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Travmatik Beyin Hasarinda Psikiyatrik Komorbidite
Traumatic Brain Injury and Psychiatric Comorbidity
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Travmatik beyin hasari (TBH), darbe sonucu olusan beynin fonksiyonunda bozulma olmasidir. TBH sonucu 6lim ve sakathk
goriilebilir. TBH sonrasi psikiyatrik durumlar siklikla gériilmektedir. TBH sonrasi en sik goriilen psikiyatrik bozukluklar, uyum
bozuklugu, fobik bozukluk, panik atak, travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), akut stres bozuklugu, alkol kullanim bozuklugu
ve depresyondur. Psikiyatrik komorbid durumlar TBH sonrasi iyilesmeyi olumsuz yonde etkilemektedir. TBH sonrasi eglik eden
psikiyatrik hastaliklarin sosyal yasam ve is hayatinda sorunlara yol agmasi nedeniyle, TBH sonrasi gelisen psikiyatrik bozukluklarin
sikhigini ve nasil olustugunun bilinmesi, tedavi stratejilerinin gelistirilmesi agisindan énem tasimaktadir. Bu derlemede, TBH
sonrasi gelisen komorbid psikiyatrik hastaliklarin klinik 6zelliklerini ve son tedavi yaklagimlarini anlatmayr hedefledik

Anahtar sozciikler: Travma, beyin hasar, psikiyatrik komorbidite

Abstract

Traumatic brain injury (TBI) is determined as a pathology of brain and a changing of a function of the brain caused by an external
force. It may cause death and disability. Most of the time, psychological symptoms occur after TBI. The most common comorbid
psychiatric conditions after TBI are adjustment disorder, phobic disorder, panic attacks, post-traumatic stress disorder (PTSD), acute
stress disorder and depression. Psychiatric morbidity after TBI harms on the recovery. Since psychiatric conditions after TBI may
cause social and occupational problems, understanding the prevalence and pathogenesis of post-TBI psychiatric syndromes is
essential for developing treatment strategies and managing with sequelae of TBI. In this review we aimed to elucidate clinical
features and treatment approaches to TBI with comorbid psychiatric situations evaluating published studies.
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TRAVMATIK beyin hasar1 (TBH), darbe sonucu olusan beynin fonksiyonunda bozulma
olmasidir. TBH, diinya genelinde 6liim ve sakaligin en 6nemli sebeplerinden bir tanesidir
(Hyder ve ark. 2007). Amerika Birlesik Devletleri'nde, her yil yaklasik olarak 1,5 milyon
TBH gorilmekte bunlarin biytik bir ¢ogunlugu orta siddetli olarak siniflandirilmaktadir
(Sosin ve ark. 1996).

TBH siddeti, biling kaybi, bilingte degisiklik, ve amnezi olup olmamasina gore
hafif siddetten agir siddete kadar toplam tg seviyede derecelendirilmektedir. Glasgow
Koma Skalasi (GKS) beyin hasarindan sonra olugan biling seviyesini belirlemek i¢in
kullanilmaktadir (Teasdale ve Jennett 1974). GKS’ye gore, 13-15 aras: skorlar “hafif”, 9-12
arast skorlar “orta”, 8 ve agag1 skorlar “agir” beyin hasar1 olarak degerlendirilir (Dikmen
ve ark. 2017). GKS, TBH’nin derecesini belirlemede ve mortalite ve morbidite konusunda
fikir vermesine ragmen, orta dereceli TBH nin prognozunu belirlemede ¢ok kullanigh bir
oletim degildir. Ayrica, orta ve agir siddetli TBH nin etkileri ¢ok iyi bilinmesine kargin, hafif
dereceli TBH nin etkileri ¢ok iyi bilinmemektedir (Cappa ve ark. 2011).

Postkontiizyonel sendrom hafif siddette kafa travmas: sonras: gelisen fiziksel, duygusal ve
biligsel belirtilerle karakterizedir. En sik kargilagilan belirtiler, denge problemi, irritabilite, bag
agrist, anksiyete, kisilik degisimleri, apati, yorgunluk, dikkat ve konsantrasyon problemleri,
sese ve 151ga kargi hassasiyettir. Kafa travmasinda giinler sonra baglamaktadir. Genellikle
beyinde herhangi bir yapisal degisiklik gézlemlenmemektedir (Levin ve ark. 1992). Bazi
aragtirmacilara gore, postkontiizyonel sendrom, psikolojik ve nérolojik belirtilere bagl
olugmaktadir. Marsh ve Smith'e gore zaiyf bagetme mekanizmas: olan kisiler bu duruma
daha yatkindir (Marsh ve Smith 1995). TSSB olan kisilerde bu rahatsizlig1 olmayan kisilere
gore daha sik postkontiizyonel sendrom oldugu gozlemlenmistir (Bryant ve Harvey 1999).

