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OZET

Amag: Travma sonrasi stres bozuklugunun (TSSB) klinik gérinimiinde
kolay uyarilma ve tetikte olma hali nemli bir yer tutar. Hastalarda bu kli-
nik gérinimin olusmasina neden olan mekanizmalarin aydinlatimasina
calisiimaktadir. Bu calismada, asiri uyariimislik belirtilerinin bazi alt belirtileri
ile saldirganlik arasinda iliski oldugu dustincesinden yola gikarak TSSB has-
talarindaki saldirganlik dlgegi puanlart ile transkranial manyetik stimtilasyon
(TMS) araciligiyla Slctlen elektrofizyolojik &lglimler arasindaki iligkiyi ince-
lemeyi amagladik.

Yontem: Calismaya, DSM-IV'e gére TSSB tanisi konan 37 hasta ile 25
saglikli gontlla alinmistin Katilimailarin elektrofizyolojik dlgtimleri TMS ile
yapilmistir. Hastalara ve kontrol grubuna Buss Perry Saldirganlik Olgegi
uygulanmistir.

ABSTRACT

Introduction: Hyperarousal and alertness play an important role in the clini-
cal presentation of Post-traumatic stress disorder (PTSD). Strenuous effort
has been made to shed light on the mechanisms that cause these symptoms
of patients. Based on the claim that there is a relationship between some
subtypes of hyperarousal symptoms and aggression in patients with PTSD,
we aimed to examine the relationship between electrophysiological me-
asurements that was measured through transcranial magnetic stimulation
(TMS) and aggression scale scores of PTSD patients in this study.

Methods: The study included 37 patients with a diagnosis of PTSD accor-
ding to DSM-IV criteria and 25 healthy volunteers. Electrophysiological
measurements of participants were made with TMS. The Buss Perry Agg-
ression Questionnaires was administered to patients and control group.

GiRiS

Bulgular: Hastalardaki saldirganlik dlgegi puanlari ile uyariimislik belirtileri
arasinda pozitif bir iligkili bulunmustur. TMS Slctimlerinden kortikal eksita-
bilitenin (uyarilabilirliginin) bir bulgusu olan motor uyarilma esigi kontrol
grubuna oranla hasta grubunda anlamli diizeyde distik bulunmustur. Has-
talarin kortikal uyarilabilirligini gdsteren parametreler olan motor uyarima
esigi ve kortikal sessiz periyot ile saldirganlik élgek puanlari arasinda negatif
iliski bulunmustur.

Sonug: Travma sonrasi stres bozuklugu hastalarinda kortikal uyarilabilirlik-
te bir artig oldugu ve bu artisin uyarilmislik belirtileri ve saldirganlik davra-
nislart ile dolayl olarak iliskili olabilecegi sonucuna varilmistir

Anahtar kelimeler: Kortikal uyarilabilirlik, saldirganlik, TMS, TSSB

Results: In the patient group, a positive correlation was found between
scores of aggression and arousal symptoms. Motor excitability threshold,
one of TMS measurements, which is a sign of cortical excitability, was
significantly lower in the patient group than the control group. There was
a negative correlation between aggression scale scores and the parame-
ters of motor excitability threshold and cortical silent period which both
shows cortical excitability of the patients.

Conclusion: We concluded that there was an increase in cortical excitabi-
lity in PTSD patients and we suggest that this increase might be associated
with hyperarousal symptoms and aggressive behavior.

Keywords: Aggression, cortical excitability, PTSD, TMS

Travma Sonrasi Stres Bozuklugu (TSSB) hayati tehdit eden travmatik bir yasanti sonrasi ortaya cikan, bir aydan uzun stiren, agiri uyarilmis-
lik, yeniden yasantilama, kaginma, dis diinyaya ilginin azalmasi, tepkilerde yavaslama ve yabancilasma gibi belirtilerle seyreden, klinik agidan
belirgin bir sikinti ve toplumsal, mesleki alanlarda ya da islevselligin diger alanlarinda bozulmaya neden olan psikiyatrik bir bozukluktur (1).
insanlarin yaklagik 9%80-100’(in(in hayatlari boyunca en az bir travmatik olaya maruz kaldig tahmin edilmektedir (2). Travmanin dogasina
bagli olarak degismek Uizere travmaya maruz kalanlarin yaklagik 965 ile %9'unda TSSB gelismektedir (3).

