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OZET

Giris ve Amag¢: Bu arastirmay1 yaparken travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB)
gelisen kisilerde interlokin-4, interlokin-17, interferon gama, beyaz kan hicresi
(WBC), eosinofil, notrofil ve monosit dizeylerinin TSSB etiyolojisindeki roliini ve
bunun sosyodemografik ve klinik 6zellikler ile iligkisini inceledik. Calismamizda
inflamasyonun TSSB’deki potansiyel roliine ve terapotik yaklasimlara katki

saglamasini amacladik.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 2023 yilinda yasanan Kahramanmaras depremleri
sonrasi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri poliklinigine basvuran 18-65 yas
ars1 kisilerden DSM-5-TR tani kriterlerine gére TSSB tanis1 konulan 53 hasta ve 53
saglikli kontrol grubu rastgele secilerek dahil edildi. TSSB tanis1 konulan hastalardan
ve kontrol grubundan kan Ornekleri alindi, eliza kitleri kullanilarak plazma,
interlokin-4, interlokin-17,interferon gama diizeyleri ve tam kan sayimi calisilarak
beyaz kan hiicresi, eosinofil, notrofil ve monosit diizeyleri karsilagtirildi. Tim
katilimcilara sosyodemografik veri formu, klinik global izlenim 6l¢egi, travma
sonrast stres bozuklugu kisa Olgegi, Hamilton anksiyete degerlendirme Olcegi,

Hamilton depresyon degerlendirme 6l¢egi uygulandi.

Bulgular: Calismamizda vaka ve kontrol grubu arasinda interlokin-4, interlokin-17
ve interferon gama diizeyleri arasinda fark bulunmadigi, c¢alisan kisilerde bu
belirteclerin daha yiiksek oldugu, erkeklerde beyaz kan hiicresi ve monosit sayisinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica vaka grubunda kontrol grubuna gore;
egitim siiresinin daha diisiik oldugu, evli, ¢ocuk sahibi olan, calisan, sigara igen,
ailede psikiyatrik hastalik oykiisii olan, alt gelir diizeyine sahip ve evi hasarli yakini

olan kisi sayisinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Sonug: Vaka ve kontrol grubu arasinda interlokin-4, interlokin-17 ve interferon
gama diizeyleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmadigi; egitim siiresi, medeni
durum, ¢ocuk sahibi olma, ¢alisma durumu, sigara igme, ailede psikiyatrik hastalik
Oykiisti, ekonomik durum, evi hasarli yakini olmasi durumu gibi sosyodemografik
Ozelliklerin farkli oldugu goriilmiis; TSSB risk faktorlerinin belirlenmesinin erken

tan1 ve tedavi stratejileri i¢in yol gosterici olabilecegi diistiniilm{istiir.



Anahtar Kelimeler: Travma sonrasi stres bozuklugu, interlokin-4, interlokin-17,

interferon gama, sosyodemografik dzellikler.
ABSTRACT

Objectives: While conducting this research, we examined the role of interleukin-4,
interleukin-17, interferon gamma, white blood cell (WBC), eosinophil, neutrophil
and monocyte levels in the etiology of PTSD in people who developed post-
traumatic stress disorder (PTSD) and its relationship with sociodemographic and
clinical features. In our study, we aimed to contribute to the potential role of

inflammation in PTSD and therapeutic approaches.

Material and Methods: In the study, 53 patients between the ages of 18-65 who
applied to the Dicle University Faculty of Medicine Psychiatry out patient clinic after
the Kahramanmaras earthquakes in 2023, diagnosed with PTSD according to the
DSM-5-TR diagnostic criteria, and 53 healthy control groups were randomly selected
and included. Blood samples were taken from patients diagnosed with PTSD and the
control group. Using ELISA Kits, plasma, interleukin-4, interleukin-17, interferon
gamma levels and complete blood count were studied, and white blood cell,
eosinophil, neutrophil and monocyte levels were compared. Sociodemographic data
form, clinical global impression scale, post-traumatic stress disorder short scale,
Hamilton anxiety assessment scale, Hamilton depression assessment scale were

applied to all participants.

Findings: In our study, it was observed that there was no difference in interleukin-4,
interleukin-17 and interferon gamma levels between the case and control groups,
these markers were higher in working people, and the number of white blood cells
and monocytes was higher in men. Additionally, in the case group compared to the
control group; It has been observed that the number of people with lower education
years, who are married, have children, work, smoke, have a family history of
psychiatric illness, have lower income levels and have relatives with damaged homes

is higher.



Results: It was found that there was no statistical difference in interleukin-4,
interleukin-17, and interferon gamma levels between the case and control groups;
however, sociodemographic characteristics such as education level, marital status,
having children, employment status, smoking, family history of psychiatric illness,
economic status, and having a relative with a damaged home were observed to differ.
It is suggested that identifying PTSD risk factors could guide early diagnosis and

treatment strategies.

KeyWords: Post-traumatic stress disorder, interleukin-4, interleukin-17, interferon

gamma, sociodemographic characteristics.
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1.GIRIS VE AMAC

Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), ciddi bazi travmatik olaylara
maruziyet sonrasinda gelisen c¢esitli semptom kimeleri ile karakterize, bireyin
islevselliginde bozulmaya yol agan tibbi, sosyal ve ekonomik agidan sorunlara neden
olan bir bozukluktur. TSSB’de yeniden yasantilama, kaginma, asir1 uyarilma ve

bilissel alanda olumsuz degisimler ile giden semptomlar gorilebilmektedir (1).

Farkli iilkelerde yapilmis olan epidemiyolojik c¢aligmalara gore genel
toplumda travmatik bir olay yasama yayginligt %64-90, yasam boyu TSSB
yayginligt %1.4-11.2 olarak tespit edilmistir (2). Travmatik stresin yasam boyu
yayginligi Avrupa’da 0.56 ile %6.67 arasinda degismektedir (3).

TSSB’nin etyolojisi, ilerlemesi ve devaminda rol alan beyin bdlgeleri
amigdala, ventromedial prefrontal korteks (vmPFC), 6n cingulat korteks (ACC) ve
hipokampdstur (4).

Hayvan ¢aligmalarinda, akut veya kronik stres maruziyeti sonucunda stres
yanit1 ile ilgili beyin bolgesi olan hipotalamus ve korku anilarini diizenleyen beyin
bolgesi olan amigdalada onemli degisiklikler olmaktadir. Stres maruziyeti sonucu

beynin bu bdlgelerinde proinflamatuar sitokinlerde artis goriilmektedir (5).

TSSB’li hastalarda lateral paralaminer ve yuzeyel amigdala cekirdek
hacimlerinin daha kiigiik, ancak iki tarafli merkezi, medial ve kortikal amigdala
cekirdeklerinin daha biiyiik oldugu, daha kiigiik dorsal anterior singulat korkteks
(dACC) hacmine sahip oldugu, sag ve sol hipokampiis hacminin azaldigina dair

bulgular goriilmistiir (6).

TSSB ile bagisiklik sistemi arasinda iliski bulunmus olup, C-reaktif protein
(CRP), tum0r nekroz faktori-alfa (TNF-a), interferon-gama (IFN-y), interlokin-1
(IL-1 B), interlokin-2 (IL-2), interlokin-4 (IL-4), interlokin-6 (IL-6), interlokin-10
(IL-10) gibi inflamatuar sitokinlerde degisiklikler goriilmiistiir (7).

