiginda TSSB tanili hastalarda hem sag hem de sol talamus
hacminde anlamli diisiikliik saptandi (p<0.05). Yas, egitim durumu, hastalik siiresi,
hastaligin baslangic yasi ile talamus hacimleri arasinda bir iliski goriilmedi (p>0.05).
Sol talamus hacmi ile TSSB-O alt testlerinden olan kaginma/kiintliik simdiki puani
arasinda anlamli bir iliski oldugu saptand1. (p<0.05). Diger TSSB-O puanlari, Beck
Anksiyete, Beck Depresyon 06lgegi puanlari ile talamik hacimler arasinda bir
korelasyon goriilmedi. Literatiire baktigimizda, TSSB’ li hastalarda talamus
hacimleriyle ilgili tekrarlayan bir bulguya rastlanmamakla birlikte, bu konudaki
incelemelerden elde edilen sonuglar talamus disfonksiyonuna isaret etmektedir (147,
148). Lanius ve ark.’nin 2001 yilinda yaptiklar: bir fonksiyonel MR ¢aligmasma 9
TSSB tanili hasta ve sosyodemografik Ozellikler agisindan eslestirilmis 9 kontrol
dahil edilmistir. Bu calismada, kontrollerle karsilastirildiginda TSSB tanili hastalarda
sag ve sol talamus aktivasyonu daha diisiik oldugu goriildii (149). Travma deneyimi
sirasindaki asir1 uyarilmiglik diizeyinin tetikledigi frontal korteks, singulat korteks,
amigdala ve hipokampiisteki duyusal bilginin islenmesiyle ilgili ndrotransmitter
iletimindeki bozulmanin, talamustaki duyusal yolaklarda degisiklik meydana
getirdigi goriisii ortaya cikmistir. Bununla birlikte bu mekanizmanin TSSB
kliniginde goriilen disosiyatif belirtilere, asir1 uyarilmislik durumuna ve yeniden
yasantilama (flashback) belirtilerine neden olabilecegi diisiiniilmektedir (150).

Bu caligma bir dizi tartisilabilir kisithiliklar icermektedir. Bunlardan birincisi
calismada kullanilan 6rneklem sayismin kiictikliiglidiir ve bu da c¢alismadaki
bulgularin anlamliligini kisitlamaktadir. Yine ¢alismada kullanilan 6l¢tim tekniginin
uygulanmasindaki farkliliklardan kaynaklanan degisimler sonucglar1 etkilemis

olabilir. Yine bu ¢aligmadan 6nce travma sonrasi stres bozuklugunda yapilmis beyin
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goriintiileme ¢aligmalar1 kisitli sayida olup, bu durum calismadan elde edilen
bulgular1 yorumlayip genellemeyi kisitlamaktadir.

Sonug olarak travma sonrasi stres bozuklugunun patofizyolojisiyle de iligkili
olabilecek talamus hacimlerine ait anormallikler saptandi. Bununla birlikte bu
bulgularin 6nem kazanabilmesi i¢in daha biiylik orneklem gruplarinda daha ileri

arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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