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OZET

Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), agir bir psikolojik trav-
ma sonrasinda ortaya ¢ikan, travmatik olaymn tekrar tekrar
yasanmasi, olayr hatirlatan uyaranlardan kaginma ve artmig
uyarilnughk gibi 6zgiil semptomlarla kendini gdsteren bir bozuk-
luktur. Etiyolojide psikolojik faktérler, hipotalamopitiiiteradrenal
aks (HPA) ve serotonerjik sistemin disfonksiyonu ile adrenerjik
hiperaktivite rol almaktadir. HPA aksinda, plazma ve idrar korti-
zol diizeyinde ve DST pozitifligi oraninda azalma ile glukokor-
tikoid reseptér sayilarinda artis bulunmaktadir. Makalede trav-
ma sonrasi stres bozuklugu; semptom, etiyoloji ve tant agisindan
yazin isiginda gozden gegirilmistir.

Anahtar Sozciikler: Travma sonrasi stres bozuklugu, komor-
bidite, anksiyete bozuklugu.
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SUMMARY
Posttraumatic Stress Disorder

Posttraumatic Stress Disorder (PTSD) is a psychiatric disorder
with specific symptoms that include being lived the witnessing or
confronting traumatic events recurrently, avoiding the remem-
berances and startling. Psychological factors, HPA axis and sero-
toninergic systems disfunctions and adrenergic hyperactivity play
an important roles in the etiology of PTSD. However, there are
decreased plasma and urine cortisol levels, low frequency DST
pozitivity and increased glicocorticoid receptors. In this article,
symptoms, etiology and diagnosis of the PTSD was discussed in
the light of literature.
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GIRIS

Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), DSM-1V'te,
gercek bir 6liim ya da 6liim tehdidi, agir yaralanma,
bireyin fiziksel biitiinliigiinii tehdit eden bir durumla
karsilasmasi, bdyle bir duruma tanik olma gibi agir
travmatik olaylardan sonra ortaya cikabilen, 6zgiil
semptomlarla kendini gosteren bir tablo olarak tanim-
lanmaktadir. Semptomlar ii¢ aydan kisa siirdiigiinde
“akut”, daha uzun siirerse “kronik” TSSB ad1 verilir.
Klinik agidan énemli bir 6zellik de travmatik yasanti-
dan 6 aydan uzun bir siire sonra ortaya cikan tiplerdir.
Bunlara, “gecikmeli baslangich” ad1 verilmektedir.

TSSB, 1I. Diinya Savasi'ndan sonraki yillarda, liter-
atiirde yer almaya baslamistir. Savas nevrozu denilen
bu tablolarda siireklilik gosteren fizyolojik hiperak-
tivitenin en belirgin semptom oldugu ise Abraham
Kardiner (1941) tarafindan ileri siiriilmiistiir.

YAYGINLIK

Her bireyin genetik ozellikleri, fiziksel yapisi, psikolo-
jik gecmisi ve o durum igin motivasyonu, Dbelirli
stresorlerle bas etme diizenekleri farklidir. Bu nedenle
TSSB yayginhigl farklilik gostermektedir.

TSSB, daha ¢ok geng eriskin, bekar, bosanmis, dul,
ekonomik yonden zayif ya da sosyal yonden izole
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kigilerde goriilmektedir. Risk altindaki Kigilerde
(savas, catisma, cinayet ya da dogal afet yasama gibi)
oran %58'e kadar ¢ikabilmektedir. insanlarin neden
oldugu travmalarin, dogal felaketlerden daha fazla
TSSB olusturdugu bilinmektedir.

KLINIK
TSSBnin ortaya ¢ikmasinda travmanin o birey icin
niteligi, siddeti, daha 6nce yasadigl travmatik olaylar

ve travma sonrasl icinde yasadigl kosullar belirleyici
faktorler olarak dikkati cekmektedir.

Cesitli siniflamalarda TSSB semptomlart farkli
sekillerde ele alinmis olmakla birlikte genel olarak su
basliklar altinda toplanabilir:

1. Artmus uyarnlmishk: Artmis uyarlmiglik belirtileri,
bireyin travmayla karsilastig1 sirada yasadigl ve onu
hayatta tutacak olan yasanti drneklerinin uzantisi
olarak diigiiniilebilir. Stres karsisinda ilk yanit olan
uyarilmislik hali, TSSB'de artmis uyarilmislik seklinde
kendini gostermektedir. Belki de bu nedenle TSSB'de
en yaygin goriilen belirtilerdir. Uyku diizensizligi, irri-
tabilite ve impulsivite 6nde gelen belirtilerdir.

Laboratuvar bulgulan da klinik belirtileri destekle-
mektedir. Bunlar arasinda tasikardi, yiiksek deri
direnci ve EMG tonusu, idrarda 3-metoksi 4-hidroksi
fenil glikol (MHPG) fazlaligl, platelet o, adrenerjik
reseptor sayisl, lenfosit basal siklik adenozin mono-
fosfat ve adenilat siklaz diizeyinin diigiikligii sayila-
bilir (Pitman ve ark. 1987, Madison ve Nicoll 1982).
Benzer sonuclara, yasanan travmaya benzer
uyarilarn verildigi deneysel ortamlarda ve adrenerjik
stimulasyonla da ulasilmaktadir (Blanchard ve ark.
1993). Bu paralellik, adrenerjik sistem ile TSSB ve art-
mus uyarilmishk arasindaki iliskiye isaret etmektedir.