TSSB’li hastalarda intelokin-4 (IL-4) ve interlokin-10 (IL-10) gibi anti-
inflamatuar sitokinlerin degerlendirildigi hastalar da mevcuttur. Bazi caligmalarda

IL-4 diizeyleri yiiksek olarak bildirilmistir (8), baz1 ¢alismalarda ise diisiik seviyeler



gozlemlenmistir (9). Benzer sekilde bazi TSSB hastalarinda IL-10 dlizeyleri yiksek
olarak (8), bazilarinda ise diisiik olarak gozlenmistir (10).

Bu c¢alismamizda interlokin-4, interlokin 17, interferon gama, beyaz kan
hicresi (WBC), eosinofil, notrofil ve monosit duzeylerinin TSSB etyolojisindeki
yerini ve bunun sosyodemografik ve klinik ozellikler ile iliskisini inceleyerek
inflamasyonun TSSB’deki potansiyel roline ve terapotik yaklasimlara katki

saglamasini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Travma Kavrami

Travma, kisinin ruhsal ve bedensel varligini tehdit eden, geresizlik ve dehget
duygularina neden olan kisinin kendisinin yasadig1 veya tanik oldugu olaylar olarak
tanimlanabilir. Dogal afetler, kisiye yapilan saldirilar, tecaviizler, kazalar, savaslar
veya deprem enkazlarinda cansiz bedenler gormek, ailesinden veya sevdigi yakin
cevresinden birinin 6liimii gibi kigiyi zor durumda ve caresiz birakan durumlar

travmatik olaylara 6rnek olarak verilebilir (11,12).

Travma kavrami, 20. Yiizyilin ilk yarisina kadar fiziksel travmalar igin
kullanilirdi. Ancak gilinlimiizde hem fiziksel hem de ruhsal saglik i¢in tehdit
olusturan olaylar1 kapsamaktadir. Travmalar deprem, sel gibi dogal yollar ile
olusabilecegi gibi, insanlarin neden oldugu travmalarda vardir. Insan eli ile olusan
travmalar trafik kazasi, ucak kazasi gibi kaza yolu ile olusabilir veya savas, teror

olay1, iskence, tecaviiz, soykirim gibi kasith sekilde meydana gelebilir (13).

Her tiirlii yasam olay1 travmatik olarak kabul edilmez. Bir olayin travmatik
yasam olay1 olarak degerlendirilmesi i¢in bazi 6zelliklere sahip olmas1 gerekir. Kisa
stirede gelisen olaylar kronik gelisen olaylara gore daha travmatiktir. Travmanin
kontrol edilemez olmasi daha travmatik etki olusturur ¢iinkii kisinin stres faktorii ile
bas edip etmeyecegine dair algis1 stres etkisini azaltabilir veya arttirabilir. Yasanan
olayin olumsuz ve travmatik olarak algilanmasi travmatik olarak yasanmasina neden
olabilir. Travmatik olayin kiside fiziksel veya ruhsal etki olusturmasi veya gelecekte

olusturacagi algisi olayin olumsuz algilanmasina neden olur (14).

2.2. Travmaya Bagh Olusan Ruhsal Bozukluklar

Travmatik veya stresli olaylara maruz kalma sonucu gelisen psikolojik
semptomlar oldukca degiskenlik gostermektedir. Travmatik olaylara maruz kalmanin

sonrasinda gelisen klinik bulgularin degisken olmasi nedeniyle travma ve stres ile



iliskili bozukluklar ayr bir kategoride gruplandirilmaktadir. Travma ya da stresli bir

olaya maruziyet sonrasi gelisen durumlar sunlardir (15).
1-Reaktif baglanma bozuklugu

2-Engellenmemis sosyal katilim bozuklugu

3-Travma sonrasi stres bozuklugu

4-Akut stres bozuklugu

5- Uyum bozukluklar1

6-Uzun siireli yas bozuklugu

2.3. Travma Sonrasi Stres Bozuklugu
2.3.1. Tanim

Travma sonrasi stres bozuklugu bir veya daha fazla travmatik olaya maruz
kalma sonras1 gelisen karakteristik semptomlarin oldugu ve klinik olarak degiskenlik
gosteren bir tablodur. Baz1 bireylerde yeniden deneyimleme, duygusal ve davranissal
belirtiler 6n planda iken, bazilarinda anhedoni, disfori ve olumsuz bilissel belirtiler
on plandadir. Baz1 bireylerde uyarilma ve tepkisel dissalllastirici belirtiler baskin
iken bazilarinda dissosiyatif belirtiler daha baskindir. Bazi bireylerde ise bu

semptomlarin kombinasyonu s6z konusudur (15).

Travmatik olaylar karsisinda magdurun ailesi, yakinlart veya ona yardim eden
kisiler gibi travmaya direk maruz kalmamis kisilerde etkilenebilmektedir. Travmatik
olaya dolayli olarak maruz kalan bireylerde de olaya direk maruz kalmis kiside
goriilen belirtilere benzer belirtiler goriilebilmekte ve bu kisilerde TSSB gelisimi icin
risk altindadir. Travma magduru ile yakin iletisimde olmak travmaya taniklik eden
kiside benzer deneyimlerin yasanmasina, diinyaya veya kendisine yonelik sahip

oldugu zarar gérmeyecegi anlayisinda yikilmaya neden olabilmektedir (16).



Bireyin yasi, maruziyet diizeyi, ge¢cmiste travma Oykiisii varligi, psikiyatrik
Oykiisli, basa ¢ikma yontemleri tanik olan kisilerde travmatik stresi etkileyen
faktorlerdir (17).

Kronik hastaliklar ve ruhsal hastaliklar ile ilgili meslek gruplarinda calisan
hekim, hemsire, psikolog, sosyal calismaci gibi kisilerde esduyum yorgunlugu
denilen durum gorulebilmektedir, burada TSSB’deki belirtilere benzeyen fiziksel,

ruhsal ve bilissel semptomlar goriilebilmektedir (18).
2.3.2. Tarihsel gelisim

Amerika i¢ savaslarinda savasan askerlerde goriilen ¢arpint1 ve gogiis agrisi
gibi belirtilere "Savas Stres Reaksiyonu", "Asker Kalbi" veya "DaCosta” sendromu
gibi isimler verilmistir. Abraham Kardine travmatik olaya kars1 gelisen fizyolojik ve

psikolojik belirtileri "fizyonevroz" adi altinda tanimlamistir (19).