TSSB hastalarinda (¢ temel semptom kiimesi dikkati gekmektedir. Birincisi, travmaya eslik eden uyaranlardan sirekli kaginma ve genel
tepki diizeyinde azalmadir. Ikincisi, travmayi animsatan uyaranlar nedeni ile olayin tekrar yasantilanmasi, travma ile ilgili riyalar; disosiyatif
geri donis yasantilarinin olmasi ve buna psikolojik ve fizyolojik tepki verilmesidir. Ugtincisi ise artmig uyarilmislik belirtileridir. Asiri uya-
rilmishk durumu TSSB'nin en yaygin gérilen belirti kiimesidir. Bu baglamda tetikte olma hali, irritabilite, &fke patlamalari ve agiri irkilme
tepkisi gdsterme 6nde gelen belirtilerdir (4). Bu belirtiler asiri &fkelilik, saldirganlik seklinde kendini gdstermektedir. TSSB'nin asiri uyaril-
mislik belirtileri arasinda yer alan 6fke patlamalari ve impulsif davranislar saldirganlikla iliskili durumlar olup hem hasta icin hem de gevresi
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icin ciddi bir sorun olmaktadir. TSSB hastalarinda saldirgan davranislarin
varlig tedavi icin basvuruda énemli rol oynamaktadir (5,6,7).

Ofke patlamalari, impulsivite ve saldirgan davranislara beyin sapi, hipotala-
mus, limbik sistem ve frontal lob (orbitofrontal korteks-neokorteks), gibi
anatomik yapilar ile iliskilidir (8,9). Tehdit yanit sisteminin aktive olmasi,
limbik sistemin (hipokampus, amigdala) diizenleyici fonksiyonlarini yerine
getirememesi, frontal korteksin inhibisyon fonksiyonunu stirdtirememesi
seklindeki bir dizi bir bilgi isleme stirecinin etkisi sonrasi inhibisyon kontro-
ltinde bozulma ile impulsif ve saldirgan davranislarin ortaya ¢iktigi ddstndl-
mektedir (10). Saldirgan ve impulsif davranislarin asetilkolin ve dopamin
saliniminin artmasi; norepinefrin, GABA ve serotonin saliniminin ise azal-
masi ile iliskili oldugu ortaya konulmustur (11,12,13,14,15,16).

Nérofizyolojik inceleme yontemlerinden olan transkraniyal manyetik sti-
milasyon (TMS) ile santral sinir sistemi icindeki motor yollarin veya mo-
tor korteksin stimilasyonu yoluyla spinal kord, periferik sinirler veya cizgili
kaslardan elektriksel Motor Uyariimis Potansiyeller (MUP) kaydedilir Bu
yontem kortikal motor sahalarin eksitabilitesinde (uyarilabilirliginde) degi-
sikliklere neden olan hastaliklarin mekanizmasinin arastiriimasina olanak sag-
lar. Benzer sekilde TMS psikotrop ilaglarin kortikal aktivite Uzerine etkisinin
arastirilmasi ve saldirgan davranisin elektrofizyolojik boyutunun degerlen-
dirilmesinde de kullanilmisti. TMS ile yapilan galismalar TSSB hastalarinda
GABA araciliklr kortikal regtilasyonun bozulabilecegini géstermektedir (17).
TSSB hastalarinda bozulmus sag hemisfer TMS lciimleri ile hastalik stiresi
arasinda iliskili tespit edilmis, kaginma belirtileri ile uzamis sag hemisfer ya-
nitr arasinda iliski bulunmustur. Bu iliski TSSB hastalarinda bozulmus kortikal
uyarilabilirligi géstermektedir. Ayni zamanda bozulmus olan uyarilabilirligin
hastalik stiresi ve bazi belirtiler ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ayni galisma-
da TSSB hastalarinin sag hemisferinden bozulmus kisa latensli intrakortikal
inhibisyon (SICI) (GABA, fonksiyonunu yansitir) ve intrakortikal fassilasyon
(ICF) (Glutamaterjik fonksiyonu yansitir) elde edilmistir (18).

Bu calismada TSSB hastalarindaki saldirganlik dizeyi ile TMS araciligiyla
yapilan elektrofizyolojik Slglimler arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik.

