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OZET

Bilimsel Zemin: Psikoz travmatik beyin hasarinin (TBH) nadir gériilen
fakat ciddi bir komplikasyonudur. Psikotik sendromlar TBH gegiren
bireylerde genel popiilasyona oranla daha sik meydana gelir. TBH'|
sonrasi oldukca ge¢ dénemde bile psikotik belirtiler ortaya cikabilir ve
sizofreni benzeri psikoz tablolar gelisebilir.

Amag: TBH sonrasi geg gelisen bir psikoz olgusunu bildirmek ve olguyla
ilgili elde edilen verileri bu konudaki alanyazin bilgileriyle karsilastirmak.
Tartisma: Bildirilen olgudaki néropsikiyatrik sorunlar etiyolojik acidan
TBH'na ve noroanatomik acidan bazal ganglionlarda olusan hasara
bagl olarak ortaya cikmis olabilir.

Anahtar Kelimeler: travmatik beyin hasan, psikoz, bazal ganglion

ABSTRACT

Late Onset Psychosis Following Traumatic Brain Injury
Background: Psychosis is a relatively rare, but serious complication of
TBI. Psychotic syridromes occur more frequently in individuals who have
had a TBI than in the general population. Traumatic brain infjury (TBI)
may include late onset psychiatric problems including the development
of schizophrenia like psychosis.

Objectives: We report a patient with psychotic features developed
years after the TBI and compare it with the literature findings.
Discussion: The neuropsychiatric symptoms of the reported case may
be a late onset complication of TBI as a consequence of the basal
ganglia damage.
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GiRIS

Travmatik beyin hasar (TBH) sonrasi erken ve
gec dénemde bircok ndrolojik ve psikiyatrik
komplikasyon ortaya cikmaktadir (Tablo 1)."?
Gec donemde ortaya cikan baslica belirtiler
néropsikiyatrik alanda olup, cesitli psikotik
sendromlar klinisyenlerin goz 6ninde tutmasi
gereken tablolar arasindadir.” Bu psikotik
sendromlar arasinda sizofreni, mani, depresyon
gibi farkl klinik tablolar yer alr. TBH geciren
bireylerde bu tip bozukluklar genel populasyona
oranla daha sik gorultr.” Psikotik belirtiler, beyin
hasarindan kisa bir stire veya yillar sonra ortaya
cikabilir. TBH sonrasi gelisen psikotik belirtilere
iliskin olarak cesitli mekanizmalar ileri strdlmds
olup hentiz tam bir géris birligi yoktur.”

Ulkemizde ozellikle trafik kazalar basta olmak
Uzere bircok nedenle, cocuk ve eriskinlik
déneminde kafa travmasina bagl olarak gec
donemde  gelisen  cesitli sorunlar sikca
gortlmektedir. Bu nedenle bu bozukluklarin
taninmas! erken ve uygun mudahale agisindan
dnem tasimaktadir. Bu yazida travmatik beyin
hasar sonrasi ge¢ dénemde psikoz gelisen bir
hastay! sunuyoruz.

OoLGU

16 yasinda erkek hasta; 7 yaginda arag disi trafik
kazasi gecirmis. Bilinci kapall halde 25 gun
boyunca yogun bakimda kalmis, 6 aylik bakim
donemi sonunda yavas yavas yemek yemeye,
yurimeye, konusmaya baslamis. Motor ve

Tablo 1. Travmatik beyin hasari sonrasi gorlebilen komplikasyonlar."”

zihinsel gelisimi agisindan yasitlarina gore geri
kalan hasta, ilkokulu &gretmeninin destegi ile
tamamlamis.