2. Travmatik olaymn tekrar tekrar yasanmasi:
Diiglemler; diisiinceler, algilar ya da diigler seklinde
olabilecegi gibi dissosiyatif geri doniis yasantilar sek-
linde de olabilir. Dissosiyatif geri doniisler biling
bozuklugu olmaksizin travmatik olayimn yeniden ve
canli olarak yasanmasidir. %8-13 oraninda goriilmek-
tedir (Burstein 1985). Bu yasantilar hemen her zaman
gecmisteki travmayla dogrudan ya da dolayl,
tiimilyle ya da bir parcayla iliskilidir.

3. Heyecansal smurliik ve kacinma: Heyecansal
simurlilik, hastalarin kendilerini kontrol etmedeki
glicliiglin farkinda oluglart sonucu, enerjilerini dis
diinyadan cekerek kendilerine yoneltmeleri, bunun da
bireysel doyumlulugu sinirlamasiyla gelisen bir tablo
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oldugu diisiiniilmektedir. Heyecansal sinirlilik ve
kagcinma ile basedebilmek icin ergenlerde saldirgan
davraniglar ve madde koétiiye kullanimi goriilebilmek-
tedir.

Kacinma, dig diinya ile iliskideki yordanamaz tepki
kaliplari, gerginlik, duygusal siurhiliklar nedeniyle
hem savunma, hem de dig diinyaya katlamamanin
getirdigi bir uzaklasma, cekilme seklinde kendini
gostermektedir.

Zamanla ndromodiilasyonda olusan diizensizlik
sonucu algl, bellek, bilgi islemede organizasyon
bozulmakta, TSSB olan hasta, uyaranlar ayrstirip
tanimlamadan bir yanit olusturmaktadir. Uyaran
karsisinda olugsan bu yanitlar, sadece gecmis yasan-
tilarin  belirledigi dogrultuda olusmakta, uyari
karsisinda, korku, anksiyete, kizgmlik, panik yasan-
makta, dona kalmadan saldirmaya kadar degisen bir
spektrumda, yordanamaz bir bicimde ortaya ¢ikmak-
ta ve TSSB kliniginde énemli bir semptom kiimesini
olusturmaktadir.

Bazi durumlarda TSSB’ye neden olan psikolojik trav-
maya fiziksel travma da eslik edebilmekte, fiziksel
agr1, deformite ve sakatlik korkusu da eklenmektedir.
Bu durum hastaligin gelisme riskini daha da arttir-
maktadir.

TSSB'de 2 yillik izleme calismasinda: 1. ayda; irkilme
(%27), iritabilite (%18), uyku bozuklugu (%16), 6.
ayda; iritabilite (%40), travmatik olayin tekrar tekrar
yasanmast (%31), irkilme (%27), uyku bozuklugu
(%21), konsantrasyonda azalma (%21), 2. yilda ise;
travmatik olayin tekrar tekrar yasanmasi (%31), irk-
ilme (%26), uyku bozuklugu (%26), iritabilite (%24)
olarak bulunmustur. Hastalarda, artmis uyarilmighik
belirtilerinin (irritabilite, irkilme, uyku bozuklugu,
konsantrasyonda azalmanin) daha yaygin oldugu
dikkati cekmektedir (Southwick ve ark. 1995).

ETIYOLOJi

TSSB'nin etiyolojisinde birden fazla etmenin yer aldig
diisiiniilmektedir. Stresor, temel ortaya ¢ikarici etken
olmakla birlikte, ayni travmatik olay1r yasayan
herkeste TSSB ortaya c¢ikmamaktadir. Stres kay-
naginin hasta icin 6znel anlamimin 6nemi iizerinde
giderek birlesilmektedir. Cesitli etnik-kiiltiirel, psikolo-
jik, biyolojik, ailesel ve sosyal etkenlerin bozuklugun
patogenezinde yeri vardir.

15 yasindan once psikolojik travma yasamis olma,
sosyal destegin yetersiz olmasi, psikiyatrik hastaliga
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yatkinlik, ozellikle anksiyete bozuklugu ve major
depresyon gibi hastaliklar gecirmis olma, 10 yasina
gelmeden aileden ayrilmis olma, yatkinligi gosteren
faktorler olarak diisiiniilmektedir.

DSM-IV’e gore TSSB gelismesine neden olacak trav-
malar, askeri catismaya katilma, saldirya ugrama,
iskence, savasta esir diisme, toplama kamplarinda
bulunma, dogal ya da insanlarin neden oldugu
felaketlerle karsilagma, ciddi trafik kazalari, yasami
tehdit edici bir hastalik tanisi alma gibi olagan disi
travmatik olaylardir. Cocuklar igin, korku, vahset,
yaralanma olmasa bile gelisime uygun olmayan cinsel
deneyimler travmatik olay olarak kabul edilmektedir.
Ciddi yaralanmaya, birisinin vahsice oldiiriilmesine,
kaza ya da afetteki haline, yaralanmasina tanik olma
ceset, ceset parcasini gorme gibi olaylar, bunlarin bir
baskasi tarafindan goriiliip anlatilmasi yakin arkadas
ya da aile iiyelerinden birinin 6liimii, kazaya, trav-
maya ugramasinin ogrenilmesi de travmatik nitelikte
olabilmektedir. Travmatik olay, insan tarafindan
yapimus ise hastaligin gelisme riski, siddeti ve siiresi
daha fazla olmaktadir.