YONTEM

Katilimailar

TSSB tanisi konan ve arastirmaya katilma olgitlerini karsilayan 37 erkek
hasta calismaya alinmistir. Calismada hasta grubu, Ocak 2010 ile Temmuz
2010 tarihleri arasinda GATA Ruh Sagligi ve Hastaliklari kliniginde yatan
hastalardan segilmistir. Kontrol grubunu hasta grubu ile benzer yas, egitim
ve sosyoekonomik &zellikler gbsteren majér tibbi rahatsizligi olmayan ve
psikiyatrik bir rahatsizligi olamayan, GATA Psikiyatri poliklinigine muayene
amagli basvuran hastalarin refakatgileri arasindan yapilan bilgilendirme son-
rasi galismaya katilmayi kabul eden 25 saglikli g&nilli olusturmustur. Hasta
grubu icin DSM-IV 6&l¢itlerine gdre TSSB tanisi konanlar, fizik, nérolojik ve
ruhsal muayene sonucunda organik bir hastalik ve zeka yetersizligi saptan-
mamis olanlar, en az ilkégretim mezunu ve entelektiel kapasitesi testleri
almasina yetecek diizeyde bulunanlar ve galismaya katilmayr kabul edenler
calismaya alinmistir. Kontrol grubu igin, SCID-I ve SCID-IIde herhangi bir
hastalik tanisi olmayanlar, klinik degerlendirme ile organik bir hastalik ve
zeka yetersizligi distiniimeyenler, en az ilkdgretim mezunu ve entelektiiel
kapasitesi testleri almasina yetecek diizeyde bulunanlar ve calismaya katil-
may! kabul edenler calismaya alinmistir. Hasta ve kontrol grubu igin, biling
kaybiyla sonuglanan kafa travmasi gegirenler, son bir aydir psikiyatrik ilag
kullanimi olanlar; alkol veya madde bagimliligi olanlar, kisilik bozuklugu olan-
lar; testleri alamayacak diizeyde egitim diizeyi dusik olanlar ve galismaya
katilmak istemeyenler calismaya alinmamistir. Aragtirma bir klinik gézlem
calismasi olarak planlanmisti. GATA vyerel etik kurulunun 08.07.2009 ta-
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rih ve Y.Etik Krl: 1491-1057-09/1539 sayili onayinin alinmasina muteakip
uygulamanin yapilacagi GATA Néroloji AD. ve GATA Psikiyatri AD.de calis-
malara baslanmistir. Calismayi kabul edenlere calisma hakkinda bilgi verildi,
yazili onaylari alindi.

Veri Toplama Araglar

Sosyodemografik Veri Formu

Yas, cinsiyet, gorevi, medeni durumu, gelir diizeyi, herhangi bir fiziksel yada
psikiyatrik hastaliginin olup olmadig), travmatik yasantisinin olup olmadig,
varsa ne zaman oldugu, siklig, sliresi, travmanin bedensel yaralanmaya yol
aglp agmadigy, ailede psikiyatrik bir hastalik olup olmadig, madde kullanimi-
nin olup olmadigi gibi coktan secmeli ve agik uglu sorulardan olusmaktadir,

Yari Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu (SCID-I)

DSM-IV Eksen | bozukluklari igin yapilandirilmig klinik gorisme Slgegidir.
Turkiye icin uyarlama ve glivenirlik galismalari Corapgioglu ve ark. (19) ta-
rafindan yapilmistir.

Buss Perry Saldirganhk Olcegi

Ofkeyi ve saldirganligi degerlendirmek icin kullanilmak (izere gelistirilmis
bir dlcektir Gengler (9-18 vas) ve yetiskinler olmak tzere iki ayri profil
formu bulunmaktadir. Profil formunda total fiziksel, s6zel alt Slgekler cin-
sivete gbre farkli degerler alirken, &fke, dismanlik, dolayli saldirganlik her
iki cinsiyette ayni degerler alir 34 maddeden olusan dlgegin bes alt dlgegi
bulunmaktadir. Tirkge gegerlilik ve glivenirlik calismasi yapilmistir (20).

Edinburg El Tercih Envanteri
Oldfield tarafindan gelistirilen dlgekte dominant hemisfer tespiti igin, on farkli
aktivitede deneklerin hangi ellerini hangi siklikta kullandiklari sorgulanir.