Fransiz devrim savaslari (1792-1800) ve Napolyon savaslari (1800-1815)
sirasinda ordu askerleri tarafindan askerlerin yanlarindan gegen mermilerden sonra
yara almadan kurtulmalarina ragmen uzun siire sersemlik yasadiklar1 gdzlenmis ve
giille gegisi riizgarindan korktuklari manasinda "ventduboulet" sendromu olarak
tanimlanmistir. Fransiz devrimi sirasinda gelisen olaylarda Pinel, savas nevrozlarinin
ve akut stuporlu travma sonrasi durumlarin tanimlarint yapmistir. Sanayi Devrimi ve
buharli makinelerin yapimi ile demiryolu felaketleri sonucu kurtulanlarda goérulen
zihinsel semptomlarin beyin ve omurgadan kaynaklandig1 diisiiniilerek "demiryolu
omurgast”" ve "demiryolu beyni" adini verenlerin yanisira esas nedenin duygusal sok
oldugunu savunanlar olmustur. Alman doktor Herman Oppenhemi demiryolu ve is
kazalar1 sonrasi1 vakalarini tanimlamak ig¢in "travma nevrozu" tanimini kullanmuistir.
Rus-Japon savasi (1904-1905) sonrasi daha Once “savas histerisi” ve “savas
nevrastenisi” olarak adlandirilan durumlar igin Alman hekim Honigman‘‘savas
nevrozu” tanimi kullanildi. Birinci diinya savasi doneminde Fransiz hekim Milian,
dort "savas hipnozu" vakasi bildirmistir. Ingiliz ordusunda savas stresinden
kaynaklanan zihinsel bozukluklar “mermi soku” olarak tanimlanmistir. Vietnam

savagit sonrast Amerika Birlesik Devletleri’ndeki gazilerde giderek artan sayida tani



alan TSSB hastas1 olmasi sonucu 1980°de DSM-III’de TSSB’nin bir tan1 kategorisi
haline gelmesini saglamistir (20).

TSSB’nin gergekei ve aciklayict sekilde isimlendirilmesi ve tanimlanmasi
esas olarak II. Diinya Savasi’ndan sonra olmus ve “Biiyiik Stres Reaksiyonu” (Gross
Stres Reaksiyon) ismi ile DSM I’de (1952) yer almistir. DSM II’de (1968) travma ile
gelisen eriskin yasamda uyum bozuklugu olarak tanimlanmis “Gegici Ruhsal
Bozukluk” (Transient Situational Disturbance) ismi ile tanimlanmistir. DSM-III"de
(1980) “Travma Sonrasi Stres Bozuklugu” ismi ile anksiyete bozukluklari arasinda
yer almis, DSM-I1I-R (1987)’de, daha 6nce DSM-III’te tanimlanan bes dlgiite 6 ilave
belirti eklenmis ve belirtilerin en az 30 giin siirmesi gerektigi kosulu getirilmistir.
DSM-IV’te travmatik olayin tanimlamasinda degisiklikler yapilmis, yasami tehdit
eden agir hastalik, fiziksel olmayan saldirilar, uygun olmayan cinsel deneyimler gibi
stres faktorlerine yer verilmistir. DSM-IV’de belirtilerin siiresine gore tanimlamalar
yapilmis, 2-30 giin siiren belirtiler i¢in akut stres bozuklugu, 3 aydan kisa siiren
belirtiler igin akut TSSB, daha uzun suren belirtiler igin ise kronik TSSB tanimlamast

yapilmistir (21).

DSM-5’te TSSB tanist ile ilgili baz1 degisiklikler yapilmistir. DSM-IV’deki
A olgiiti kapsayicilig kisitlanmak icin degistirilmistir. DSM-5’in A kriteri “gercek
veya Olim tehdidi, ciddi yaralanma veya cinsel siddet” gerektirir seklinde
degistirilmistir. Psikososyal stresorler (6rnegin, bosanma veya is kaybi) gibi yasam
icin ani bir tehdit veya fiziksel yaralanma igermeyen stresli olaylar bu tanimda
travma olarak kabul edilmemistir. DSM IV’de ii¢ grup olan belirti kiimesi (yeniden
yasantilama, kaginma/tepki gostermede azalma ve asir1 uyarilma), DSM-5’de 4
grupta (yeniden yasantilama, kag¢inma, asiri uyarilma ve biliste degisim) ele
alinmistir. DSM-5"de yeni bir kriter kiimesi olarak sugluluk, utang, giivensizlik gibi
duygudurum ve biligsel degisiklikler mevcut olup DSM-5’de TSSB, dort kriterle

tanimlanmis ve 19 belirtiden en az 8’inin olmasi gerektigi belirtilmistir (22).
2.3.3. Epidemiyoloji

TSSB yaygmliginda bazi farkliliklar olmasinda bireyin genetik ve fiziksel

yapisi, psikolojik gecmisi, belirli stresorle ile basetme diizenekleri gibi bireysel



fakliliklar rol oynamaktadir. Travma Oncesi ve sonrasi ile ilgili etkenler, sosyal
destek diizeyi, bireyin travmatik olaya duyarliligi ve kiiltiirel farkliliklara gore

degisebilmektedir (21).

TSSB ile ilgili epidemiyolojik veriler kesin degildir. Toplumlarin stres
faktorlerinin farkli olmasi, epidemiyolojik teknik farkliliklart prevalansin farkli
olmasina yol agmaktadir. TSSB prevalansi, travmay1 birebir yasama, travmanin etki

duzeyi ve stiresi ile artis gostermektedir (23).

Travmatik olaylar yaygin oldugu halde TSSB goriilme siklig1 daha distiktiir.
Birgok kisi travmatik olaydan sonra iylesmekte iken az sayida kiside TSSB
gelismektedir. Bu da TSSB gelisimi i¢in bir takim risk faktorlerinin oldugunu
diisiindiirmektedir. Bu risk faktorleri travma Oncesi faktorler, olayla ilgili ve olay

sonrasi faktorlerdir ve travmaya verilen cevabi etkilemektedir (24).

Tiirkiye’de TSSB epidemiyoloji ile ilgili sinirli sayida arastirma mevcut olup
yapilan ¢aligmalarm biiyiik kismi deprem yasantisi ile ilgilidir. Ornegin 1999
Marmara depremine maruz kalan 1000 kisilik bir calismada depremden 8 ay sonra
TSSB yayginligi %43 bulunmustur (25). Aymi travmatik olayda 910 kisilik bir
calismada depremden 3,5 yil sonra TSSB yayginligi 25 bulunmustur (26).

TSSB gelisiminde diisiikk sosyoekonomik durum, medeni durum, ¢ocukluk
cag1 cinsel istismar Oykiisii, ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii bulunmasi ve ice

donuk olma risk faktorlerindendir (27).

Erkekler travmatik olaylara kadinlardan daha fazla maruz kalir ancak TSSB
yaygmligi kadmnlarda %44,1 iken erkeklerde %18,1 olarak farklilik gosterir.
Kadinlarda travmatik olayin hatirlanmasi, kacinma, korku tepkisi gibi semptomlar

daha yaygin goriilmistiir (28).
2.3.4 Etiyoloji

TSSB gelisiminde bircok faktor etkili olmaktadir. TSSB gelisiminde travma
Oncesi var olan yatkinligin ve travma sonrasi gelisen degisikliklerin temel

belirleyiciler oldugu goriisii mevcuttur. Kisinin TSSB’ye yatkinligr ic¢in risk



faktorleri arasinda bekar, dul ya da bosanmis olmak, diisiik sosyoekonomik diizey,
diisiik egitim diizeyi, ¢cocukluk c¢agi olumsuz yasam olaylari, kadin cinsiyet, sosyal
destek yetersizligi, kisilik ozellikleri, islevsel olmayan basa c¢ikma ydntemleri,
genetik ve fiziksel yatkinlik, kiside ve ailede psikiyatrik hastalik oykiisii, alkol ve
madde kotlye kullanim 6ykiisii bulunmaktadir (21).