Premorbid psikiyatrik hastaliklar: olanlar, TBH sonras: iyilesme stirecini olumsuz yonde
etkilemektedir. Sinirda kisilik, miikemmeliyetcilik ve grandiyozite gibi kisilik 6zellikleri
iyilesme stirecini zorlagtirmaktadir (Ruff ve ark. 1996). Travma sonrasi geligen depresif
ve anksiyete semptomlar: da iyilesmeyi olumsuz yoénde etkilemektedir (Mooney ve Speed
2001). Ayrica, davranigsal ve emosyonel problemlere neden olan psikososyal sorunlar, TBI'ye
bagh en 6nemli sekellerden biridir. Ozellikle, motor kazalari sonrast uyum problemleri, fobik
bozukluk, depresyon, panik bozukluk, T'SSB and akut stres bozuklugu sik¢a gorilmektedir
(Mooney ve Speed 2001). Major bir travmadan sonra fiziksel engele bagli olarak depresyon
siklikla ortaya ¢ikmaktadir (Holbrook ve ark. 1999). Akut iyilesme doneminde, ajitasyon,
agresyon ve konfizyon siklikla goriilmektedir. Kronik dénemde ise, kisilik degisimleri,
TSSB, anksiyete bozuklugu, manik atak, ve psikoz gibi daha ciddi psikiyatrik durumlar
gozlemlenir (van Reekum ve ark. 2000). Literatiire gore, travma sonrast hizlica iyilesemeyen

hastalarda psikiyatrik durumlar sik¢a goriilmektedir.

TBH sonras eslik eden psikiyatrik hastaliklarin sosyal yagsam ve is hayatinda sorunlara
yol agmasi nedeniyle, TBH sonrasi gelisen psikiyatrik bozukluklarin sikligini ve nasil
olustugunun bilinmesi, tedavi stratejilerinin gelistirilmesi agisindan 6nem tagimaktadir. Bu
derlemede, TBH sonras: gelisen komorbid psikiyatrik hastaliklarin klinik 6zelliklerini ve

son tedavi yaklagimlarini anlatmayi hedefledik.
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Depresyon

Psikiyatrik bozukluklar siklikla TBH sonrasi teshis edilir ve en sik gorilen psikiyatrik
bozukluk %6 ile %77 arasinda bildirilen oranlarla major depresyondur (Rutherford ve ark.
1977, Fann ve ark. 2005). Depresyon, TBH’li hastalarda sosyal ve mesleki islev bozuklugunun
bozulmasi, yiiksek engellilik orani, diisik memnuniyet ile iligkilendirilmigtir (Fedoroff ve ark.
1992, Jorge ve ark. 2004). Bununla birlikte, TBH ile depresyon arasinda karmasik ve belirsiz
bir iligki vardir. Bazi aragtirmacilar, yaralanma sonrast fizyolojik degisikliklerin dogrudan
TBH hastalarinda depresyona neden oldugunu séylerken (Fedoroff ve ark. 1992, Fann ve ark.
2004, Jorge ve ark. 2004), digerleri yaralanma sonrast depresyon, TBH’ye uyum saglamanin
psikolojik stirecindeki bir rahatsizliktir (Curran ve ark. 2000), diger bazi aragtirmacilar,
depresyonun, eksikliklerin farkinda olma, basa ¢ikma becerileri ve psikososyal faktorlerle
ilgili reaksiyon oldugunu belirtmislerdir (Moore ve ark. 1989, Wallace ve Bogner 2000).

Literatiire gore depresyon, TBH sonrasi erken ve uzun vadeli sonuglarla iligkilidir. Bazi
hastalar hastaneden taburcu olurken teghis edilmis ve bazilari aylar sonra veya yaralanmalardan
yullar sonra teghis edilmigtir (Malec ve ark. 2007). Baz: aragtirmalara gore depresyon gelisme
riski zamanla azalmaktadir (Deb ve ark. 1999, Ashman ve ark. 2004, Dikmen ve ark. 2004),
ancak bazi yazarlar depresyon riskinin yiiksek kaldigini séylemektedir. TBI'y1 takip eden
yillar (Kreutzer ve ark. 2001, Seel ve Kreutzer 2003, Koponen ve ark. 2011). Jorge ve ark.
TBH’li hastalarin %334, yaralanmadan bir yil sonra major depresyon gelistirmistir (Jorge
ve ark. 2004). Ancak hastalarin %80’ine yaralanmay: takip eden ilk 3 ayda depresyon tanist
konmugtur. Ashman ve ark. (2004) TBH’li hastalarin yaralanmadan sonraki ilk yil iginde
savunmasiz olduklarini ileri siirmektedir. Diger aragtirmacilar, depresyon prevalansinin %17-
42 oranlariyla 3 yillik bir dénemde yiiksek kaldigini bulmuglardir (Kreutzer ve ark. 2001,
Seel ve Kreutzer 2003, Koponen ve ark. 2011). Kesitsel ¢aligmalarda, yagin TBH sonrast
major depresyon gelisimi i¢in bir risk faktori oldugu gosterilmemigtir (Seel ve Kreutzer
2003, Dikmen ve ark. 2004, Jorge ve ark. 2004). Simdiye kadar sadece bir ¢alismada
depresif belirtilerin siddeti ile pozitif yonde iligkili bulunmugtur (Seel ve Kreutzer 2003).
Sonuglar, TBHli hastalarda depresyon ve cinsiyet arasindaki iliski tizerine karistirilmigtir. Ug
calismada depresyon ile cinsiyet arasinda bir iliski olmadig: bildirilirken (Jorge ve ark. 1993,
Seel ve Kreutzer 2003), bir ¢aligmada kadinlarda depresyon riskinin erkeklerden daha yiiksek
oldugu (Ashman ve ark.2004). Yaralanma 6ncesi psikiyatrik 6yki, ti¢ ¢alismada TBH sonrast
depresyon gelisimi ile iligkili bulunmugken (Jorge ve ark. 1993,2004, Malec ve ark. 2007), iki
calismada benzer bir iligki bildirilmemistir (Hugenholtz ve ark. 1988, Dikmen ve ark 2004).