TMS Olciimleri

Manyetik uyarim i¢in Dantec Marka Maglite model manyetik stimilator
(Dantec Medical A/S, Skovlunde, Denmark), uyarici halka olarak 90 mm
i¢ capl ve sirkiler yapili, Dantec MC-125 markali halka (Dantec Medical
A/S, Skovlunde, Denmark) kullanildi. Halkanin maksimum c¢ikisi 1.0 tesladir,
Kayrtlar Dantec marka evulotion model EMG cihazi ile yapiimistin EMG ka-
yitlarrigin |1 mm ¢apli, Dantec marka Ag-Cl yiizeyel kayit elektrotlari kul-
lanilmistir: BUtln denekler normal oda sicakliginda, rahat bir koltuga oturur
pozisyonda uygulama yapildi ve Ust-alt ekstremite potansiyelleri elde edil-
mistir. Kayit sirasinda aktif elektrotlar her iki eldeki abduktor pollicis brevis
(APB) kasi Uzerine, referans elektrotlar ise el bagparmak distal falangsin
dorsal ylzeyine yerlestirilmistir. Toprak elektrodu el bilegine takilmistir:

Kortikal manyetik uyari verilerek motor uyariimis potansiyeller (MEP) elde
edilmistir. MEP yantlarinin 10 uyari ile 5'inde 50 pvoltluk potansiyelin elde
edildigi motor cikti seviyesi motor uyariima esigi (MUE) olarak tespit edil-
mistir. MEP &lglimleri yapilirken supramaksimal uyarim siddeti kullanilmis-
tir. En az bes adet bilesik kas aksiyon potansiyeli elde edilerek, bu yanrtlarin
ortalamasi alinarak analizler yapilmistir. Amplittid &l¢limleri sirasinda pozitif
ve negatif pikler arasi (peak to peak) ytkseklikler baz alinmisti. Maksimal
kasinin %50'si siddetinde volonter aktivite yaptirilarak istirahat motor uyari
esiginin %150'si olacak intesitede uyari verilerek kontralateral ve ipsilateral
kortikal sessiz periyot (KSP) &lclimleri elde edilmistin. Ug KSP elde edildi
ve bunlarin ortalamasi kullanilmistir: Servikal bolgeden manyetik uyari ve-
rilerek MEP yanita latansi bulunmus ve kortikal bélgenin uyarimi ile elde
edilen MEP latansindan gikarilarak santral ileti zamani (SIZ) tespit edilmistir

istatistiksel Analiz
Surekli degiskenler igin ortalamaztstandart sapma degerleri hesaplanmistir.
Kategorik degiskenler arasi ise sayi ve ylizde olarak hesaplanmistir. Gruplar
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arasi farkliligin arastirimasinda stirekli degiskenler igin normal dagilimin sag-
landigi durumlarda iki ortalama arasi farkin dnemlilik testi (student’s t testi),
saglanmadigi durumlarda ise Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Katego-
rik degiskenler yéniinden iki grup arasindaki farkin arastirimasinda ki-ka-
re testi kullanilmisti. Her iki grupta saldirganlik diizeyi ile TMS 6lgtimleri
arasindaki iliskinin arastirilmasinda ise normal dagilima uymamasi nedeniyle
Spearman korelasyon testi kullanilmistir. 0,05'e esit ve kiigtik p degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu degerlendirilmistir:

BULGULAR

Tamami erkek olan katiimcilarin sosyodemografik veriler incelendiginde
37 hastadan olugan TSSB grubu ile 25 saglikli gonilliden olusan kontrol
grubu arasinda yas, statdi, 6grenim durumu, medeni durum agisindan ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 1).

Hastalarin BAO, CAPS Il ve IES-R 6lceklerinden elde edilen puanlar Tablo
2de verilmistir. Psikometrik incelemede hastalarin anksiyete belirtilerinin
siddetli diizeyde oldugu gorildu. Hastalarin gerek CAPS Il ile ve gerekse
de IES-R ile slciilen TSSB belirtilerinde asiri uyariimislik ve kaginma be-
lirtilerinin siddetli diizeyde oldugu (CAPS kaginma=23,66+9,49; IES-R
kaginma=20, | 8+3,99; CAPS asiri uyariimighk=20,96+7,43; IES-R asiri uya-
rilmishk=20,81+5,65) gérilmustr.

Hasta grubunun Buss Perry saldirganlik &lcegi toplam puani ve alt dlgek
puanlari (fiziksel saldirganlik alt &icegi, sézel saldirganlik alt &lgegi, ofke alt
Slgegi, dusmanlik alt dlgegi, dolayli saldirganlik alt &lgegi) kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli diizeyde yiksek bulundu (Tablo 3).