Bazen de, siradan gibi goriinen ya da ¢ogu insan icin
bir felaket gibi gériinmeyen olaylar, s6z konusu olayin
kisi icin Oznel bir anlamu olmasi nedeniyle TSSB'ye
neden olabilmektedir. TSSB'nin gelisme riskini,
stresoriin siddetini arttiran ve Kiginin yatkinlig
oldugunu gosteren etkenler belirlemektedir.

Stresoriin etki siddetini arttiran etkenler:
- Birey i¢in 6znel anlami olmast,

- Kars1 karstya kalma siiresinin uzamasi,

- Karsilasmanin ani olmasi (hazirliksiz olma),
- Katastrofik olmast,

- Insan tarafindan olusturulmasi,

- Oliim tehdidi icermesi,

- Fiziksel yaralanma ile birlikte olmasi,

- Gaddarlik ve insanlik dis1 olay icermesi,

- Kiside sucluluk duygusu uyarmasi,

- Kisinin koseye sikistirilmigligl hissetmesi.
BIREYSEL FAKTORLER

Bireysel faktorler arasinda yas, kisilik yapisi, gegiril-
mis psikiyatrik bozukluk, genetik yatkinlik ve sosyal
destek sayilabilit Bu faktorler, travma Kkarsisinda
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belirtilerin gelismesinde rol oynamakla birlikte, daha
cok hafif stresorlerde 6nem kazanmaktadir.

Gengler ve yaghlar, travmatik olayla basa ¢ikmada
orta yaslilara gore daha biiyiik giicliiklerle karsilas-
maktadirlar. Kisilik bozuklugu, gecirilmis psikiyatrik
hastalik dykiisiiniin varlig1 stresorlerin etkisini art-
tirabilmektedir. ice doniikliik, nevrotik ozellikler ve
major depresyon, anksiyete bozuklugu basta olmak
iizere kendisi ya da ailesinde varolan psikiyatrik
hastalik Oykiisii (Kronik TSSB olan hastalarin
%66’sin1n ailelerinde psikopatoloji saptanmustir) kro-
nik TSSB igin risk faktorleridir (Breslau Davis 1992,
Engdahl 1991, Resnick 1989, Solomon 1988). Once-
den alkol veya ilag kotiiye kullanim 6ykiisii olanlarin
travmadan sonra anksiyetelerini azaltmak igin bu
maddeleri tekrar kullanmaya daha yatkin olduklari
anksiyete ya da depresyon gecirmis olanlarin da bu
belirtileri yeniden gostermeye egilimli olduklar
dikkati cekmektedir (Solomon 1988).

Travmatik bir olay karsisindaki tepkinin evrensel 6zel-
likleri olmasina karsin etnik-kiiltiirel faktorler kisinin
TSSB'ye yakalanma olasiligl, ifade edisi ve tedaviye
yanitinda rol oynayabilmektedir (Marsella ve
Kameoka 1989, Marsella ve ark. 1993).

Vietnam’da savasanlar arasinda yapilan ¢alismalarda
TSSB'nin yasam boyu prevalansi, beyazlarda %14-30,
Afrika kékenlilerde %19-47, ispanyol kokenlilerde %28
bulunmustur (Marsella ve ark. 1993). Vietnam
Savasi'nin etkKilerinin, azinliklar arasinda daha belir-
gin oldugu vurgulanmaktadir (Marsella ve Kameoka
1989).

ORGANIK FAKTORLER

Stres, hipotalamusta CRH, hipofizde ACTH ve adrenal
bezde de Kkortizol salgilanmasina yol acmaktadir. Ayni
zamanda negatif geri bildirim ile hipokampus, hipota-
lamus ve hipofizde hormon salgilanmasi ve diizenlen-
mesi reorganize olmaktadir. Immiin, metabolik ve
ndral savunmalardaki akut savunma yaniti, stres kisa
sirede ortadan kalkmadiginda organizmada ciddi
bozukluklara yol agmaktadir.

Kronik streste, zaman iginde HPA aksi siirekli uyarima
cevap vermemeye baslamaktadir Hayvan deney-
lerinde bu siirenin stresin niteligine de bagli olmak
iizere 2-6 hafta oldugu saptanmustir. Kronik streste,
HPA aksinda yanitin azalmasi, aminerjik sistemdeki
down regiilasyon ya da HPA aksinda ayni sekilde
gelen uyarilara yanitsizlik olusmasi ve kortizol sal-
gisinin diismesi seklinde aciklanmaktadir.

KLINIK PSIKIYATRI 1999;1:34-41
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TSSB ile depresyon belirtileri/yasantilar1 arasinda
benzerlik dikkati cekmektedir. Her ikisinde de CRF
saliniminda artma mevcuttur. Ancak TSSBde,
depresyonun tersine, diisiik kortizol seviyesi, artmig
glukokortikoid reseptdr duyarliigl ve giiglii negatif
feedback inhibisyon 6n plana ¢ikmaktadir (Halbreich
ve ark. 1989, Yehuda ve ark. 1991a, Yehuda ve ark.
1995a, Yehuda 1998).

CRH noron ve terminalleri ile LC/NE sisteminin yakin
iliski icinde olduklarn ortaya konmustur. Hayvan
deneylerinde ventrikiillere CRH verilmesi HPA aksini
ve sempatik sistemi es zamanl olarak aktive ettigi
dikkati cekmektedir (Chrousos 1992).