12 vyasinda (ortaokula baslayacadi donem) ve
15 yasinda yaklasik 1-2 gun sdren anne-babayi
tanimama, anlamsiz konusma ve uygunsuz
davranislarla kendini gosteren iki atak gecirmis.
ilk atak sonrasi risperidon ve valproat (dozlari
bilinmiyor) tedavisi ile hastanin belirtileri kisa
zaman icinde diizelmis, 1.5 yil boyunca ilag
kullanimi devam etmis ve genel durumunun
diizelmesi tzerine ilaclar kesilmis.Genel durumu
yaklastk 6 ay sabit kalmis, 6. ayin sonunda
ikinci atagi gecirmis, 2 mg/gln risperidon ve
400 mg/giin  karbamezepin baslanmis ve
belirtiler birkac gtin icerisinde dizelmis.

Hasta ortaokul dénemini de o6gretmenlerinin
anlayisi ile tamamlamis, fakat ortaokul dénemi
sonrasinda  genel durumu bozulmaya ve
uykusuzluk, iletisim kopuklugu, icine kapaniklik
yakinmalari  gdzlenmeye baslamis. Risperidon
4 mg/gin‘e c¢ikilmasina ragmen degisiklik
olmamis ve 3 aydir mevcut yakinmalarinda artis
olmus. Kendi kendine konusma, aglama, gtlme
ve tuvaletini tutamama yakinmalari eklenmis.
Bu yakinmalarla poliklinigimize bagvuran hasta
tetkik ve tedavi amaciyla yatirimistir.

Ozgecmis oykisinde kaza ©ncesi motor ve
zihinsel gelisimi normal olan hasta, zamaninda
normal yolla dogmus, 8-10 aylik dénemde
desteksiz oturmaya, 11-12 aylk donemde
yuriimeye baglamis, herhangi bir operasyon ve

1. Posttravmatik nobet bozukluklar

2. Bilissel bozukluklar — dikkat, planlama, problem cozme, bellek ve sozel akicilikta bozulma

3. Somatik belirtiler — agri, uyku bozukluklarn, tinnitus, sersemlik, gorsel degisiklikler

4. Davranis degisiklikleri — disinhibisyon, impulsivite ve/veya apati, kigilik degisiklikleri, artik “ayni insan degil”
5. Duygudurum bozukluklar - depresyon, manik dzellikler, labilite, disregllasyon

6. Psikotik belirtiler — isitsel, gérsel haliisinasyonlar, delGzyonlar
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ek bir hastalik gecirmemis. Soygecmis
Gykusinde ailesinde akraba evliligi, psikiyatrik
ve genetik hastaliga rastlanmamis.

Hastanin yatak basinda yapilan psikiyatrik
gozlem  ve  degerlendirmesinde  fizik]
gortnUimandn yasi ile uyumlu oldugu ve
&zbakiminin iyi oldugu saptandi. Kendiliginden
konusma baslatmayan hasta, kendisine
yoneltilen sorulan da cok kisa bir bicimde ve
oldukca tekdiize bir ses tonuyla yanitlyordu.
Hastanin genelde uygunsuz olan afekti bazen
apatik bir nitelik kazaniyordu. Zaman, yer ve Kisi
yoneylimi iyi olan hastada veterli bir bellek
muayenesi yapilamadi. Gorlisme boyunca isitsel
varsanilar belirgin bir sekilde gézlenen hastanin
dustnce icerigi de fakirlesmis ve soyut distince
yetisi azalmisti. Hastanin genel zeka dUzeyi
yasindan geri izlenimi veriyordu.

Norolojik muayenesinde kraniyal sinirler intakt,
kas glicii tam, derin tendon refleksleri sagda
normoaktif, solda hiperaktifti. Taban cildi
refleksi iki tarafli fleksordu, duyu defisiti yoktu,

Resim 1. Sol talamokaudat lojda Smm’lik sekel hipodens lezyon,
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sag elinde dismetri ve disdiadokokinezi vardi,
hantal bir durus ve yUrlyGst vardi, sag elde
hareketle tetiklenen tremoru vard.