Toplum temelli bir ¢aligmada, onceden psikiyatrik dykiisii olmayan hastalarda bile TBH'den
12 ay sonra afektif bozukluk oran: yiiksek bulunmustur (Fann ve ark. 2005). 12 yildan az egitim
(Holsinger ve ark 2002, Dikmen ve ark. 2004), diisiik IQ puanlari (Salmond ve ark.2006), hastalik
oncesi 6zellikler ve alkol kullanim bozuklugu depresyon riski ile iligkilendirilmigtir. TBI'dan sonra
(Ashman ve ark. 2004). Sosyal sorunlar, yetersiz sosyal destek, meveut sosyoekonomik faktorler,
igsizlik, digtik gelir, TBH sonras: daha yiiksek depresyon oranlari ile énemli 6lgiide iligkili
olmustur (Jorge ve ark. 1993, Seel ve Kreutzer 2003, Ashman ve ark. 2004, Jorge ve ark. 2004).

Psikiyatride Giincel Yaklasimlar - Current Approaches in Psychiatry



514 Kulacaoglu ve zci

Malec ve ark. (2007) TBH sonrast depresyonun anlamli yordayici faktdrlerinin yiiksek diizeyde
fonksiyonel bozukluk ve yetersiz sosyal destek oldugunu bildirmiglerdir. Yaralanmanin siddeti
depresyon gelisme riski ile iligkili olmasa da diger aragtirmacilar depresyon ile yaralanmanin
siddeti arasinda bir iligki oldugunu bildirmiglerdir (Levin ve Grossman 1978, Zaucha 1998,
Satz 1998) ve daha yiiksek anksiyete bozuklugu riskleri, TBH ve depresyon hastalarinda biligsel
eksiklikler (Levin ve ark. 2001). Holsinger siddetli TBH olan hastalarin en yiiksek depresyon
riskine sahip oldugunu bildirmislerdir (Holsinger ve ark. 2002). Ancak Dikmen ve arkadaslar:.
hafif TBH’li hastalarda depresif belirti riskinin siddetli TBH’li hastalara gore daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (Dikmen ve ark. 2004).

TBH sonrast depresyonun yaygin semptomlar: yorgunluk, dikkat daginikligi, sinirlilik,
otke, hayal kirikligi ve istahsizliktir (Kreutzer ve ark. 2001, Seel ve Kreutzer 2003). Uziintii ve
aglama hissi daha az goriilir. Cinsellige ve eglenceye olan ilgi ve zevk azalir. Yalnizlik, giiven
eksikligi, sosyal geri ¢cekilme ve diger insanlardan rahatsizlik duyma TBH sonras: depresyonda
yaygindir. Bir yaralanmadan sonra anksiyete, ilgisizlik, duygusal degiskenlik ve duzensizlik
belirtileri gorilebilir. Yaralanmadan sonra sinirlilik bildiren hastalar, TBI sonrasi depresyon
geligtirme agisindan daha ytiksek risk alindadir (O'donnel ve ark. 2008). TBH1i hastalar, ikili
depresyon ve diirtl kontrol bozuklugu tanis: alabilir. Klinisyenlerin organik beyin hasar1 veya
onceden var olan dirtl kontrol bozuklugu veya kisilik bozuklugu nedeniyle saldirganlik veya
disinhibisyon gibi kisilikteki degisiklikleri ayirt etmeleri de 6nemlidir (Seel ve ark. 2010). Sol
dorsal lateral frontal korteks, sol bazal ganglionlar ve parieto-oksipital bolgedeki patoloji,
normal populasyondaki depresyon ile iligkilidir (Seel ve ark. 2010). Ancak TBH sonras: saf
depresyonun nérobiyolojik temeli ¢elisgkilidir. Jorge ve ark. (2004) TBH sonras: depresyonun
ventral ve dorsolateral prefrontal bélgelerde azalmig hacim ile iligkili oldugunu bildirirken,
Levin ve ark. (2001) herhangi bir spesifik lokalize beyin lezyonu bildirmemistir.

TBH hastalary, ilaglarin yan etkilerine karst savunmasizdir. Yan etkiler en aza indirilerek
doz yavagca artirtlmalidir. TBH hastalarinin tedavisi i¢in daha hafif antikolinerjik aktiviteye
sahip, sedatif etkisi daha diisiik ilaglar secilmelidir. On ¢alismalarda TBH hastalar igin

tedavi secenekleri olarak secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI’lar) onerilmigtir
(Warden ve ark. 2006).

Ozetle, TBH ile depresyon arasindaki iliski, fizyolojik ve psikolojik degiskenler arasindaki
karmagik ve zamana bagh bir etkilesim olarak gorilmektedir. TBH’li hastalar, depresyon
gelistirme riski daha yiiksektir. TBH hastalarinda intihar riski daha yiiksektir. Hastalik 6ncesi
kisisel, finansal ve sosyal 6zellikler, basa ¢ikma becerileri, egitim diizeyi TBH sonrasi depresyon
gelisimi ile iligkilidir. Depresyonun uyku problemleri, konsantrasyon problemleri, psikomotor
gerilik gibi tanisal semptomlari beyin travmasinin ortak sonuglari olsa da klinisyenler TBH’li

hastalarda depresyonun farkinda olmali ve uygun tedavi stratejileri gelistirmelidir.