Kronik TSSB olan hastalarda DST'de diisiik dozlarda
(0.5 mg) bile siipresyon elde edildigi, CRH’ye verilen
ACTH yanitinin diisiik oldugu bulunmustur (Yehuda
1991b). Laboratuvar hayvanlarinda akut stresle
yiizlesmenin glikokortikoidlerde artisa, kronik stresin
azalmaya neden oldugu gosterilmistir (Resnick ve ark.
1995). Beyindeki glikokortikoid yanitindaki artis,
negatif feedback sisteminde giiclenmeye yol acarak,
periferik kortizol diizeyini diisiirmektedir. Kortizoliin
supresyon yanitt da giiclenmektedir.

Erken gelisim donemlerinde iistesinden gelemeyecegi
stresle karsilasan yetigkin hayvanlarda travmatik
yasanti sonrasinda salgilanan kortizol yanitinda azal-
ma dikkati cekmektedir. Bunun, yasamin erken
donemlerindeki stresorlerin beyin (muhtemelen
hipokampusta) glukokortikoid reseptdrlerinin duyar-
Itligint degistirmesi sonucunda gelistigi diisiiniilmek-
tedir (Yehuda ve ark. 1991a).

Santral sinir sisteminde temel olarak aktif olan ve
diisiik diizeydeki glukokortikoidlerle uyarilabilen (Tip-
[-mineralokortikoid) ve bazi sistemlerde yavaslama,
bazilarinda da aktivasyona yol acan, yiiksek
glukokortikoid konsantrasyonlari ile uyarilabilen (Tip-
-glukokortikoid) olmak iizere iki tip glukokortikoid
reseptorii vardir. Bu iki tip reseptor aracihigiyla bifazik
stres yanit1 ortaya c¢ilkmaktadir. Diisiik diizeyde
glukokortikoidle hipokampus/amygdala kompleksi
NE'ye duyarl hale gelirken mesokortikolimbik sistem
gibi diger sistemlere gorece kapanmaktadir. Bu
degisim anksiyetenin olusmasindaki temel biyo-
kimyasal faktor olarak diisiiniilebilir. Yogun ve siirek-
li stres CRH ve glukokortikoid salgillanmasini art-
tirirken arousal sistemini uyarmakta, mesokortikolim-
bik sistemde tasiflaksiye yol acmaktadir.

Travma sirasinda veya sonrasinda ilk belirtiler korku-
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nun neden oldugu yaygin sempatik desarjin sonucud-
ur. Akut stres reaksiyonu, beyinde NE salgisinda
artisa yol agmaktadir. Noradrenerjik sistem, uyaniklik
ve segici dikkat yaninda anksiyete ve korkunun olusu-
munda rol oynamaktadir. Calismalar, stresin,
presinaptik o, noradrenerjik otoreseptdr duyarliligin-
da azalmaya yol agarak NE salimmini arttirdigini
gostermektedir. Strese yanit olarak ortaya cikan
anksiyeteye eslik eden belirtilerin bu merkezin uyaril-
masi ile ortaya giktigl gosterilmistir (Redmond Huang
1979) Uyarilmiglik, tasikardi, takipne, kan basincinda
artma, terleme, kaslarda gerginlik, titreme ve
anksiyete seklinde kendini gostermektedir.

Deney hayvanlarinda travma ile yiizlesme dncesinde
klonidin (o, noradrenerjik reseptdr agonisti) uygula-
narak noradrenalin salgilanmasi bloke edildiginde
stres yanitinin olusmasi engellenmistir (Terman ve
ark. 1984). Yohimbin verilen 10 TSSB olgusundan
6’sinda panik atak, 3'linde de geri doniisler ortaya
cikarken kontrol grubundakilerde bunlar goriil-
memistir (Bremner 1997). Yohimbin ile yapilan diger
bir calismada deneklerin %42’sinde panik atak
%31’inde geri doniigler ortaya ¢ikarken kontrollerde
%7 panik atak bulunmus geri doniisler ise goriil-
memistir (Southwick ve ark. 1997). Ayni calismada
meta-klorofenilpiperazin (m-CPP) verilen grupta %31
oraninda panik atak, %27 geri doniisler ortaya
cikarken kontrollerde panik atak ve geri doniisler
gozlenmemistir. Southwick adrenerjik ve serotonerjik
olmak iizere TSSB'nin iki alt grubunun olabilecegini
ileri siirmiistiir. Calismalar bellekteki bozukluklarla
serotonin sistemi arasinda belirgin etkilesimin
oldugunu diisiindiirmektedir.

Semptom provokasyonu sirasinda PET calismasinda
limbik ve paralimbik (amigdala, anterior singulat
girus, orbitofrontal korteks, insular korteks olmak
iizere) bolgelerde kan akiminin arttigr dikkati cek-
mistir (Rauch ve ark. 1996). Bir calismada da savas
imajine etme sirasinda nétral imajinasyondan farkl
olarak TSSB grubunda anterior singulat girusun vent-
ral kisminda bolgesel kan akimi artisi bulunmustur.
Savas sahneleri seyretmenin degil, savas sahneleri
imajine etmenin sag amigdalada bolgesel kan akimi
artisina yol actigl, savas sahnelerini seyrederken
notral sahnelerden farkli olarak Broca alaninda
bolgesel kan akiminin azaldigi saptanmistir (Shin ve
ark. 1997). Bir calismada yohimbin alan grupta pre-
frontal, temporal, paryetal ve orbitofrontal kortekste
metabolik aktivitede azalma egilimi dikkati ¢ekmistir.
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Kan akimi ¢alismasinda da yohimbin alan TSSB olan-
larda metabolizma yavaglarken Kkontrollerde arttig,
belirgin farklarin orbitofrontal korteks, temporal kor-
teks, prefrontal korteks ve paryetal kortekste oldugu
ortaya ¢ikmistir. TSSB grubunda yohimbin, hipokam-
pusta kan akim1 azalmasina yol acmistir (Bremner ve
ark. 1997). Bu bulgular TSSB'de bellek islevlerinin
farklilastigina isaret ediyor olabilir.