Rutin laboratuar tetkikleri normaldi. Porteus
labirent testinde  zihinsel gerilik saptandi (ZB:
57). Klinige kabulinden sonra yapilan kraniyal
MR incelemesinde sol talamokaudat lojda
5 mm'lik hipodens lezyon (kanama sekeli)
saptandi (Resim 1). EEG’sinde minimal hemisfer
asimetrisi vardi.

Tedavisinde 100 mg/gtin ketiapin baslandi, dért
gun icinde 300 mg/giin'e cikildi, 10 gin
boyunca devam edildi. Hastanin belirtilerinde
hi¢ diizelme olmamasi lzerine ketiapin kesildi,
olanzapin 5 mg/ giin baslandi ve 3 gun icinde
10 mg/glin‘e cikildi. On giin icerisinde hastanin
belirtilerinde  belirgin  diizelme saptand..
Uykusuzluk yakinmasi, kendi kendine konusma,
gulme ve aglama ataklar kayboldu, daha rahat
iletisim  kurulmaya baslandi. Ayrica ilgili
uzmanlarca aileye ve olgunun egitimine yonelik
egitsel ve psikolojik danismanlik yapild..
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TARTISMA

Cok cesitli  tibbi durumlarda  psikotik
semptomlar gelisebilmektedir. Bu nedenle
hastanin  ayrintil bir  tarzda yapilan

noropsikiyatrik ayiricr tanisinda travmaya ikincil
olarak gelisen bilissel yikim ve bu zeminde
gelisen baska turlu adlandinlamayan psikotik
hozukluk  tanist dastntlmusttr.4 Hastanin
bircok yakinmasi,  beyin  travmasi ile
aciklanabilse de, psikotik semptomlarin  cok
cesitli etyolojik nedenleri olabilecedi icin genel
tibbi duruma bagh psikotik bozukluk tanisindan
uzaklasilmistir. Hastanin daha once gegirdigi
konflzyonlu dénemleri ve son 6 aydir daha da
belirginlesen psikotik semptomlar madde
kullanimina bagl psikotik bozukluk tanisini akla
getirilebilir fakat hastanin oykistinde boyle bir
nokta bulunmamaktadir. Hastanin bebeklik ve
erken cocukluk doéneminde yaygin gelisimsel
bozukluk tanisini destekleyecek bulgularinin
olmamas! ve belirgin varsanilarinin bulunmasi
nedeni ile bu tani da dustindlmemistir. 12 ve 15
yaslarinda 1-2  gun sdren psikotik ataklar
nedeni ile kisa psikotik bozukluk tanisi
dustintilebilse de 6 aydan uzun suredir psikotik
semptomlarinin  devam etmesi, kisa psikotik
bozukluk ve sizofreniform bozukluk tanilanni da
dislamaktadir. Hastanin dénem donem ortaya
cikan ige kapanma' ve aglama sikayetleri

Tablo 2: Posttravmatik psikoz gelisiminde risk etkenleri.’

duygudurum bozukluklarini akla getirebilir
ancak  psikotik semptomlarin sadece bu
dénemlerde olmayisi ve daha yaygin olusu
sebebiyle psikotik ozellikleri olan duygudurum
bozuklugu ve sizoaffektif bozukluk tanilar da
distunulmemistir.

TBH sonrasi psikotik sendromlar, posttravmatik
amnezi  doneminde veya posttravmatik
epilepsinin bir komplikasyonu olarak ortaya
cikabilir. Posttravmatik duygudurum bozuk-

luklanyla ve  kronik  sizofreni benzeri
sendromlarla iliskili olabilir.*  Posttravmatik
psikoz  gelisiminde cesitli risk etkenleri

belirlenmistir (Tablo 2)." Sol hemisfer, temporal
lob lezyonlar, kapall kafa travmalari, yaygin
beyin hasari ve 24 saatten uzun stren koma risk
etkenleri arasinda sayilabilir. Genetik yatkinlik ve
strese neden olan psikososyal etkenler de
psikotik belirtilerin olusmasini kolaylastirabilir”
TBH sonrasi psikoz; erkeklerde, cocukluk
déneminde beyin hasari gecirenlerde ve
konjenital hastalik hikayesi olanlarda daha sik
gozlenmektedir.”?