Mani

TBH, afektif bozukluklarin gelisimi ile iligkilidir. Van Reekum ve ark, TBH hastalarinin

%4,2’sinde sekonder mani olustugunu ve bu oranin, %0,8’lik genel popiilasyon yasam
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boyu yayginlik oranindan daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir (van Reekum ve ark.
2000). Tayvanda yapilan Ulusal ¢apta kohort ¢aligmasina gore, TBH daha yiiksek mani
ve depresyon riski ile iligkilendirildi. Yaralanmay: takip eden ilk yil depresyon gelisimi icin
en yiksek riskli dénem olarak bulunurken, yaralanmadan sonraki ikinci ila dérdiinci yil
mani i¢in en riskli donemdi. Bununla birlikte, TBH’nin ciddiyetinin hem depresyon hem
de ikincil mani gelisimi ile gtcli bir sekilde iliskili oldugu bulunmugtur (Chi ve ark. 2016).
Ikincil mani, beyin tiimérleri, serebrovaskiiler hastalik, enfeksiyon veya TBI gibi yapisal
beyin hasarindan sonra ortaya ¢ikan manik veya hipomanik sendromlar olarak tanimlanir.
TBH’ye bagli mani, daha fazla saldirganlik, daha sinirli ruh hali ve daha az 6fori sunabilir.
Travma sonrasi nébetlerin varligy ikincil mani ile iligkili bulundu. Shukla ve ark.’na gore,
nobetler sekonder manili TBH hastalarinin %50’sinde meydana gelmistir (Shukla ve ark.
1987). Son aragtirmalara gore, TBH hastalarinin %9’u TBH’nin ilk yil déneminde ikincil
mani gelistirmigtir. Manik ataklarin stiresi iki aydi, huzursuz ve genigleyen ruh hali 5,7 aya
kadar stirebilir. Ayrica ikincil maninin TBH’nin siddeti ile iligkili olmadigi, orbitofrontal
korteksteki ve temporal lobdaki lezyonlarla iligkili oldugu bulunmustur (Jorge ve Robinson
2003). Starkstien (1987) sekonder mani olan 11 TBH hastasindan 9unun sag hemisfer
tutulumu oldugunu ve 8'inin limbik sistemde bir lezyonu oldugunu bildirmislerdir. Bu
sonuglar, prefrontal korteks ve lezyonlarin limbik yapilar ve limbik baglantili sag hemisfer
bolgelerindeki tutulumu ve limbik sistemdeki anormal elektrik aktivasyon paternlerinin
TBH’li hastalarda sekonder mani gelisiminde 6nemli rol oynadig: seklinde yorumlanabilir.
Literatiire gére ikincil maninin tedavisi i¢in sistematik bir ¢aligma yapilmamigtir. Lityum,
karbamazepin ve valproatin etkili oldugu bildirilmigtir. Lityum TBIda biligsel eksikligi
bozucu etkiye sahipken nébet esigini distirtir. Bu nedenle valproatin, TBI sonras: bipolar
bozuklukta lityuma karg: kullanilmas: 6nerilmistir (Jorge ve Robinson 2003.)

Anksiyete bozukluklar:

Literatire gore, TBH ile depresyon ve anksiyete bozukluklari arasinda bir iligki bulunmustur.
Fann ve ark. hem depresyon hem de anksiyetesi olan hastalar depresyonsuz ve endigeli
hastalara gére abartili semptomlar ve daha hasta olarak algiladilar. Ancak depresyon ve
anksiyetenin bu hastalik algisina m1 neden oldugu yoksa algilarinin depresyon ve anksiyeteye
mi yol agtig1 kesin degildir (Fann ve ark. 2004). Bir gézden ge¢irme ¢aligmasinda, TBH
sonrast yaygin anksiyete bozuklugu (YAB) oraninin %9,1 ve Panik bozuklugu oraninin %9,2
oldugu bildirilmigtir (van Reekum ve ark. 2000). TBH hastalarinda YAB komorbiditesi,
kot sonuglarla ve iyilesme tzerinde olumsuz bir etkiyle iligkilidir (Mooney ve Speed
2001). Bununla birlikte, TBH hastalarinda YAB ve Panik Bozuklugun biyolojik gradyam
hala belirsizdir. Yaralanmaya bagli spesifik beyin lezyonlar: ile TBI sonrast YAB ve Panik
bozuklugun gelisimi arasinda bir iligki bulunamamustir (Seel ve Kreutzer 2003, Dikmen ve
ark. 2004, Koponen ve ark 2011).