Hastanin travmay1 animsatan durumlara kendi istek-
leri ile yoneldiklerine iliskin gozlemler, bu sirada
endojen opioidler salgilanmasi nedeniyle travmatik
olaylarla karsilasmaya yonelik bir bagimlilik gelise-
bilecegini diisiindiirmektedir (Van der Kolk ve ark.
1989). Endojen opioid salgilanmasi ile endojen opio-
idler, fiziksel ve psikolojik travmalarda biyolojik ceva-
bin iiriinii olarak salgllanmakta, sedasyon ve anal-
jeziye yol agmaktadir. Hastalarin dissosiyatif epizod-
lar swrasinda agriya karst daha duyarsiz davran-
malari, ancak opioid antagonisti naloksan veril-
diginde agniya karsi olan duyarsizligin azaldiginin
gozlenmis olmasi bu goriisii desteklemektedir. Agir
stres kosullarinda deney yapilan hayvanlarda deneye
son verildiginde ya da naloksan verildiginde opioid
kesilme belirtilerine benzer belirtiler ortaya cikmistir
(Terman ve ark. 1984). Bu acgiklamalar, bazi hastalarin
travmayl hatirlatan durumlar tekrar tekrar yasamaya
neden yoneldiklerine aciklik getirmektedir.

TSSB, travmayla karsilaginca ya da sonraki birkag yil
icinde baglamakta yillar icinde semptomlar artmakta
ve plato cizerek siirmektedir. Alkol ve madde kul-
lanimi da benzer bir 6riintii izlemektedir (Bremner ve
ark. 1996). TSSB olan eroin kullanicilari; eroinin
bellek bozukluklari, kabus, geri doniisler, anilarin
animsanmasl sirasinda duyulan rahatsizlik, uyku
diizensizligi, irritabilite, irkilme, tetikte olma alan-
larinda rahatlatict etkileri oldugunu ifade etmekte-
dirler. Benzodiazepinler ise daha c¢ok artmis
uyarilmiglk belirtileri lizerinde etkilidir. Kokainin ise
semptomlar iizerinde etkili olmadigl belirtilmektedir.
Semptomlar iizerindeki olumlu etkileri nedeniyle
TSSB olan hastalarin alkol ve madde kullanarak kendi
kendilerini tedaviye yoneldikleri soylenebilir.

Strese verilen yanitin diizenlenmesinde etkili olan
bircok norotransmitter, bellek fonksiyonlarini da etk-
ilemektedir. TSSB olan hastalarda dikkat ve bellek
bozukluklarinin, mezokortikal dopaminerjik sistemin
hiperaktivasyonu ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmek-
tedir (Bremner ve ark. 1993, Yehuda ve ark. 1995b,
Barret ve ark. 1996). Ayrica bircok calismada bellek
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fonksiyonlar ile strese verilen kortizol yaniti arasin-
daki bir iliskiden s6z edilmektedir. Akut stres siire-
since glikokortikoidlerde goriilen artis, 6nemli hedef
organlar olan hipokampal ndronlarda hasara yol
acmaktadir (Sapolsky ve ark. 1988). Bu nedenle bellek
fonksiyonlarindaki degismeler, hipokampustaki
yapisal degismelerle birlikte olabilmektedir (Bremner
ve ark. 1995).

Benzodiazepinler, GABAnin sinaptik etkisini uzatir ve
giiclendirirler. Travma sonrasi korku reaksiyonu
gosteren deney hayvanlarinda benzodiazepin reseptor
baglanmasinin %30 azaldigl, bunun nedeninin de
genetik oldugu gosterilmistir (Robertson ve ark.
1978). Bu bulgular, bireysel genetik yatkinhigin risk
faktorii olabilecegini pekistirmektedir.

Artmus uyarnlmighk belirtilerinden birisi de uykuya
dalma ve siirdiirme giicliigii seklinde kendini gésteren
uyku sorunudur. Bir yanda yogun uyarilmislik
nedeniyle uykuya dalmak giiclesirken &te yandan
uyku sirasindaki kabuslar, hastalarin bilingli/bilingsiz
bir sekilde uykudan kaginmalarina yol acmaktadir.
Travmatik gece riiyalan uykunun ilk donemlerinde
goriilmekte, buna siklikla beden hareketleri eslik
etmektedir (Mellman 1995).

TSSB olan hastalarda polisomnografik incelemelerde
uyarimiglik gostergesi olan uykuda boliinmeler, uyku
latensi uzamasi, REM latensi kisalmasi, derin uyku
azalmas belirgin noktalardir (Mellman 1995).