Travmanin etkileri dogrudan ve dolayli yoldan
olabilir. Dogrudan hasar en ¢ok frontal ve
anterior temporal lob Uzerinde olur.* Bunun
disinda akson gerilmesi ve yirtilmas! ile ortaya
cikan yaygin akson hasari da rol oynar. Hasarda

Néropatolojinin dogasl

Hasarin yeri ve siddeti (24 saatten uzun stren koma kapali kafa travmalar, sol hemisfer, temporal lob lezyonlar)

Yaygin etkiler (yaygin beyin hasarr)
Hasarin ikincil mekanizmalari
Norotransmitter islevierinde bozukluklar
Nobetlerin varlgi

Islevin hastalk oncesi diizeyi

Madde katiye kullanimi ve /fveya psikiyatrik hastalik Oykiist
Strese neden olan psikososyal etkenler

Onceki gecirilen travmalar

Genetik yatkinlk
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Tablo 3. Travmatik beyin hasarinin sagaltiminda kullanilan ilaclar."

Atipik antipsikotikler
Serotonerjik ajanlar (SSRI'lar)
Dopaminerjik ajanlar (Parkinson grubu ilaclar)
Amantadin

Memantin

Bromokriptin- D2 agonist
Pergolid— D1, D2 agonist
Ropinirol -D2,3 agonist
Psikostimulanlar
Antikonvdlsan ilaclar
Kolinesteraz inhibitérleri
Benzodiazepinler

rol oynayan ikincil mekanizmalar arasinda ise
glnler veya saatler icinde olusan hiicresel hasar,
aciga cikan uyarici amino asitler (glutamat,
aspartat), hasardan sonra artan endojen opioid
peptidler, asetilkolin artisi, serbest oksijen
radikalleri  sayilabilir. Ayrica travma sonras
aciga ¢ikan nobetler de (kapall kafa travmasini
takiben 5 yil icinde epilepsi ortaya cikma riski %
2-5'tir) olumsuz  bir etki yapar. Nébet tipi
siklikla kompleks parsiyel olup psikiyatrik belirt;
gelistirme riskini artirir.

Yapilan calismalara dayanarak, TBH'I| bireylerde
dislnce iceriginde ve dstince islevinde
bozukluk olabilecedi sonucu cikarilabilir. Hasar
ne kadar agirsa, psikotik belirtilerin cikma
olasihgl o kadar yuksektir. Kapali kafa travmasi
gecirdikten sonra yaklasik 3 hafta kadar yogun
bakimda kalan olgunun kaza sonrasi zihinsel ve

Tablo 4. Frontal subkortikal déngilerin genel yapist."

4

Frontal Korteks
ene ]

Striaturm

V

Globus pallidus
Substansiya Nigra

{

Talamus
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ruhsal gelisiminde cesitli  sorunlar ortaya
cikmistir. - Zihinsel gelisimi acisindan yasitlarina
gore belirgin sekilde geri kalmistir. Klinik tablosu
dalgalanmalarla seyretmis zaman zaman
kotulesmeler izlenmistir. En son dénemde ise
belirgin psikiyatrik belirtiler gelistirmistir. TBH
olgularinda isitsel ve gorsel varsani gibi pozitif
belirtiler, negatif belirtilere gore daha sik
gortimektedir.6 Psikotik belirtilere bilissel yikim
da eslik edebilir.*’® Bizim olgumuzda da bilissel
yikimla birlikte , isitsel ve gérsel varsanilar, ajite
davranislar ve uykusuzluk yakinmalarinin  én
planda oldugu gérulmistir. Psikotik belirtiler
TBH'dan hemen sonra veya aylar ya da yillar
icerisinde ortaya cikabilir. Bildirilen olguda da
psikotik belirtiler, TBH'dan 4 yil sonra ortaya
clkmistir. Geg baslangich olgularda, travma tek
etyolojik neden olmayabilir.” Ozellikle genetik
yatkinligi olan bireylerde TBH sonrasi sizofreni
gibi hastaliklarin olusma riski daha ylksek
bulunmustur.*"