Obsesif kompulsif bozukluk
Obsesif-kompulsif bozukluk (OKB) ile TBH arasindaki iligki net degildir. TBH’li hastalarda
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OKB semptomlart nadir gorinmektedir. Deb ve meslektaglarina gore, TBH'ye ikincil OKB
prevalans: %1,6'dir ki bu genel popiilasyondaki OKB prevalansina benzerdir (Deb ve ark. 1999).
van Reekum degerlendirilen 18 hasta arasinda 1 olgu bildirdi (van Reekum ve ark. 2000).
Bunlarin yan sira, kontaminasyon semptomlari, sayma, motor kompulsiyonlar, dua etme gibi
ritlie]l davranislar1 olan bir¢ok klinik olgu bildirilmistir (Williams ve ark. 2003, Coetzer, 2011).
Hafiza kaybs, biligsel bozukluk gibi TBH'den sonra ortaya ¢ikan spesifik durumlar, OKB’nin
tanimlanmasini zorlagtirabilir. TBH sonrast OKB’si olan hastalar siklikla biligsel bozukluklar,
hafiza ve dikkat sorunlar: ve yirtitmede yavaglk gosterdi (Gould ve ark. 2014). Hafiza sorunlar
tekrarlayan davraniglara neden olabilir ve yonetici eksiklikler sebat etmeye neden olabilir.
TBIdan sonra bilgiyi isleme hizindaki yavaslik, obsesif yavaglik olarak goriilebilir (Coetzer
2004). Dolayisiyla bellek performansini incelemek, TBH sonrast OKB ve bellek sorunlarini
ayirtetmek icin biligsel bir gosterge olarak daha kullanighdir. TBH’ye ikincil OKB’nin teghisi
i¢in, OKB semptomlarinin 6nemli hafiza problemlerinin yaninda ortaya ¢ikmas: gerekir. TBH’ye
ikincil OKB’nin tedavisi, birincil OKB’nin tedavisine benzer. Daha az yan etki nedeniyle SSRI,
klomipramine kiyasla ilk secenektir. Biligsel-davramge1 terapi, daha iyi biligsel kapasiteye
sahip hastalar i¢in yararhdir. Ancak OKB biligsel bozukluk nedeniyle ortaya gikiyorsa, biligsel
rehabilitasyon stratejileri dikkate alinmalidir (Rydon-Grange ve Coetzer 2015).

Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB)

Travma sonrasi semptomlar (T'SB) ve Travma sonras: stres bozuklugu (TSSB) TBI'dan
sonra stk gorulir. van Reekum ve ark. (2000), TBH hastalarinin %14,1inin TSSB tanist
aldigin bildirdi. Ancak T'SSB ve TBH arasindaki iligki tartigmalidir. TBH tanimi, herhangi
bir siddette travmayz igerir. Bir bireyin travmaya duygusal tepkisi varsa, birey TSSB veya diger
psikiyatrik kosullar i¢in kriterleri kargilayabilir. TSSB karmagik bir durumdur ve disosiyatif,
yeniden yagama, kaginma ve uyarilma semptomlar: tanisal semptomlaridir. TSSB’nin
gelisimi, psikiyatrik 6yki, 6nceki travmalar, travmanin siddeti, basa ¢ikma bigimleri gibi
birgok faktdrden etkilenir. Simdiye kadar TBH hastalarinda T'SSB ile ilgili hi¢bir prediktif
faktér bulunmamustir, ancak bazi aragtirmacilar hastalik oncesi ve sonrast hastaliklarin
TSSB gelisiminde 6nemli oldugunu bildirmistir. Sosyal faktorler, yasam stresi ve disfori,
TBH sonras: olumsuz sonuglarla iliskili bulunmugtur (Harvey ve Bryant 1999). Ashman ve
ark. psikiyatrik bozukluk 6ykisi, TBH hastalarinda TSSB gelisimi i¢in en 6nemli belirleyici
faktdr olmustur (Ashman ve ark. 2004). Benzer sekilde Ponsford ve ark. fiziksel ve psikiyatrik
sorunlar gibi hastalik oncesi risk faktorlerinin TSSB i¢in yordayict oldugunu bildirmiglerdir
(Ponsford ve ark. 2012). Zeka, demografik faktorler, yetersiz sosyal destek ve kisilik faktorleri
de TBH hastalarinda T'SSB gelisimi ile iligkiliydi (McCauley ve ark. 2013). Mayou ve ark.
(1993) T'SSB’nin travmanin korkung anilari ile gtiglii bir gekilde iligkili oldugunu ve hastalik
oncesi faktorlerle iligkili olmadigini bildirmislerdir. Tlging bir sekilde, ayn1 ¢alismada TBH
sirasinda bilincini kaybeden katilimcilarda TSSB gortilmemistir. Benzer gekilde, travma
sonrast amnezi olan bireylerin daha az miidahaleci anilara sahip olduklari ve TSSB’ye sahip
olma olasiliklarinin daha distik oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, TSSB oranlari, hafif
TBH'den sonra orta ila siddetli TBI'dan daha yiiksek bulunmugtur (Bombardier ve ark.
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2006). Bryant ve Harvey (1999) ayrica hafif TBY hastalarinin %82’sinde TSSB’nin meydana
geldigini bildirdiler. Bu sonuglar, TSSB ve TBH’nin Ust Giste binen durumlar olmadig, biling
kaybinin TBH hastalarinda TSSB gelisimi i¢in koruyucu bir faktor olabilecegi seklinde
yorumlanabilir. TSSB’nin orta ve siddetli TBH’ye gore hafif-TBH ile daha gligli bir iligkisi
vardir. Ancak, biling eksiklifi olsa bile TSSB’nin TBI'dan sonra ortaya ¢ikabilecegini iddia
eden geligkili sonuglar da vardir (Hibbard ve ark. 1998). Ozetle, TSSB, TBH'yi takiben
yiiksek bir orana sahiptir ve islevsellikte azalma ile iligkilidir. Simdiye kadar tek bir faktor
iligkili bulunmamus olsa bile, hastalik 6ncesi ve sonrasi faktorler ve travmanin siddeti TBH

hastalarinda TSSB’nin gelisiminde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Psikotik bozukluk