2.3.4.1. Risk faktorleri

Travmatik olaya dogrudan maruz kalmak TSSB gelisiminde ve semtomlarin
daha uzun sure devam etmesinde etkilidir. Travmatik olaya taniklik etmek TSSB
gelisinde bir diger risk faktoriidiir. TSSB gelisiminde etkili diger faktorler cinsiyet,
irk, medeni durum, diistik egitim, diisiik sosyoekonomik diizey, diisiik sosyal destege
sahip olmak, ruhsal destekten mahrum olmak, ruhsal hastalik ek tanis1 bulunmasi, 6z
yeterliligin diisiik olmasidir. Travmatik olaya maruz kalmanin siddeti ve siiresinin

artmasi TSSB gelisme riskini arttirir (29).

TSSB gelisiminde ve kroniklesmesinde kadinlarda erkeklere kiyasla artmis
risk vardir ancak nedeni net degildir. Kadinlarda, erkeklere gére TSSB gelisme riski
daha fazla olmasina dair bilgiler yetersiz olmakla beraber travmatik stres

maruziyetine karsi farkli imniinolojik ve noroendokrin tepkiler olas1 nedenler olabilir
(30).

TSSB’de erkeklerde monositlerde genlerin yetersiz ifade edildigi 6te yandan
yasam boyu TSSB’li erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksek monosit oranlari

gorulir (31).
2.3.4.2.Psikodinamik teoriler

TSSB gelisiminde sadece travmanin agirhigi degil bazi yapr ve Kkisilik
Ozellikleri rol oynar. Freud tarafindan yineleme zorlantisi olarak tanimlanan goriise
gore, ¢ocuk travmatik olayr diislerinde, konusmalarinda ve oyunlarinda
yasantilayarak travmatik olaya karsi duyarsizlasma ve bdylece basetme becerisi
gelistirmektedir. Yetiskinlerde bas edilmesi zor agir travmatik olaylar karsisinda

diisiincelerde, diislerde olay1 tekrar yasantilama yineleme zorlantisina benzer bir



durumdur. Cocuklukta yasanmis travmatik olaylar TSSB gelisimine yatkinlik
hazirlamaktadir (32).

Dinamik goriislere gore travmatik olaylar ¢oziilmemis i¢ ¢atismay1 harekete
gecirmekte, cocukluk doneminde saplanmis olunan psikoseksiiel doneme regrese
olmaya neden oldugu diisiiniilmektedir. Freud, siddetli travmalarda tiim savunma
diizeneklerinin asildigi, represyonun yetersiz kaldigr ve egonun basetme giiciiniin
kalmadigii savunmaktadir. Once dissosiyasyon diizenegi ile travmatik olaylar biling
disina yerlestirilmektedir, bu olay1 yada olayin bir kismin1 hatirlatan yeni bir travma
veya an1 repetasyon, kompulsiyon seklinde yasanmaktadir. Bas edilemeyen catisma
durumlarinda c¢ekinme/kaginma olmakta ve kisi yalmzlik, caresizlik yasamaktadir

(22).
2.3.4.3. Bilissel teoriler

Agir stres durumunda bilgi islenmesi bozulmaktadir. Kaygi, korku ile birlikte
kaydedilmis yasantilarda, duygu ve diisiincelerin tiimii harekete gecmektedir. Bu
durum TSSB’deki uyarilmislik, bellek bozukluklari, impulsivite gibi belirtilerin
kaynagidir. Travmaya maruz kalan kiside travmadan once yasanmig tecriibeler
kullanilarak sanki travma ile 6nceden karsilagilmis gibi algilanir. Bu sekilde dnceki
durumlarda verilen yanitlarin aynis1 verilmeye ¢aligilir ki bu {ist diizeyde 6grenilmis
bir davranistir. Eger verilen yanit karsilagilan duruma uygun degilse verilen yanitlar

karmasiklasir bu durum anksiyeteye neden olur (21).
2.3.4.4. Davranise1 teoriler

TSSB etyolojisine dair davranis¢i agiklamalardan Mowrer’in iki faktorlii
o6grenme modeline gore, travmatik olaya maruz kalindiginda olay sirasinda igsel veya
digsal uyaranlar ile kosullanma olur. Ardindan kisi ilgili uyarani fark etme ve ondan
kaginma yolu ile stresin siddetini azalmay1 6grenir ancak bu kaginma davranisi stresi
kisa siireligine azaltir ve olumsuz pekistire¢ gorevi goriir. Eger korku tepkisi olay
sirasinda bulunmayan uyaranlara kars1 da gelisirse kaginma davranisinin siklig1 artar

bu durumda kisinin iglevselligi olumsuz etkilenir (27).



2.3.4.5. Biyolojik teoriler

TSSB’li hastalarda saglikli kontrollere gore amigdala ve hipokampiis
hacimlerinin kicik oldugu (33). Ayrica alt 6n singulat korteks (ACC), rostral 6n
singulat korteks (rACC) hacimlerinin de azaldigi ve gri madde yogunlugunun

azaldig1 goriilmistiir (34).

FKBPS5, bir saperon proteini olup glukokortikoid reseptorler islevinde rol
oynar. FKBP5’deki genetik varyasyonlar TSSB gelisiminde rol oynar (35, 36).

Ketakol-O-metiltransferaz (COMT) enzim seviyelerinde TSSB’li bireylerde
degisiklikler oldugu goriilmiistir. COMT enzimi epinefrin, norepinefrin ve dopamin
yikiminda rol oynar. COMT enziminde Met158 aleli tasiyicist olanlarda TSSB ile
iligkili bir 6zellik olan korkunun iistesinden gelme yeteneginde azalma oldugu

gozlenmistir (37).
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2.3.4.5.1. Norotransmitter sistemleri
2.3.4.5.1.1. Noradrenerjik sistem

Noradrenealin (NA) tehlike ile basa ¢ikmada rol oynayan temel
norotransmiterdir, en fazla ponstaki locus cereleus’da (LC) saptanir. NA, korku ve
alarm yanit1 ile iligkilidir. TSSB’de noradrenerjik aktivite artar. Bozulan NA dengesi
TSSB’deki "flashback" yasantilar1 ve uygunsuz diisiince bi¢imine neden olan
etkenler arasinda yer alir. Akut travma ile ilk karsilasmada NA artar ancak
tekrarlayan stres durumlarinda hipotalamus, hipokampiis, amigdala, locus cereleus ve
kortekste tiiketilen noradrenalinin miktar1 karsilanamaz. Tiiketim sonucu asir1 tiretim
tekrarlayan hafif stresler karsisinda bile kosullanmig bir yanit olarak Ogrenilmis

caresizlige neden olur (38).

TSSB’li hastalarda kontrol grubuna kiyasla 24 saatlik idrarda ketakolamin
atilimi genellikle yiiksek bulunmustur (39).

2.3.4.5.1.2. Serotonerjik sistem

Serotonin (5-hidroksitriptamin; 5-HT), beyin gelisimi, ruh hali diizenlemesi,
bilis, davraniglarin diizenlenmesinde rol oynar. Amigdaladaki 5-HT sinyali, korku
diizenlemesi ve tehdide yanit verme ile baglantilidir. 5-HT iletiminin bozulmasi
TSSB ve anksiyete ile iliskilendirilmistir. Diigiikk hipokampal 5-HT seviyeleri
TSSB’de depresif davranislarin gelisimi ile iliskilendirilmistir. TSSB’de 5-HT1A
reseptdr yogunlugunun yukari regiile oldugu, bununda TSSB’deki anksiyete rol

oynadig diistiniilmektedir (40).