PSIKOLOJIK FAKTORLER

Psikodinamik Aciklama: TSSB'nin psikoanalitik
modeli, travmatik yasantinin ¢éziimlenmenmis ig catis-
may1 harekete gecirdigi varsayimma dayanmaktadir.
Freud, siddetli travmalarin tiim savunma diizenekleri-
ni asarak agir, ac1 verici sekilde yasandigni, represy-
onun yetersiz kaldigini, egonun bununla bas etme
giliciiniin kalmadigim ileri siirmektedir. Once dis-
sosiyasyon diizenegi kullanilarak bu yasantilar bil-
ingli alandan ve yasanty/duygu biitiinliigiinden ayrs-
tirilip biling disina yerlestirilmektedir. Bu yasantiy1 ya
da yasantinin bir yanini animsatacak yeni bir travma
ile tiim anilar repetasyon, kompulsiyon tarzinda
yeniden yasanmaktadir. Gegmisteki ¢atisma alani ile
yeni travmatik olay biitiinlenmis oldugunda ise bas
etme gerceklesebilmektedir. Boliinme (splitting), bu
biitiinlesmeyi yapamayan egonun savunma diizenegi
olup bir yanda acidan uzaklasirken bir bagka yonde
farkli bicim ve yogunlukta yeniden yasanmaktadir.
Bas edilemeyen catismalar karsisinda cekilme/kacin-
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ma baslamakta birey yalnizlik, caresizlik yasamak-
tadir. Egonun gelecek olaylar hayalde, énceden yasa-
ma ve bdylece gelece§e hazirlanma yetenegi, onun
disaridan gelen uyarilari elemesini ve organize
etmesini kolaylastirmaktadir. Beklenmedik olaylar,
hazirlanma olanagi bulunmus olaylardan daha biiyiik
siddetle yasanmaktadir.

Biligsel ve Bilgi isleme Modeli: Agir stres kargisinda
bilgi isleme bozulmakta, yasantinin asimile edilmesi
miimKiin olmamaktadir. Biitiinlenememis yasantilar
kolaylikla uyarilabilmekte ve yasamin igine karisa-
bilmektedir (intrusion). Ac1 verici yasantilar bastirila-
mamakta ya da dislanamamaktadir. Kaygykorku ile
birlikte kaydedilmis yasantilarda, duygu-diisiince
Ogelerinden birini uyaran uyarilar tiimiinii harekete
gecirmektedir. Bu genel uyarnlmishk ve arkasindaki
organize olmayan bir bicimde yapilmis Kkayit,
TSSB'deki uyarilmislik, bellek bozukluklari, impul-
sivite gibi belirtilerin kaynagi olarak deger-
lendirilmektedir.

Davraniscl Kuram: Travmayla karsilasan bireyde ilk
Once bir karmasa yasanir. Bu hazirliksiz/sartlan-
mamis olarak Karsilasilan durum, sonraki asamada
degisiklik gosterir. Travmadan Onceki yasanmigs
tecriibeler kullanilarak sanki travma Onceden
Kkargilagilmig gibi algilanir. Onceki durumlarda verilen
yanitlarin aynisi verilmeye baglanir. Bu, oldukga iist
diizeyde 6grenilmis bir davranistir. Ancak bu davranis
yeni karsilasilan duruma uygun olmadigindan uygun
bir cevap olmaz ve verilen cevaplar karmasiklasir.
Karmasanin artmasi da anksiyeteyi arttirir.

TSSB tanisi koyabilmek icin gecirilmis travma disinda
gecerli, objektif/ampirik yontemlerle 6lgiilebilen yollar
tanimlanmis degildir. Bu nedenle TSSB'de psikolojik
ve biyolojik faktorleri, etyopatogenezi ele alirken daha
genis bakis acisindan ve esnek bir tutum iginde yak-
lasilmasi gereksinimi vardir.

AYIRICI TANI

TSSBnin ayiricl tanisinda iki 6nemli nokta vardir.
Birincisi, siklikla diger mental bozukluklarla birlikte
goriilmesidir. TSSB'de yasam boyu komorbid psikiyat-
rik bozukluk gelisme riski %70 civarindadir (Breslau
ve ark. 1997). Doruk ve Aydin, 1998’de yaptiklar
komorbidite calismasinda %35.5 depresyon, %29 fobik
bozukluk, %12.5 obsesif-kompulsif bozukluk, %6.4
panik bozukluk ve %6.4 alkol kétiiye kullanimi ve
bagimlilig1 saptamislardir. TSSB, komorbid bozukluk-
lann 6ncesinde veya sonrasinda baglayabilmektedir.
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ikincisi ise TSSB belirtilerinin genis bir yelpaze olus-
turmasidir. TSSB anksiyete, depresyon, kisilik bozuk-
luklar ve psikotik bozukluklarin bir kesisim kiimesi
gibidir. Bu bozukluklarin belirtileri degisik oranlarda
On plana ¢tkmaktadir.

Uyum Bozuklugu: TSSB'de stres etkeni, genelde
yasamui tehdit edici nitelikte iken uyum bozuklugunda
genellikle olagan kabul edilebilecek diizeydedir. Ayrica
uyum bozuklugunda travmatik olay1 yeniden yasama
belirtileri goriilmemektedir.

Akut Stres Bozuklugu: Akut stres bozuklugunda
semptomlar travmatik olaydan sonra en az bir ay
icinde baslamakta ve bir ay icinde yatismaktadir.

Obsesif-Kompulsif Bozukluk (OKB): Istenmeden
gelen yineleyici diisiinceler vardir, yasanan travmatik
olayla da iligkili degildir. TSSB, OKB ile de birlikte ola-
bilmekte ve semptom Oriintiileri karisabilmektedir.