TBH sonrast olusan psikotik bozukluk, DSM-5¢ gére Baska Bir Tibbi Durumdan
Kaynaklanan Psikotik Bozukluk olarak adlandirilmaktadir. Kriterler; sanrilar veya
haliisinasyonlar TBH’nin dogrudan fizyolojik sonuglaridir; bagka bir psikiyatrik hastalik veya
deliryum ile daha iyi agiklanamaz ve klinik olarak 6nemli bozulmaya neden olur. Cogu zaman
TBH’ye bagli psikotik bozukluk, isitsel olmayan halisinasyonlar ve atipik baslangic yas: gibi
tipik psikotik 6zelliklere sahip degildir. Semptomlarin baslangici erken veya gec olabilir;
ilk y1l orta ve siddetli TBH olan hastalarin azinligs halisinasyonlar ve sanri semptomlar:
gelistirmis ve deliryumu temsil etmektedir. Tkinci veya tigiincii yildan sonra, orta ila siddetli
TBHsi olanlar, TBI'dan sonra gecikmis psikoz gosterirler. (Arciniegas ve ark. 2003, Fujii ve
Ahmed 2014). TBI sonras: psikozun iki alt tipi vardir. Birincisi “sanrisal bozukluk” ortak alt
tiptir, gec ortaya ¢ikar ve sanrilar temel psikotik ozelliktir. Tkincisi, “sizofreni benzeri psikoz”
diger alt tiptir ve halGsinasyonlar, paranoid ve zulmedici sanrilarla karakterize edilir (Achté
ve ark 1991, Fujii ve Ahmed 2014). TBH sonras: psikoz, tuhaf davranis, iste veya okulda
distik performans, sosyal geri ¢ekilme ve tuhaf davranigla karakterize edilen bir prodromdan
sonra ortaya ¢ikar (Achté ve ark. 1991). TBH sonras1 psikozla ilgili epidemiyolojik verilerin
sonuglar1 karigiktir. Biyik bir 2011 meta-analizine gére, TBH sonras: sizofreni riskinde
%60 artig bildirilmigtir (Molloy ve ark.2011). Ancak, van Reekum ve ark. TBH hastalarinin
%0,7’sinde sizofreni tanisi oldugunu tespit etti. Bu yayginlik orani, genel popiilasyondaki
sizofreni yayginlik oranindan daha digtiktir (van Reekum ve ark. 2000).

TBH sonrast psikozun biyolojik modeli belirsizdir ve bireysel spesifik faktorlerden
etkileniyor gibi gorinmektedir. Malaspina (2001) TBH’nin genetik olarak hastaliga
yatkin kigilerde sizofreni riskini artirabilecegini 6ne stirmistiir. Diger ¢calismalar, TBH nin,
haliisinasyonlara ve sanrilara neden olan islevsel beyin degisikliklerinin yapisina dogrudan
yol agabilecegini bulmugtur (Buckley ve ark. 1993, Sachdev ve ark. 2001). Sol temporal
lob yaralanmalar “sizofreni benzeri” alt tiple iligkili bulunurken, sag tarafli yaralanmalar
TBI sonrast psikozun sanrisal alt tipi ile iligkilidir (Fujii ve Ahmed 2002). Bununla
birlikte, fokal temporal ve frontal yavaslama ve epileptiform desarj olan olgularin %70’inde
elektroensefalografi (EEG) anormal bulunmugtur (Fujii ve Ahmed 2014). TBH sonras:
psikoz tanisi, TBH’nin erken evrelerinde madde kullanim bozukluklari, biligsel bozukluklar,
uyku bozukluklar: gibi diger nedenlere bagli olarak deliryumdan ayirt edilmelidir. Ancak
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duygudurum bozukluklari, madde kullanim bozukluklari, travma sonras: epilepsi de psikotik
belirtilere neden olabilir. Bu nedenle, 6nce bunlar tedavi edilmeli ve TBH sonras: psikoz
tanist, bu kogullar etkin bir gekilde tedavi edilene kadar ertelenmelidir. TBH sonrasi psikoz
tedavisinde ilk sirada atipik antipsikotikler 6nerilmektedir. Bazi durumlarda antidepresanlar
veya antikonvilsanlar gibi diger ilaclar da kullanilabilir (McAllister ve Ferrell 2002).

Madde ve alkol kullanim bozukluklar:

TBH sonrasi madde kullanim bozuklugu yayginligi, genel popiilasyon igin bildirilenden
daha dugtik olan %13 olarak bulunmugtur (van Reekum ve ark. 2000). Literatiire gore
sonuglar tutarsizdir ve madde kullanimi ile TBH arasinda kesin bir iligki yoktur. Fann
ve arkadaglar1, hafif-siddetli TBH sonras: madde kullanim bozuklugu riskinin arttigin
ve onemli faktoriin psikiyatrik bozukluk 6ykiisi oldugunu bildirmislerir. Bu aragtirmaya
gore; psikiyatrik 6ykiisti olmayanlarda TBH sonrasi ilk yilda madde kullanim riski artarken,
psikiyatrik 6ykiisi olanlarda azalmigtir. Ancak ilk yildan sonra psikiyatrik bozuklugu olan
bireylerde madde kullanimi riski artmugtir (Fann ve ark. 2004). Buna kargilik, Silver ve ark.
(2001) ve Kolakowsky-Hayner ve ark. (2002) madde kotiiye kullanimi ile TBH arasinda bir
iligki bulamamuiglardir. Literatiire gére TBI, madde kullanimi i¢in minimum risk faktortdir.
Madde kullanimi, yaralanma sonrasi degisiklikler i¢in bir bas etme stratejisi olarak kabul
edilmistir.