Hasta ve kontrol grubunun TMS bulgulari Tablo 4'te karsilastirilmistir.
Hasta grubunun kontrol grubuna gére sag ve sol ortalama MUE anlamli
dizeyde dustk (sag MUE i¢in Z=3,43, p=0,001; sol MUE igin Z=4,67,
p<0,001) bulunmustur. Hasta grubunda bilateral APBden ve AT'den &l-
cilen amplitiidler kontrol grubuna gére daha diisiik bulunmustur. Ozel-
likle sol APBden &lcllen kortikal amplitlid kontrol grubuna gére anlamli
duzeyde (Z=2,84, p=0,005) diistik bulunmustur. Hasta grubunda kontrol
grubuna gére &Slcllen tim kortikal sessiz periyot Sl¢limleri daha kisa bu-
lunmustur. Ozellikle sag kortikal bolgeden lciilen ipsilateral KSP &lctimleri
(Z=3,11,p=0,002) ve sol kortikal bélgeden &lgilen ipsilateral KSP dlgtim-
leri (Z=2,78, p=0,005) anlamli diizeyde kisa bulunmustur.

TSSB hastalarindaki MEP &lcimleri ile saldirganlik Slgegi arasindaki ilis-
ki incelendiginde; TSSB hastalarinin sol MUFE'leri ile fiziksel saldirganlik
(rho=-0,341, p=0,039) ve 6fke (rho=-0,428, p=0,008) alt lcek puanlari
arasinda negatif korelasyon saptanmistir:

Sag APBden &lcllen kortikal amplitid ile 6fke (rho=0,335, p=0,043) alt
Olgek puanlari arasinda pozitif korelasyon saptanmistir: Sol ve sag TAdan
Slcllen kortikal amplitidler ile indirekt (dolayli) saldirganlik (sol igin
rho=0,333, p=0,044; sag icin rho=0,640, p=0,003) alt Slgek puanlari ara-
sinda pozitif korelasyon saptanmistir,

Sag kontralateral KSP ile fiziksel saldirganlik (rho=-0,467, p=0,004), &fke
(rho=-0,511, p=0,001), dismanlik (rho=-0,512, p=0,001), indirekt sal-
dirganlik (rho=-0,370, p=0,024) alt dlcek puanlari ve saldirganlik Slgegi
toplam puani (rho=-0,511, p=0,001) arasinda negatif korelasyon saptan-
mistir. Sag ipsilateral KSP ile fiziksel saldirganlik (rho=-0,384, p=0,019),
ofke (rho=-0,377, p=0,021), dismanlik (rho=-0,422, p=0,009) alt dlcek
puanlari ve saldirganlik Slgegi toplam puani (rho=-0,428, p=0,008) ara-
sinda negatif korelasyon saptanmistir. Sol kontralateral KSP ile fiziksel sal-
dirganlik (rho=-0,328, p=0,048), &fke (rho=-0,425, p=0,009), dismanlik
(rho=-0,465, p=0,004), indirekt saldirganlik (rho=-0,329, p=0,047) alt

Bolu ve ark. TSSB Kortikal Eksitabilite

Tablo I. TSSB ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zelliklerin
karsilastirilmasi.

Grup
TSSB Kontrol )
Degisken (n=37) (n=25) Istatistiksel analiz
Yas; ort£SS (yil) | 3045+£6,95 | 32,88+6,97 | t=1,102; p>0,05
Egitim; ort£SS (yil) | 12,70+£2,30 | 13,72+1,72 | t=0,674; p>0,05
Medeni durum; 19 (51) 16 (64) |x*=0971; p>0,05

evliin (%)

ort+SS =Ortalamaztstandart sapma, t: student t test degeri, x* Ki-kare testi degeri. TSSB:
Travma sonrasi stres bozuklugu

Tablo 2. TSSB olgularinin Klinik dlgek puanlari

Olgek Ort.£SS (alt-iist deger)
BAO 27,46x14,27 (3-52)
IES-R
intruziv 18,75+£5,44 (10-31)
Kaginma 20,18+3,99 (10-30)
Asirt uyarilimiglik 20,8145,65 (8-27)
Toplam 59,50+ 11,98 (35-82)
CAPS I
Intruziv 15,40£6,24 (7-32)
Kaginma 23,661+9,49 (8-46)