Serotonin, kortikotropin salgilatici hormon (CRH) salinimini arttirarak strese
kortikosteroid yanitinin diizenlenmesinde rol alir. TSSB’de serum serotonin
diizeyinde azalma goOriilmiistiir. Serotonin geri alim inhibitorlerinin TSSB

tedavisinde etkili olmas1 TSSB’de rolii oldugunu diisiindiirmektedir (38).

TSSB’de beyinde serotonin sistemlerinde diizensizlik mevcut olup, serotonin
transporter geni promoter bolgesi (5-HTTLPR) polimorfizmi goriilmistiir (41). 5-
HTTLPR polimorfizminde bir uzun (L) ve bir kisa (S) alel vardir. S aleli mevcut
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oldugunda serotonin tasiyici geninin ifadesi azaltilir, bunun sonucu serotonin alimi

azalir (42).

Serotonin 2A reseptdr geni promoter bolgesindeki G aleli ile TSSB arasinda

iliski bulunmustur (43).
2.3.4.5.1.3. Dopaminerjik sistem

Dopamin, motor aktivite, dikkat, bilissel islevler, yurutici ve odul
islevlerinde rol alir. Dopaminerjik sistem ile TSSB arasindaki iliskiler ile ilgili
yapilan cesitli ¢alismalarin bazilarinda belirli dopamin reseptdr genlerindeki (6rn.

DRD?2) genetik varyantlar arasinda iligki bulunmustur (44, 45).

Dopaminin D2 reseptoriniin  (D2R) TaqlA polimorfizmi, hipokampis
hacminde azalma ve siddetli TSSB semptomlar ile iliskilidir. D2 reseptorindn
(D2R) TaglA’min T alel tasiyicilarinda D2R  yogunlugu daha disiik,
ndroinflamasyon daha fazladir (46).

Dopaminin noradrenaline doéniisimiinii  katalize eden dopamin-beta-
hidroksilaz (DBH) enziminin yiiksek plazma dulzeylerinin intriizyon semptomlari ile

baglantili oldugu goriilmiistiir (47).

Dopamin tastyicisint (SLC6A3, diger ismi DAT) kodlayan gen 5pl15° de
bulunur. Bu gende 40 baz ¢iftinden olusan degisken sayida tandem tekrar elemani

bulunur. Bu tekrar elemaninin 9 aleli ile TSSB arasinda iliski bulunmustur (48, 49).

Ventral tegmental alandan medial preforntal korteks ve hipokampiise anormal

dopaminerjik iletim TSSB semptomlarinda 6nemli role sahiptir (50).
2.3.4.5.1.4. Gama amino bditirik asit (GABA)

GABA inhibitor bir nérotransmiterdir ve beyinde yaygin olarak dagilmistir.
TSSB’li bireylerde temporal korteks, parietooksipital korteks ve insulada GABA
diizeylerinin daha diisiik oldugu, dorsolateral prefrontal kortekste GABA
duzeylerinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir (45).
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GABA, korku hafizasinin uzun siire tutulmasinda rol alir. Ozellikle GABA-A
reseptorlii amigdala ve prefrontal kortekste korku hafizasinin iletiminde gorev alir.

GABA diizeylerinin azalmasi stres tepkileri ile iligkilidir (51).

2.3.4.5.1.5. Glutamat

Glutamat merkezi sinir sistemindeki esas uyarici norotransmiterdir ve uyarici
etkileri N-metil D-aspartat (NMDA) reseptorii araciligr ile yapar. Ayrica sinaptik
plastisite, 6grenme ve hafiza gibi gorevlerde de rol alir. NMDA reseptorleri sinaptik
iletimde rol oynar ve TSSB’de travma anilarinin pekistirilmesinde rol oynar.
Glutamatin néromodiilator etkileri metabotropikglutamat reseptorleri (mGLUR lar)
aracilifi ile olur. TSSB’dekortkeste yliksek mGluRS5 bulundugu ve mGIuRS

bulunmasinin kaginma semptomlart ile iliskili oldugu gozlenmistir (52).

Glutamatin TSSB’nin ilerlemesinde rolii vardir. Glutamat medial prefrontal

korteksten gelen noronal girdileri diizenleyerek CRH salinimini arttirir (53).

Travma ve kronik stres, glutamatin sinaptik yogunlugunu azaltir. TSSB’li

hastalarda prefrontal glutamaterjik sinaps giicii azalir (54).

TSSB’de inflamasyon glutamat seviyelerinde artisa yol agar. Proinflamatuar
sitokinler, triptofan1 kinurenine doniistiiren indolamin 2,3-dioksijenaz enzim (IDO)
aktivitesini arttirarak kinurenin iiretiminde artisa yol agar. Kinurenin, astrositlerde
kintrenik aside ve mikroglialarda kinolenik aside pargalanir. Kiniirenikasit, N-metil-
D-aspartat (NMDA) reseptor antagonistidir. Kinurenin, NMDA reseptor agonistidir

ve astrositlerden glutamat salinimini aktive ederek eksitoksiteye yol acar (55).
2.3.4.5.1.6. Asetilkolin

Asetilkolin TSSB patogenezinde rol alan ndrotransmiter ve hormonal
sistemler ile etkilesir. Hipokampiiste asetilkolin salimimin artmasi korku

kosullandirmasina yol agar (56).

M1 asetilkolin reseptori aktivitesi korkunun yok olmasi i¢in gerekli olan
sinaptik iletimi diizenler. M1 reseptorii uygun baglamsal korkunun yok olmasi igin

gereklidir. M1 reseptdr antagonizmasi baglamsal korku soniimiinii bozarken, M1
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pozitif allosterik modiilatorleri korkunun yok olmasini konsoliide eder. Bu durum
M1 pozitif allosterik modulatorlerinin TSSB tedavisi icin yeni tedavi stratejileri

saglayabilecegini 6ngoriir (57).

2.3.4.5.1.7. NOropeptit Y

Noropeptit-Y (NPY), merkezi ve periferik sinir sisteminde noradrenerjik
sistem islevlerinin diizenlenmesinde rol oynar. Beyinde yaygin bulunmakla birlikte
korku tepkisinde rol oynayan amigdala, locus cereleus, hipokampis ve stria
terminalis gibi bolgelerde yogun olarak bulunur ve buradaki noradrenerjik
néronlarda norepinefrin ile birlikte depolanir ve sentez edilir. NPY, stres altindaki
bireylerde plazmada artar ve strese karsi endojen anksiyolitik etki gosterir. TSSB’li

bireylerde plazma NPY diizeylerinde azalma oldugu goriilmiistiir (58).

Noropeptit 'Y (NPY), TSSB gelisimine karsi koruyucu etki yaptigi
goriilmistiir. Norokimyasal calismalarda amigdala ve hipokampustaki NPY’nin
modiilasyonunun strese duyarli ve strese dayanikli kisilerde farkli oldugu

gorilmustiir (59).

2.3.4.5.2. Hipotalamus-hipofiz-adrenal bez (HHA) aksi

Normalde stres veya travma durumlarinda, hipotalamustan kortikotropin
salgilatict hormon (CRH) salinir, bu da hipofiz bezinden adrenokortikotropik hormon
(ACTH) salgilanmasini uyarir. ACTH ve CRH artis1 sonucu adrenal bezden kortizol

sentezlenir (60).