Alkol kullanim bozuklugu (AKB) ve TBH cift yonli olarak baglantilidir. Alkol
zehirlenmesi, trafik kazalari, digsme veya siddetin bir nedeni olarak TBH’nin
ongoricilerinden biridir. Bununla birlikte, deneysel arastirmalar, TBH'nin AKB i¢in bir
risk faktorii olarak hizmet edebilecegini ileri stirdi. Ek olarak AKB, rehabilitasyon, prognoz,
yeni kafa travmalar: i¢in olumsuz sonuglara neden olabilir (Weil ve ark. 2018). TBI,
onemli 6l¢tde alkol zehirlenmesi ile iligkilendirilmistir. Travma aninda TBH’li hastalarin
%30-50sinin alkol zehirlenmesi oldugu éne siirilmiistir. Ozellikle agir icki igmek beyin
travmasi igin 6nemli bir risk faktori olarak kabul edilir ve sarhos bireylerin diigme olasilig:
daha yiiksektir ve digme TBH'yi artirir (Savola ve ark. 2005). Yagam boyu TBH goriilme
sikliginin, icki icen bireylerde igmeyenlere gore dort kat daha fazla oldugu bulunmustur
(Bombardier ve ark. 2006). Kreutzer ve meslektaslari, TBH’li gen¢ hastalar (16-20 yas)
arasinda alkol kullanimini inceledi. Katilimeilarin %571’inin travma oncesi siddetli alkol
tiketimi oldugu bildirilmistir (Kreutzer ve ark. 1996). Yaralanma sonras: erken donemde,
bireylerin hastaneye yatig, rehabilitasyona bagvurma veya biligsel veya hareketsizlik
bozukluklar1 nedeniyle alkol almay: birakma egiliminde olduklar: bildirilmigtir. Ancak
travmadan 1 ila 2 yil sonra, hastalarin yaralanma 6ncesi seviyelerden bile daha fazla
icmeye bagladiklar: gésterilmigtir. Bu nedenle, alkol kétiiye kullanimi sorunu, yaralanma
sonrast AKB icin en gii¢lii 6ngoriict olarak kabul edilir (Bombardier ve ark. 2006). AKB,
TBH sonras: daha koti rehabilitasyon etkinligi, nobet gelistirme riskinde artis, depresyon,
anksiyete bozuklugu, disik yasam doyumu, mesleki yagamdaki sorunlar gibi olumsuz
sonuglara neden olur. Son aragtirmalara gore TBH, biling kayb: olmaksizin hafit TBH olan

hastalarda alkol kétiiye kullanimi i¢in de 6nemli bir risk fakt6ri bulunmugtur. Daha geng
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yaslarda TBH olan bireyler, ileri yaglarinda ciddi alkol kétiiye kullanim sorunlar: yagarlar.
TBH yasinin AKB ile iligkili oldugu (Corrigan ve ark. 2013, Fishbein ve ark. 2016) ve alkol
kotiye kullanimina kargt savunmasizligin daha geng yaglarda TBH ile iligkili patolojinin
bir sonucu olarak goriilebilecegi seklinde yorumlanabilir. TBH ile alkol tiiketimi arasindaki
iliskiyi noroenflamatuvar sireg ile agiklanabilir. Bozulmus serebral perfiizyon nedeniyle
kalic1 enflamasyon TBI tarafindan tretilir ve serebral 6dem, gliozis ve sitokin salinimina
neden olabilir. Alkol beyinde bir proenflamatuvar olarak kabul edildiginden, TBI'nin
neden oldugu iltihaplanma stireci alkol i¢ilmesine yol agabilir (Kant ve ark. 1998). AKB
olan TBH hastalarinin tedavisinde hem rehabilitasyon programlari hem de farmakolojik
tedavi uyarlanmalidir. AKB tedaviyi bozdugundan, iyilesme doneminde TBH ge¢irmis
hastalarda eslik eden AKB’nin belirlenmesi ¢cok onemlidir.