Asirt uyariimishik 20,96£7,43 (8-41)

Toplam 600742221 (26-119)

BAO: Beck anksiyete Slgedi IES-R: Yasanan olayin etkisi skalasi, TSSB: Travma sonrasi stres bozuklugu

Tablo 3. TSSB ve kontrol grubunun saldirganlik dlgegi puanlarinin
karsilastiriimasi

Grup

Olgek TSSB Kontrol |

parametreleri (n=37) (n=25) Istatistiksel analiz
Fiziksel saldirganlik* | 28,00+8,26 12,4843,10 | Z=6,25; p<0,001
Sozel saldirganlik® 19,40+3,63 [1,12+2,16 | Z=6,59; p<0,001
Ofke* 26,565,116 | 16084347 | Z=5,79; p<0,00I
Dusmanlik* 24,18+502 | 12,0043,54 | Z=6,36; p<0,001
Dolayli saldirganlik* | 1556436 10,08+2,95 | Z=5,10; p<0,001
Saldirganlk Olcegi 1164542451 61,76%11,16| Z=6,41; p<0,00|

Toplam*

*ort+SS: ortalamazStandart sapma, Z: Mann Whitney U testi degeri, TSSB: Travma
sonrasl stres bozuklugu

Slcek puanlart arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Sol ipsilateral KSP
ile fiziksel saldirganlik (rho=-0,365, p=0,026) alt &lgek puanlari arasinda
negatif korelasyon saptanmistir.

TARTISMA

Bu calismada asiri uyarilmislik belirtilerinin bir gdstergesi olan impulsif ve
saldirgan davraniglar ile TMS ile dlcllen beyindeki elektrofizyolojik degis-
kenler (MEP latans ve amplitiid, MUE, KSP, SMiZ) arasindaki iliskinin aras-

tirlmasi amaglanmistir. Sonuglarda iki temel bulgu 6n plana gikmaktadir: Bi- 75
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Tablo 4. TSSB ve kontrol grubunun TMS bulgularinin karsilastirilmasi

Grup istatistiksel analiz
TSSB Kontrol
Degisken (n=37) (n=25) z P
MUE Sag 49,7249,78 | 57,40+3,43 343 0,001
Sol 45,5449,55 | 57,40+4,11 4,67 | <000l
KL (APB) | Sag 20,52+£3,41 | 2046+1,38 191 0,056
Sol 21,07£1,33 | 20,86%1,42 0,50 0615
KA (APB) | Sag 248+1,16 2,691 41 0,39 0,693
Sol 2,07+1,05 3,10+1,54 2,84 0,005
SMiz Sag 7,35£1,30 7,50+£0,95 0,43 0,66
Sol 7,62£1,10 750106 0,20 0835
KL (AT) | Sag 28,28+2,07 | 29,18%1,19 0,67 0,498
Sol 27874233 | 29,16£1,81 1,92 0,054
KA (AT) | Sag [,41+2,10 2,46£2,01 151 0,129
Sol 1,22+0,70 2,06+1,43 1,46 0,144
KSP SaglIL | 1622+8,12 | 21,71£490 342 0,001
SollL | 15794685 | 22,27+4568 3,10 0,002
Sag KL|158,78+46,65159,82+14,98 | 0,84 0,398
SolKL|16137+41,75/164,52+20,48 | 0,88 0377

MUE: Motor uyarilma esigi, APB: Abductor pollicis brevis kasi, KL: Kortikal latans, KSP:
Kortikal sessiz periyot, KA: Kortikal amplittid, IL: Ipsilateral, AT: Anterior tibial kas, KL:
Kontrolateral, SMIZ: Santral motor ileti zamani, TMS: Transkranial manyetik stimulasyon,
TSSB: Travma sonrasi stres bozuklugu

rincisi MUE'nin kontrol grubuna gére hasta grubunda dsiik olmasi, ikincisi
ise KSP'un hasta grubunda kontrol gurubuna gére kisa olmasidir MUE'nin
distik olmasi kortikal eksitabilitenin artisina isaret etmektedir. KSP'un kisa
olmasinin ise iki anlami vardir. Bunlar kortikal eksitabilitenin artmis olmasi
ve kortikal inhibisyon disfonksiyonudur.