Artan kortizol savas ya da kag tepkisine yol acar, 6te yandan artan ACTH ve
CRH salmimimi inhibe etmek igin hipotalamus {izerine negatif geri bildirimde
bulunur. TSSB’de hipotalmus-hipofiz-adrenal (HHA) aksinda bozulmalar ve
diizensizlikler mevcut olup kortizol salgilanmasi azalmis ve hipotalamusa negatif

geri bildirimde bozulmaya yol agan korelmis ACTH yanitt s6z konusudur (61).
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Strese maruziyet sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna yol agarak epinefrin
ve norepinefrin salgilanmasina yol acar. Bu da kalp hizinda ve kan basincinda artis

gibi degisikliklere neden olur (62).

Strese maruziyet ile artan norepinefrin monositlerin kemik iliginden perifere

gegmesini saglar (63).

TSSB’de artmis sempatik sistem aktivasyonu ve azalmis parasempatik sistem
aktivasyonu proinflamatuar ortama katkida bulunur. Sempatik sinir sisteminden
salinan norepinefrin aktive olan T hiicrelerinde NF-«B, B-raf-ERK1/2 ve p38

yollarini uyararak proinflamatuar sitokinlerde artig saglar (64, 55).

Normalde glukokortikoideler, glukokortikoid reseptorlerine baglandiginda
negatif geri besleme ile stres tepkisi azaltir, ayrica anti-inflamatuar gen ifadesini
uyarirken proinflamatuar gen ifadesini baskilar (65). TSSB’de hipotalamus-hipofiz-
adrenal bez (HHA) ekseninin aktivitesi degisir ve kortizol geri bildirimine asiri
duyarli olur bunun sonucu duygu diizensizligi ve strese asirt duyarlilik gelisir. Bu
etki kismen stres sonrasi kortizol salinmasini baskilayan glukokortikoid reseptorii

(GR) tizerinden gergeklesen geri bildirimde duyarliligin artmasit sonucu gelisir

(66,67).

Travmatik ve stresli olaylara maruz kalinmast HHA sistem tepkisine,
bagisiklik sistemin aktivasyonuna ve proinflamatuar sitokin salimmma Yol acar.
Tekrarlayan travma, HHA ve bagisiklik fonksiyonlarinin diizensiz olmasina neden
olur. Kronik stres maruziyeti glukokortikoid direncine neden olur ki bu durumda

HHA ekseninin negatif geri beslemesi bozulur ve proinflamatuar sitokin salinimini

inhibe olmaz (68).

Kronik travma ve stres sonucu tehlikeyle iliskili molekiiler desenler (DAMP)
olarak adlandirilan endojen molekiiller iiretilir. DAMP, patojen veya doku hasari
disinda tretilen ve lokal veya sistemik inflamatuar yaniti uyaran endojen
molekiillerdir. Stres durumlarinda DAMP’lar bagisiklik hiicrelerindeki toll like
reseptorlerine  baglanarak proinflamatuar sitokinleri iretmek i¢in NF-kB

aktivasyonunu uyarir (69).
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2.3.4.5.3. Opioidler

Opiyat sistemi stresin tetikledigi analjezi ile iliskilendirilir. Vietnam
gazilerinde yapilan bir calismada travmatik deneyimlerin tekrar hatirlandigi
zamanlarda agr1 esiginin yiikseldigi ve bu durumun nalokson ile kayboldugu

goriilmiistiir (38).

Agir stres altina alinan deney hayvanlarinda stres kalktiginda opiyat kesilme
belirtilerine benzer belirtiler gelistigi gorlilmiistir. TSSB hastalarinda travmayi
hatirlatan durumlara yonelme ile endojen opiyatlarin salgilanmasi sonucu travmatik

olaylara kars1 bir bagimlilik gelisebilecegi diistiniilmistiir (21).
2.3.4.5.4. Oksitosin

Oksitosin hipotalamusun paraventrikiler nikleusunda sentezlenir, posterior
hipofiz yolu ile dolasima salinir. Stres tepkisi sirasinda salgilanarak anksiyolitik etki
gosterir. Cocukluk doneminde yasanan travmatik olaylar ve TSSB ile azalmis
endojen oksitosin diizeyleri arasinda iliski bulunmustur. TSSB’de saglikli kontroller
gore plazma oksitosin diizeylerinin azaldigr gortilmistiir. Giivenli ortamlarda
blylyen c¢ocuklarda ve kicuk travma maruziyeti olan c¢ocuklarda oksitosin

diizeylerinin artmis oldugu goriilmiistiir (70).
2.3.4.5.5. Beyin kaynakli norotrofik faktor (BDNF)

Beyin kaynakli norotrofik faktor (BDNF), noron sagkalimi, farklilagmas: ve
sinaps olusumundan rol alir. TSSB gelisiminde rol aldig1 ve abartili irkilme tepkisi

ile iligkili oldugu bulunmustur (71).

BDNF, ogrenme ve bellek islevlerinde rol oynar, stres yanitin1 diizenler.
Olgun BDNF salgilanmasini, hipokampiis aktivitesi ve bellek islevini etkileyen
Val66Met polimorfizmi TSSB ile iligkili bulunmustur. TSSB’de plazma BDNF

diizeyinde azalma goriilmiistiir (72).

Erken yasam doneminde kotii muameleye maruziyetin, yetiskin donemde
prefrontal kortekste BDNF gen metilasyonunda artisa neden oldugu bununda gen

ifadesinde kalic1 azalmaya yol actign goriilmiistiir. Ote yandan TSSB’li bireylerde
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BDNF gen metilasyonunda artis gorilmistiir. Beyin kaynakli ndrotrofik faktor
(BDNF)’nin Val66Met (rs6265) aleli ile dopamin reseptérii 2 (DRD2)’nin TalA
(rs1800497) polimorfizmi arasindaki etkilesim TSSB’nin siddetini 6ngérmiistiir (67).

2.3.5. Tam

TSSB’nin temel semptomlar1 arasinda tekrar yasantilama, kac¢inma, asiri

uyarilmislik, bilissel bozukluklar yer alir (73).

TSSB’de kaygi, korku, utang, sucluluk, ofke, Gzlntl ve tiksinme gibi
duygular gériiliir. Ozelliklede korku ve kaygi sik goriilen duygulardir. TSSB
tedavisinde kullanilan maruz birakma temelli tedavilerde genel olarak kaygi ve korku
duygular1 kontrol altina alinmaya galisilir. TSSB’li kisiler travmatik olay1 tekrar
yasayacakmis gibi korku ve kaygi duyarlar, kisi kaygi yasamamak i¢in travmatik
olay1 hatirlatan seylerden uzak durmaya calisir ki bu durumda kisi korku/ kaygi ve

kacinma kisir dongiisii yasar (74).

Bazi caligmalarda migren hastalarinda fiziksel, duygusal ve cinsel istismar
gibi travmatik olay Oykiilerinin yaygin oldugu goriilmiistiir. TSSB’de irritabilite ve
ofke tani kriterleri arasinda yer alir ki hafif irritasyondan nefret ve siddete kadar
degisen siddette olabilir. Ifade edilemeyen ve ice atilan dfke stres yaratarak bas agris1
gibi somatik yakinmalara neden olabilir. Migren hastalarinda daha fazla ofke

goriildiigii, bastirilan 6fkenin migren hastalarinda daha fazla oldugu goriilmustiir
(75).