Kisilik degisiklikleri

TBH’li hastalarin %60"1nda kisilik degisiklikleri oldugu ve motivasyon eksikligi, ilgisizlik,
duygusal tepki eksikligi anlamina gelen ilgisizligin en yaygin semptom oldugu bildirilmisgtir.
Apati genellikle depresyonla ortaya cikar. Kant ve ark., TBH olan hastalarin %60’inda
apati ile depresyon oldugunu ve TBH hastalarinin %10’unun depresyonsuz apati oldugunu
bildirdi. Geng olmak ve sahip olmak, daha siddetli travma, depresif semptomlar olmaksizin
ilgisizlikle iligkilidir (Kant ve ark. 1998). Ayrica, subkritik ve sag hemisferdeki lezyonlar
apati ile iligkiliydi (Kant ve ark. 1998, Andersson ve ark. 1999). Apati ile baga ¢ikmak
icin psikostimilanlar ve dopaminerjik ajanlar onerildi. Apati depresyona sekonder ise
antidepresanlar secilmelidir (Marin ve Wilkosz 2005). TBH sonras: kisilik degisikliklerinin
diger yaygin semptomlar: afektif degiskenlik, saldirganlik ve disinhibisyondur. Davranigsal
engelleme, dirtiisellik, hiperaktivite ve olgunlasmamis davraniglarin kontrolsuzlugi ile
karakterizedir. TBI sonrasi davramigsal engelleme siklikla ikincil mani ile sonuglanir.
Frontal lob unsurlari, 6zellikle orbitofrontal ve dorsolateral frontal kortekslerdeki lezyonlar,
davranigsal inhibisyonla baglantilidir (Starkstein ve ark. 1987). Duygusal degiskenlik,
duygudurum, duygulanim ve ¢evreden gelen uyaranlar arasinda herhangi bir iligki olmaksizin
hizli duygudurum degisiklikleri olarak tanimlanabilir. Patolojik aglama ve gilme ile de
kargimiza ¢ikabilir. TBH’li hastalar arasinda afektif labilite prevalans: %5-32'dir. Bu belirti
genellikle saldirganlik ve kaygr ile iligkilidir. On lobda, 6zellikle sol hemisferde lezyonlar
TBH hastalarinda afektif instabilite ile iligkili bulunmugtur (Robinson ve ark. 1993, Zeilig
ve ark. 1996). TBH’li hastalarin %30'unda saldirganlik semptomlar: olabilir (Pelegrin-
Valero ve ark. 2001). TBH sonras: saldirganlik, sézli patlamalar, bagkalarina yonelik siddetli
saldirilar, miilke zarar verme ile karakterizedir. TBH sonras: saldirganligin temel 6zellikleri
dirtisellik ve ofkedir. Yaralanma oncesi madde kullanimi 6ykist, agresif davranig ve
frontal lob yaralanmalar: TBH hastalarinda agresif davransla iligkili bulunmugtur (Dyer
ve ark. 2006). Yaralanma sonras: saldirganlik, aile ve mesleki stkinti gibi olumsuz sonuglara
neden olabilir ve kronik bir sorun olarak kalabilir. Beta blokerler, propanolol, TBI sonrast
saldirganligi tedavi etmek i¢in en iyi kanita sahiptir. Bununla birlikte, antidepresanlar,
valproik asit, lityum ve metilfenidat da tavsiye edilmektedir (Warden ve ark. 2006).
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Uyku bozukluklar:

TBH’li bireylerin %30-70’t uykuya dalma, uykuda kalma veya sabah erken uyanma gibi uyku
problemleri bildirdi. Uyku sorunlari agriya, biligsel eksikliklere, yorgunluga veya asabiyete
neden olabilir. Uyku sorunlari travmadan birkag yil sonra da devam edebilir (Ouellet ve ark.
2006). Uyku bozukluklar: i¢in risk faktorleri yashlik, kadin olma, bag agrisi, alkol kotiye
kullanim sorunlari, hafiza ve dikkat sorunlari olarak siralanmigtir (Clinchot ve ark. 1998). Uyku
sorunlari, olumsuz rehabilitasyon siireci veya daha diisiik bir yasama dénme kapasitesi gibi
olumsuz sonuglara neden olabileceginden, klinisyenler TBH’li hastalarin uyku bozukluklarina
dikkat etmelidir. TBH hastalarinin uyku bozukluklarinin tedavisinde, uyku hijyenine yonelik
farmakolojik olmayan miidahalelerin tiikendigi durumlarda, trazodon ve mirtazapin ilk secenek
ilaglardir. TBH hastalarinda biligsel sorunlar ortaya ¢ikabileceginden klinisyenler nortriptilin
ve amitriptilin gibi antikolinerjik ilaglari kullanmaktan kaginmalidir (Lee ve ark. 2003).

Sonug

TBI, eslik eden psikiyatrik rahatsizliklarin yiksek bir riski ile iligkilidir. TBH sonras:
psikiyatrik morbidite iyilesmeye zarar verir. Yaralanmanin nérofizyolojik sonuglar1 TBH
sonrast ortaya ¢ikan psikiyatrik durumlarla iligkilidir. Ancak, hastalik oncesi karakteristik
ozellikler, kisilik sorunlari, yaralanma dncesi ve sonrasi sosyal sorunlar, sosyal destek eksikligi,
mevecut sosyoekonomik faktorler, dugiik gelir, ikincil kazang TBH sonrasi psikiyatrik
durumlarin gelismesinde risk faktort olarak rol oynayabilir. Ancak psikiyatrik komorbidite
gelisimi ile yaralanmanin ciddiyeti ve psikiyatrik 6yki arasindaki iligki heniiz kesinlik
kazanmamustir. Literatiire gore, anksiyete bozuklugu, TSSB, majér depresyon, ikincil mani,
alkol kullanim bozuklugu, uyku bozukluklar1 ve TBH sonras: kisilik degisiklikleri i¢in
nedensellik kanitlar: vardir. TBH sonrast madde kullanim bozuklugu ve psikoz riskinde
artig veya ¢ok kiiciik bir geligme riski olmadig: bildirilmistir. Ancak bu sonuglar, hastalarin
ilk y1l icinde psikiyatrik komorbidite agisindan muayene edilmesi ve TBH'den sonra 3 yila
kadar devam etmesi gerektigi fikrini giiclii bir sekilde desteklemektedir. TBH’li hastalarda
eslik eden psikiyatrik semptomlar: tedavi etmek i¢in genellikle farmakolojik tedaviye ihtiyag
vardir. Ancak TBH'de tedaviyi yonetmek i¢in bazi temel kurallar vardir. Merkezi sinir sistemi
yan etkilerinden kaginmak i¢in ilaglara distik dozlarda baglanmali ve titrasyon miimkiin
oldugunca yavas yapilmalidir. Ozetle, klinisyenler daha iyi sonuglar icin TBH’li hastalarda
psikiyatrik morbiditeyi dikkatle tanmimlamali ve tedavi etmelidir. TBH ile psikiyatrik
komorbidite arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢cin daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.
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