Depresif Bozukluklar: Genelde TSSB ile en sik
karigan ve birlikte olan bir bozukluktur. TSSB'de
yasamin bir déneminde depresif atak gecirme riskini
Roszell ve arkadaslari (1991) %69, Keane ve
arkadasglar (1990) ise %68 olarak bulmuslardir.

TSSB'de goriilen geri doniislerin psikotik bozukluklar-
da, deliryumda, madde kullaniminin yol agtigl bozuk-
luklarda goriilen illiizyonlardan, haliisinasyonlardan
ve diger algi bozukluklanndan ayirtedilmesi gerek-
mektedir.

Psikolojik travmayla birlikte fiziksel travmaya yol
acan stresorler (kafa travmasi, iskence, kotii beslen-
me) TSSB'ye ek olarak organik mental bozukluga
neden olabilirler. Bellek bozuklugu, konsantrasyon
gicliigii, ilgi azlhigl, konviilzif nobetler ve demansiyel
belirtiler organik patolojiyi diisiindiirmelidir.

GIDiS
TSSB, travmayla karsilasinca ya da sonraki birkag yil

icinde baglamakta, bundan sonraki birkag yilda semp-
tomlar artmakta ve plato cizerek siirmektedir.

Belirtiler zamanla dalgalanmalar gosterebilmekte,
stresli donemlerde yogunlasabilmektedir. Hastalarin
yaklasik %30'u tam olarak diizelme gosterirken,
%60 mun belirtileri hafif — orta derecede siirmekte,
%10™unun belirtileri ise degismeden kalmakta ya da
daha da kotiilesmektedir. Tedaviden yararlananlarda,
yillar sonra yine ciddi bir stresorle karsilasma duru-
munda belirtilerin yeniden ortaya c¢ikmasi sik
kargsilasilan bir durumdur.
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Semptomlar ne kadar kronikse prognoz o kadar kotii
olmaktadir. Kronik TSSB prognozu, akut TSSB'ye gore
daha kétiidiir ve sosyal yetersizlik daha ciddi boyut-
tadir. Kaginma davranisi hastanin yagamint sinirla-
makta, meslegini uygulamasini giiclestirmektedir.
Duygulanimda kisithlik ve sosyal izolasyon alkol ve
diger madde kotiiye kullanimina ve intihar davranisi-
na yol acabilmektedir. Bazen ikincil kazanclar prog-
nozu daha da kotiilestirmektedir (Breslau ve Davis
1992).

Travmatik olayin ciddiyeti, siiresi ve travmaya yatkin-
Iik, hastaligin gelisiminde énemli faktdrlerdir. Travma

siiresi uzadikca TSSB'nin ortaya ¢ikma ve kro-
niklesme potansiyeli de artmaktadir. Katastrofik
stresOrler daha fazla kronik TSSB gelismesine yol
agmaktadir. Prognozun iyi olacaginin gostergeleri,
belirtilerin birden baglamasi, kisa siirmesi, premorbid
islevselligin, toplumsal desteklerin iyi olmasi ve baska
bir psikiyatrik, tibbi ya da madde kullanimu ile iliskili
bozuklugun olmamasidir.

Iyi sosyal destege sahip bireyler, hastaliga ve ozellikle
agir formlarini yasamaya daha az egilimlidirler.
Hastalik; bekar, bosanmis, dul, ekonomik ve sosyal
sorunlari olanlarda daha kolay olusmaktadir.

KAYNAKLAR

American Psychiatric Assosiation: Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders. 4. Baski, (DSM-IV), Washington
DC, American Psychiatric Assosiation, 1994.

Barret DH, Green ML, Morris R ve ark. (1996) Cognitive func-
tioning and posttraumatic stress disorder, Am ] Psychiatry,
153:1492-1494.

Blanchard EB, Kolb LC, Prins A (1993) Changes in plasma nor-
epinephrine to combat-related stimuli among Vietnam veter-
ans with posttraumatic stress disorder. ] Nerv Ment Dis,
179:371-373.

Bremner JD, Scott TM, Delaney RC ve ark. (1993) Deficit in
short-term memory in posttraumatic stress disorder. Am J
Psychiatry, 150:1015-1019.

Bremner JD, Randall B Scott TM (1995) MRI-based measure-
ment of hippocampal volume in patient with combat-related
posttraumatic stress disorder. Am ] Psychiatry, 152:973-981.

Bremner JD, Southwick SM, Darnell A ve ark. (1996) Chronic
PTSD in Vietnam combat veterans: Course of illness and sub-
stance abuse. Am ] Psychiatry, 153:369-375.

Bremner JD, innis RB, Staib LH ve ark. (1997) Positron emis-
sion tomography measurment of cerebral metabolic correlates
of yohimbine administration in combat related posttraumatic
stress disorder. Arch Gen Psychiatry, 54:246-254.

Breslau N, Davis GC (1992) Posttraumatic stres disorder in an
urban population of young adults: Risk factors for chronicity.
Am ] Psychiatry, 149:671-675.

Breslau N, Davis GC (1997) Psychiatric sequelae of PTSD in
women. Arch Gen Psychiatry, 54:81-87.

Burstein A (1985) Posttravmatik flashbacks, dream distur-
bances and mental imagery. ] Clin Psychiatry, 46:374-378.

Chrousos GP (1992) Regulation and dysregulation of the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis, Endocrinology Metabolism.
Clin North Am, 21:833-858.

Doruk A, Aydin H (1993) Posttravmatic stress disorder and
comorbidity. III. Congress of Balkan Military Medical commit-
tee Athens-Greece, Abstract book, s.141.