Kisi travmaya saglikli veya patolojik olabilecek bazi yanitlar verir. Kisinin
benligi Oncelikle travmatik olaym yikici o6gelerini sindirerek bas etme yollar
bulabilirse bu saglikli olan bir yaklasimdir, bu yaklagim sonucu TSSB gelisimi
nadirdir. Kisinin tehlike 6gelerini dissosiye ederek ve kendinden uzaklastirmast,
benlik giiclinlin yetersiz kaldigr durumlarda goriilen bir yaklasimdir ve bunun
sonucunda depersonalizasyon, derealizasyon ve amneziler gelisebilir. Kisi travmatik
olay1 igsellestirir, sindirilmeden depolarsa bu durumda benligin zayifladigi bir

durumda tekrar etkinlesebilir (76).

17



Tekrar yasantilama:

Bu belirti diistince, duygu, davranis ve fizyolojik yanitlar seklinde
yasanabilir. Biligsel yeniden yasantilamada travma ile ilgili imajlar, diistinceler,
kabuslar goriilebilir. Duygusal yeniden yasantilamada kaygi, 6fke ve huzursuzluk
goriilebilir. Davranigsal yeniden yasantilamada en sik cevreye yonelik fiziksel
saldirganlik goriiliir. Fizyolojik a¢idan yeniden yasantilamada travmayi hatirlatan
durumlara tepki verilmesi, uykusuzluk, konsantrasyon zorlugu, otonom ve somatik

belirtiler gorulir (76).

Travmatik olay cesitli sekillerde yasanabilir. Genellikle kisi olaya iligkin
yineleyici, istemsiz ve miidahaleci anilar yasar. Kisi olayin kendisini ya da travmatik
olayla ilgili 6nemli tehditleri temsil eden sikinti verici riiyalar gérme seklinde
yeniden deneyimle yagayabilir. Kisi, olayin bilesenlerinin yeniden yasandigi, olay o
anda oluyormus gibi davrandig dissosiyatif durumlar yasayabilir. Yogun psikolojik
sikint1 veya fizyolojik tepkisellik siklikla travmatik olayin bir yoniinii andiran ya da
olaymm bir yoniinii simgeleyen tetikleyici olaylara veya somatik tepkilere maruz
kaldiginda ortaya ¢ikar, tetikleyici igsaret ayn1 zamanda fiziksel bir duyum da olabilir.
(Ornegin, kafa travmasindan kurtulanlarda bas donmesi, daha énce travma gegirmis

bir ¢ocukta hizl kalp atis1) (15).
Kac¢inma:

Travmatik olaya ait diisiince, duygu, konusma, ugrasi, mekan, insan ve
anilardan kaginma seklinde olabilir. Duygusal ka¢inma kisiyi travma ile ilgili
duygusal duyarliliktan korur. Davranigsal kacinmada travmatik olay1 hatirlatan
yerlerden kacinma seklindedir. Kaginma bilissel olarak amnezi ve g¢evre ile ilgili
algilarda bozulma seklinde olabilir. Kisi travmatik olayr hatirlamamak icin kendini
zorlayabilir veya istedigi halde travmatik olay1 hatirlamayabilir. Kagimma belirtileri

travmadan sonraki saatler, glinler hatta yillar sonra ortaya ¢ikabilir (76).
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Asirt uyarilmislik:

TSSB’li bireyler oOfkeli davraniglar, sozlii veya fiziksel saldirgan
davraniglarda bulunabilirler. Ayrica tehlikeli, kendilerinin veya baskalarinin fiziksel
giivenligini tehlikeye atan ve fiziksel zarar veya Oliimle sonuglanabilecek
davraniglarda bulunabilirler. (6rnegin, tehlikeli ara¢ kullanma, alkol veya madde
kotiiye kullanimi). TSSB’li bireylerde travmatik olayla ilgili olan ya da ilgili
olmayan potansiyel tehditlere karsi artmig bir uyaniklik durumu vardir ve uyaranlara
cok tepki gosterebilirler. Yiiksek seslere, beklenmedik hareketlere karsi artmis
irkilme veya trkeklik gosterebilirler. Uykunun baglamasi ve siirdiiriilmesi ile ilgili

sorunlar gorulebilir bu durum kébuslar, kaygi ve artan uyarilma ile iliskilidir (15).

Tablo 1.DSM-5-TR Tan1 Kriterleri

A. Asagidaki yollardan biri (veya daha fazlasi) yoluyla ger¢ek veya 6liim tehdidine, ciddi
yaralanmaya veya cinsel siddete maruz kalma:

1. Travmatik olayi/olaylari dogrudan yagsamak.

2. Olay(lar)in bagkalarinin basia geldigi sekliyle bizzat tanik olmak.

3. Travmatik olay(lar)in yakin bir aile iiyesinin ya da yakin arkadasinin basina geldigini
ogrenmek. Bir aile liyesinin veya arkadasinin fiili veya 6liim tehdidi durumunda,
olay(lar)in siddet igeren veya kaza eseri olmasi gerekir.

4. Travmatik olay(lar)in rahatsiz edici ayrintilarina tekrar tekrar veya asir1 derecede maruz
kalma (6rnegin, ilk miidahale ekiplerinin insan kalintilarini toplamast; polis
memurlarinin gocuk istismarinin ayrintilarina defalarca maruz kalmas).

Not: A4 Kriteri, isle ilgili olmadigi siirece, elektronik medya, televizyon, filmler veya
resimler yoluyla maruz kalmaya uygulanmaz.

B. Travmatikolay(lar)in meydana gelmesinden sonra baslayan, travmatik olay(lar)la iliskili,
asagidaki istemsiz giris semptomlarindan birinin (veya daha fazlasinin) varligi:

1. Travmatik olay(lar)in yineleyici, istemsiz ve zorla gelen, sikint1 veren anilari.

Not: 6 yasindan biiyiik ¢ocuklarda, travmatik olay(lar)in temalarinin veya yonlerinin ifade
edildigi tekrarlayan oyunlar oynanabilir.

2. Riilyanin igeriginin ve/veya etkisinin travmatik olay(lar)la iliskili oldugu yineleyici, sikinti
veren rilyalar.

Not: Cocuklarda icerigi anlasilamayan korkutucu riiyalar goriilebilir.

3.Bireyin sanki travmatik olay(lar) tekrarlantyormus gibi hissettigi veya davrandigi
dissosiyatif reaksiyonlar (6rnegin geriye doniisler). (Bu tiir tepkiler bir siireklilik i¢inde
ortaya cikabilir; en asir1 ifade, mevcut ¢cevreye iliskin farkindaligin tamamen kaybolmasidir.)
Not: Cocuklarda oyun sirasinda travmaya 6zgii yeniden canlandirma meydana gelebilir.

4. Travmatik olay(lar)in bir yoniinii simgeleyen ya da andiran i¢ ya da dig uyaranlarla kars1
karstya kaldiginizda yogun ya da uzun siireli psikolojik sikint1 yasama.