Calismamizda MUE'nin distik olmasi TSSB hastalarinda artmis olan
kortikal eksitabilitenin bir bulgusudur. TSSB etiyolojisindeki GABA/glu-
tamaterjik disfonksiyonunun MUE'nin dislk olarak Slglilmesinde etkili
oldugu dustintimektedir. Yapilan calismalarda bunun en iyi géstergesi
olarak sag hemisferde bozulmus kisa latensli intrakortikal fassilasyon-
lardir (ICF). TSSB hastalarindaki benzer calismalar ¢ok sinirli sayidadir.
Ancak néral etkilenmenin oldugu baska hastaliklardaki TMS parametre
degisiklikleri ana eksitatér nérotransmitter olan glutamat ile ana inhibi-
tor nérotransmitter olan GABA arasindaki denge bozukluguna baglan-
maktadir (21,22,23). TSSB'nda kortikal eksitabiliteyi inceleyen calismalar
degerlendirildiginde, bu hastalarda eksitabilite degisikliginin oldugu ancak
MUE agisinda anlamli bir farklilik olmadigi gorilmistir (18). Bazi psiki-
yatrik hastaliklarda (sizofreni, OKB) GABA eksikligine bagli olarak dustik,
bazilarinda (dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun komorbit oldugu
bazi anksiyete bozukluklari) ise ytksek &lctldugt bildirilmistir (24,25).
Yine antisosyal kisilik bozuklugu gibi impulsif ve saldirgan davraniglarin
gorildigl hastaliklarda eksitabilite artisina bagl MUE distk olglimstdr.
MUE voltaj bagimli sodyum kanali blokaji yapan ilaglarla yiikselmekte-
dir. Primer motor kortek Uzerindeki prejeksiyonlarin yapisi, sayisi ve bu
bolgedeki reseptérlerin duyarliligi da MUE'ni etkilemektedir (26,27,28).
BUtdin bu bulgular gbz éniinde bulunduruldugunda TSSB icin neden veya
sonug olara travma olgularinda GABA/glutamat arasinda denge bozuklu-
8u olmus olmasi muhtemeldir.
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KSP, kasi halinde motor korteksin transkranial manyetik stimlasyon ile uya-
rimi sonrasi EMG aktivitesinin gecici olarak baskilandigi stiredir. Bu inhibitor
yaniti veren néronlarin nérotransmitter olarak GABAYy: kullandiklari bilin-
mektedir (29,30). Calismamizda KSP ile TSSB arasinda iliski, TSSBda dik-
katlerin sadece GABA,'va degil GABA,'ye de cekilmesi gerektigini géster-
mektedir. Her iki GABA alt grubu igin TSSB'nun etyopatogenezinde énemli
rolt oldugu distincesi bu ve benzeri ¢alismalarla glic kazandigini séylemek
dogru olacakti Bu hipotez ayni zamanda TSSB hastalarinda azalmis BOS
allopregnanolon seviyeleri (31) ve akut TSSB gelisiminin perdiktif faktord
olarak distk post travmatik GABA plazma seviyeleri ile desteklenmektedir
(32). Yapilmis olan sinirli sayidaki alismalarda PTSB hastalarinda GABA, ile
iliskili bir fenomen oldugu dustinilen KSP ile ilgili bir farkliik gésterileme-
mistir (30,33). Bunun yerine bozulmus kisa interval intrakortikal inhibisyon
(SICI) ve azalmig plazma GABA seviyeleri bulunmustur. TSSB hastalarinda
GABA santral transmisyonunun bozuldugu distincesinden yola gikarak (18)
calismamizdaki kisa KSP'un GABA disfonksiyonunun bir bulgusu oldugu di-
stintlmusttr. Daha once yapilmis olan calismalarla paralellik géstermemesi-
nin olasi nedenleri arasinda; travma olusturan etkenini farkliigl, grubun kendi
arasinda travma gesidi olarak homojen olmasina ragmen etkilenme derecesi-
nin farkliligl, kullaniimis olan cihazlarin farkliligi, dnceki ¢alismalarda olasi néral
etkilenmeler (kafa travmasi sonrasi), uygulama farkliliklarr (single-pulse TMS/
paired-pulse TMS), olasi kayrt disi ilag kullanimlari sayilabilir.