Engdahl BE, Speed N, Eberly RE ve ark. (1991) Comorbidity of
Psychiatric Disorders and Personality Profiles of American

40

World War II Prisoners of War. ] Nerv Ment Dis, 179(4):181-
187.

Halbreich U, Olympia J, Carson S ve ark. (1989) Hypothalamo-
pituitary-adrenal activity in endogenously depressed post-
traumatic stress disorder patients. Psychoneuroendocrinology,
14:365-370.

Keane Tm, Wolfe J (1990) Comorbidity in PTSD. J Appl Soc
Psychol, 20:1776-1788.

Madison DV, Nicoll RA (1982) Noradrenaline blocks accomo-
dation of pyramidal cell discharge in the hipocampus. Nature,
299:636-638.

Marsella AJ, Kameoka VA (1989) Ethnocultural issues in the
assessment of psychopathlogy, in Measuring Mental Illness:
Psychometric Assessment for Clinicians, S Weltzer (Ed),
Washington DC, American Psychiatric Press, 229-256.

Marsella AJ, Friedman MJ, Spain EH (1993) Ethnocultural
Aspects of Posttraumatic Stress Disorder. American Psychiatric
Press Review of Psychiatry, Volume 12. Edited by Oldham, JM,
Riba MB, Taskman A, Washington DC, American Psychiatric
Press, s.157-181.

Mellman TA, Kulick-Bell R, Ashlock LE ve ark. (1995) Sleep
events among veterans with combat-related posttraumatic
stress disorder. Am ] Psychiatry, 152:110-115.

Pitman RK, Orr SP, Forgue DF ve ark. (1987) Psychophysiologic
assessment of posttravmatic stress disorder imagery in
Vietnam combat veterans. Arch Gen Psychiatry, 44:970-975.

Rauch SL, van der Kolk BA, Fishler RE ve ark. (1996) A symp-
tom provocation study of posttraumatic stress disorder using
positron emission tomography and script-driven imagery. Arch
Gen Psychiatry, 53:380-387.

Redmond D, HuangY (1979) New evidence for a locus
ceruleus-norepinephrine connection with anxiety. Life Sci,
25:2149-2162.

Resnick HS, Yehuda R, Pitman RK ve ark. (1995) Effect of pre-
vious trauma on acute plasma cortisol level following rape.
Am ] Psychiatry, 152:1675-1677.

Resnick HS, Foy DW, Donahoe CP ve ark. (1989) Antisocial
behavior and posttraumatic stress disorder in Vietnam veter-
ans. J Clin Psychol, 45(6):860-866.

KLINIK PSIKIYATRI 1999;1:34-41



TRAVMA SONRASI STRES BOZUKLUGU

Robertson, HA, Martin IL, Cindy JM (1978) Differences in enzo-
diazepine receptor binding in maudsley reactive and non-reac-
tive rats. Eur ] Pharmacol, 50:455-457.

Roszell DK, McFall ME (1991) Frequency of symptoms and
concurrent psychiatric disorder in Vietnam veterans with
chronic PTSD. Hosp Community Psychiatry, 42:293-296.

Sapolsky RM, Packan DR, Value WW (1988) Glucocorticoid
toxicity in the hippocampus: Invitro demostration. Brain Res,
453:367-371.

Shin LM, Kossiyn SM, McNally R] ve ark. (1997) Visual
imagery and perception in posttraumatic stress disorder: A
position emission tomographic investication. Arc Gen
Psychiatry, 54:233-241.

Solomon Z (1988) The Effect of Combat-Related Posttraumatic
Stress Disorder on the Family. Psychiatry Res, 51(3):323-329.

Southwick SM, Morgan III CA, Darnell A ve ark. (1995)
Trauma-related symptoms in veterans of operation desert
storm: A 2-year follow-up. Am ] Psychiatry, 152:1150-1155.

Southwick SM, Krystal JH, Bremner JD ve ark. (1997)
Noradrenergic and serotonergic function in posttraumatic
stress disorder. Arch Gen Psychiatry, 54:749-758.

KLINIK PSIKIYATRI 1999;1:34-41

Terman GW, Shavit Y, Lewis JW ve ark. (1984) Intrinsic mec-
hanisms of pain inhibition: Activation by stress. Science,
26:1270-1277.

Van der Kolk BA, Greenberg MS, Orr SP (1989) Endogenous
opioids, stress induced analgesia, and posttraumatic stress
disorder. Psychopharmachol Bull, 25:417- 421.

Yehuda R, Giller EL, Southwick SM ve ark. (1991a)
Hypothalamic-pituitary-adrenal dysfunction in posttraumatic
stress disorder. Biol Psychiatry, 30:1031-1048.

Yehuda R, Lowry MT, Southwick SM (1991b) Increased num-
ber of glucocorticoid receptors in posttraumatic stress
Disorder. Am ] Psychiatry, 148:499-504.

Yehuda R, Kahana B, Binder-Brynes K (1995a) Low urinary
cortisol excretion in holocaust survivors with posttraumatic
stress disorder. Am ] Psychiatry, 152: 982-986.

Yehuda R, Keefe RSE, Harvey D (1995b) Learning and memory
in combat veterans with posttraumatic stress disorder. Am ]
Psychiatry, 152:137-139.

Yehuda R (1998) Recent developments in the neuroen-
docrinology of PTSD. The International J of Neuropsychiatric
Medicine, 3:245(Suppl 2): 23-29.

41