Insanlarda  cesitli  psikomotor etkinlik ve
davranislardan sorumlu yapilar ve baglantilari,
bazi temel frontal-subkortikal donguler
olusturur. Cesitli néropsikiyatrik belirtilerle
baglantili bu kortikal-subkortikal déngtler bazi
farklarla birlikte temel anatomik yapllar
acisindan aynidir . BGtin déngler prefrontal
korteksten baslar, striatuma, globus pallidus,
substansiya nigra ve talamusa projekte olur ve
talamustan frontal kortekse geri déner (Tablo
4)."" Bu dongiiler icinde yer alan orbitofrontal,
medial prefrontal ve dorsolateral prefrontal
alanlara  ait islev  bozukluklari cesitli
noropsikiyatrik hastaliklara (obsesif kompulsif
bozukluk, depresyon, psikoz ve madde
kullanimi gibi) yol acabildigi gibi bu bélgelerle
cok yogun baglantilari olan subkortikal yapilarin
lezyonlarinda da benzer belirtiler ortaya
cikabilmektedir."" Zaten her iki durumda da
benzer bulgularin gorulebilmesi bu yapilarin
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islevsel olarak birbirleriyle ne denli iliskili
oldugunu  gosterir.  Ornegin sizofreni
belirtilerinin olusumunda da bu dénguler iginde
yer alan cegitli beyin bolgelerinin rol aldigi
belirflenmistir.? Sizofrenili hastalarin BT/MR
goruintulemelerinde lateral ve 3. ventriktllerde
genisleme, frontal ve temporal lob hacimlerinde
azalma, talamik hacimde azalma, ozellikle
kaudat ve globus pallidus olmak Gzere bazal
ganglionlarda  genisleme saptanmistir.”"
Fonksiyonel gortintileme calismalari da frontal,
temporolimbik ve bazal ganglion bolgelerine
odaklanmistir. llag  kullanmayan sizofreni
hastalarinin PET calismalarinda singulat girus,
hipokampus ve bazal ganglionlarda dustk
metabolizma saptanmistir. Psikiyatrik belirtilere
orbitofrontal, temporal ve bazal ganglionlarda
olusan  degisikliklerin  yol  actigi ileri
sarulmastiir.”™"® Bu bolgeler ise tipik bir TBH'da
da zarar gorebilecek bolgeler arasindadir.
Sunulan olguda kraniyal MR ile gbsterilen sol
kaudat cekirdekteki sekel hemorajik lezyonun
(Resim 1) bazal ganglionlarin sizofrenide de
oynadigi rol goéz o6nlnde tutularak sunulan
olgudaki psikotik belirtilerle iliskili olabilecegi
dustnllmustdr. Elbette mevcut goérintileme
yontemleri ile saptanamayan baska bolgelerdeki
mikrostriktirel yapilar ve baglantilardaki
bozukluklar da g6z ardi edilmemelidir.

Bu tip olgularin sagaltminda dncelikle
atipik antipsikotikler, duygudurum dengeleyici
ve antidepresan ilaglarin  kullaniimasi
snerilmektedir (Tablo 3).'"? Tedaviye digik
dozda baslayip dozun yavas yavas artirimasl
gerekmektedir. Bizim olgumuzda belirtiler
10 mg/glin olanzapin tedavisi ile kaybolmustur.
Farmakolojik tedavinin yani sira davraniscl
tedaviler ve psikoterapi, ozellikle yasam kalitesi
acisindan onem tasidigi icin aileye psikolojik
danismanlik ve bu yonde destek ve egitsel
planlamalar yapilarak énerilerde bulunulmugtur
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