Saldirganligin korku, 6fke, impulsivite ve siddet egilimi gibi bilesenler bu-
lunmaktadir (34). Saldirganlik ve siddet iceren davraniglar basta antisosyal
kisilik bozuklugu olmak Uizere birgok psikiyatrik ve ndrolojik hastaligin bir
bileseni olabilmektedir. TSSB'nin ana bulgu gruplarindan biri olan asirt uya-
rilmislik bulgularr igcindeki 6fke patlamalari, impulsivite ve sinirlilik saldirgan-
lik kavraminin bittn bilesenlerinin tamamini karsilamazsa da bir¢ok &zel-
liklerini tagimaktadir. TSSB hastalarinin saldirganlik toplam puani ve baz alt
Olcek puanlari (fiziksel saldirganlik, &fke, dismanlik) ile KSP ve MUE ara-
sinda negatif korelasyon olmasi kortikal eksitabilite ile saldirganlik davranisi
arasindaki iliskiyi gdstermistir. Hastalarda eksitabilite artisina paralele olarak
saldirgan-impulsif davranislarda da artis oldugu gérilmustar.

Literatlirde TSSB hastalarindaki saldirganlik ilgili yapilmis herhangi bir ¢a-
lisma yoktur, ancak antisosyal kisilik bozuklugu olan grupla yapilmis olan
calismada MUE ile saldirganlik dlgegi puanlari arasinda negatif korelasyon
bulunmustur. Ekstabilitenin artmasini gdsteren parametrelerin (MUE,
KSP) saldirganlik puanlart ile korelasyon icinde olmasi, ekstabilite ile sal-
dirganlik arasinda dolayli da olsa iliski kurulabilecegini gdstermistir (35).
MUE ve KSP ile saldirganlik puanlari arasindaki iliski eksitabilite artisinin
ve kortikal inhibitér disfonksiyonun saldirgan icerikli davranislarin etiyo-
patogenezinde rol oynayabilecegini distindtirmustir. Saldirgan davranis-
larda gesitli beyin bolgelerindeki (frontal lob, limbik sistem, beyin sapr)
GABA, norepinefrin, dopamin, serotonin gibi néromediatérlerin roli
oldugu gériist ortaya atilmistir (36). lleri diizeyde saldirgan ve siddet
iceren davranislart olanlarda yapilan EEG calismalarinda teta bandinda
yavaslama ve anormal yavas dalga aktivasyonlari gézlenmistir. Siddet ige-
ren suc isleyenlerde frontal bélge P300 aktivasyonunda azalma gézlen-
mis, saglikli kontrol grubuna oranla azalmis P300 amplitidid ve uzamis
P300 latansina sahip olduklari gérilmustir (37). Calismamizdaki MEP ve
KSP &lgtimlerinin saldirganlik dlgeginin bazi parametreleri ile iligkili olmasi
inhibitor gérevi géren néromediatér disfonksiyonunun saldirgan davra-
niglar ile iliskili olabilecegini gdstermistir. Sonuglar beyindeki iliskili bol-
gelerin asiri uyarilmasi ve inhibisyon kontroltindeki yetersizliklerin bireyi
durtisellige, davranislarini denetimde eksiklige ve saldirganliga egilimli
hale getirdigini disindUrmustdr.

Calismamizin kisithiliklari gézden gegirildiginde, simdiye kadar TSSB ile ilis-
kili kortikal eksitabilite konusunda yapilmis en genis katiimli alisma olsa
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da benzer nitelikte daha genis katilimli galismalara ihtiyag duyulmaktadir.
Hastalarin travmalari ile ilgili bir uyaran uygulamasi sonrasi dlgiimler yapilip
uyaran oncesi durumla karsilastirilabilirdi. Calismada paired-pulse TMS kul-
lanilip SICI ve ICF gibi GABA ve diger nérotransmitter fonksiyonlarini daha
iyi yansitan parametrelerin élglimine imkan taninabilecegi disintlmastur.
Calismamizdaki olgular yasamis olduklari travmalari yéniinden homojen bir
ozellige sahipti, bu durum verileri etkileyen faktérler yontinden bir avantaj-
dir ancak evreni temsil agisindan da dezavantaj olusturmaktadir.

TSSBde gerek hasta ve gerekse de cevresi igin blydk bir sorun olan saldirgan
davraniglarin etyopatogenezinin agikliga kavusturulmasinin daha etkin tedavi
yéntemlerinin ortaya konulabilmesi icin gerekli oldugu distintilmektedir.
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