5. Orseleyici olay(lar)m bir yoniinii simgeleyen ya da andiran i¢ ya da dis ipuglarma karst
belirgin fizyolojik tepkiler.
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C. Asagidakilerden birinin ya da her ikisinin varligiyla belirli, travmatik olay(lar)in meydana
gelmesinden sonra baglayan, travmatik olay(lar)la iliskili uyaranlardan siirekli olarak
kaginma:

1. Travmatik olay(lar)a iliskin ya da bunlarla yakindan iliskili, stkint1 veren anilardan,
diisiincelerden ya da duygulardan kaginma ya da ka¢cinma c¢abalari.
2. Travmatik olay(lar)la ilgili veya bunlarla yakindan iliskili, iziicii anilari, diislinceleri veya

duygulart uyandiran dis hatirlaticilardan (insanlar, yerler, konugmalar, etkinlikler, nesneler,
durumlar) kaginmak veya kaginma cabalari.

D. Asagidakilerden ikisi (ya da daha fazlasi) ile belirli, travmatik olay(lar)in meydana
gelmesinden sonra baglayan veya kotiilesen, travmatik olay(lar)la iligkili bilislerde ve
duygudurumda olumsuz degisiklikler:

1. Travmatik olay(lar)in dnemli bir yoniinii hatirlayamama (tipik olarak dissosiyatif
amneziden kaynaklanir ve kafa travmasi, alkol veya uyusturucu gibi diger faktérlerden
kaynaklanmaz).

2. Kendisiyle, baskalartyla ya da diinyayla ilgili 1srarc1 ve abartili olumsuz inanglar ya da
beklentiler (6rnegin, "Ben kotuylim", "Kimseye glvenilmez", "Diinya tamamen
tehlikeli", "Tiim sinir sistemim kalic1 olarak bozuluyor" harap™).

3. Travmatik olay(lar)in neden ve sonuglarina iliskin kisinin kendisini ya da bagkalarini
su¢lamasina yol acan siirekli ve carpik bilisler.

4. Sorekli olumsuz duygusal durum (6rn. korku, dehset, 6fke, sucluluk veya utang).

5. Onemli faaliyetlere ilginin veya katilimin belirgin bicimde azalmasi.

6. Baskalarindan kopma veya yabancilasma duygulari.

7. Olumlu duygular1 deneyimlemede siirekli yetersizlik (6rn. mutluluk, doyum veya sevgi

duygularini deneyimlemede yetersizlik).

E. Asagidakilerden ikisi (ya da daha fazlasi) ile belirli, travmatik olay(lar)in ortaya ¢ikmasindan
sonra baslayan ya da koétiilesen, travmatik olay(lar)la iliskili uyarilma ve tepki vermede
belirgin degisiklikler:

1. Sinirli davraniglar ve 6fke patlamalari (¢ok az provokasyonla veya hi¢ provokasyon
olmadan) genellikle insanlara veya nesnelere karsi sdzlii veya fiziksel saldirganlik olarak
ifade edilir.

2. Dikkatsiz veya kendine zarar veren davranislar.

3. Asint Tetiktelik.

4. Abartil1 irkilme tepkisi.

5. Konsantrasyon sorunlari.

6. Uyku bozuklugu (6rn. uykuya dalmada veya uykuyu surdirmede zorluk veya huzursuz
uyku).

E. Rahatsizligin siiresi (B, C, D ve E kriterleri) 1 aydan fazladir.
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F. Bu bozukluk, ebeveynlerle, kardeslerle, akranlarla veya diger bakicilarla iligskilerde veya
okul davranislarinda klinik agidan anlamli bir sikintiya veya bozulmaya neden olur.

G. Bu bozukluk bir maddenin (6rnegin. ilag yada alkol yada baska bir tibbi durumun
fizyolojik etkilerine baglanamaz)

TSSB tanist i¢in B, C, D ve E Tam Olgiitlerindeki belirtilerin siiresinin 1
aydan fazla olmasi gerekir (Kriter F). Giincel bir TSSB tanisi i¢in B, C, D ve E
kriterlerinin en azindan son bir ay i¢inde 1 aydan uzun siiredir karsilanmas1 gerekir.
Yasam boyu TSSB tanisi i¢in, 1 aydan uzun siiren ve ayn1 1 aylik siire boyunca B, C,

D ve E tani1 6l¢iitlerinin tamaminin karsilandig bir slirenin mevcut olmasi gerekir.
2.3.6. Ayirici tani
Uyum bozukluklari:

Uyum bozukluklarinda stres etkeni TSSB tani kriterlerindeki A tani dl¢iitiinde
yer alan yagsami tehdit edici, ciddi yaralanma veya cinsel siddete maruz kalma gibi
travmatik olaylar yerine herhangi bir tiirde veya siddette olabilir. TSSB semptomlari
varliginda, TSSB A kriterlerine uymayan stres etkenlerine bagli gelismis ise uyum

bozuklugu tanis1 konur (15).
Akut stres bozuklugu:

Akut stres bozuklugu travmatik bir stres faktoriinden baslayarak 3 giin ile bir
ay arasinda devam eden yeniden yasantilama, kaginma, uyarilma, olumsuz ruh hali,

dissosiyasyon gibi semptomlar ile karakterizedir (77).
Anksiyete bozukluklari ve obsesif kompulsif bozukluk:

Obsesif kompulsif bozuklukta tekrarlayan istemsiz diisiinceler vardir ve
bunlar travmatik bir olayla iliskili degildir. Genellikle kompulsiyonlar eslik eder.
TSSBve akut stres bozuklugunda goriilen semptomlar goriilmez. Anksiyete

bozuklugunda goriilen semptomlar travmatik bir olay ile iligkili degildir (15).
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Major depresif bozukluk:

Major depresyon travmatik bir olaydan sonra gelebilir veya gelmeyebilir
(15). Genelde TSSB ile en sik karisan ve birlikte olan bozukluktur. TSSB’de

yasamin bir doneminde depresif atak gegirme riski %68-69 civarindadir (78).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB):

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunda gorulen dikkat, konsantrasyon
ve Ogrenme ile ilgili sorunlar TSSB’de de gorulebilmektedir. Bu semptomlar
DEHB’de 12 yasindan 6nce goriiliirken, TSSB’de travmatik bir olaya maruziyet
sonrast tehlikeye karsit uyanikligin artmasi ve travmatik olay1 hatirlaticilara karsi

abartili irkilmeye bagli meydana gelir (15).
Kisilik bozukluklari:

Kisilik 6zellikleri kisinin stresli olaylara verdigi tepkiyi etkiler ve bazi
durumlarda TSSB icin kolaylastirict bir etken olarak rol alabilir. Baz1 kisilik
ozellikleri TSSB gelisiminde yiiksek yatkmlik olusturur. Ozellikle kagmmaci,
sizotipal, borderline ve narsistik kisilik bozuklugu TSSB ile iligkili bulunmustur (79).

TSSB ve borderline kisilik bozuklugu arasinda benzer klinik, etyolojik
ozellikler vardir. ikisinde de duygu diizenleme, diirtii kontrolii, kisiler aras1 iliskiler,
biligsel islevlerde bozukluk gibi klinik bulgular vardir. TSSB etyolojisinde travma rol
alir, borderline kisilik bozuklugunda datravma Oykiisii siklikla  bulunur.
Glukokortikoid reseptoriiniin FKBPS5 varyant1 TSSB ve borderline kisilik bozuklugu
ile iliskili bulunmustur. Frontal limbik sistem arasindaki anormallikler hem TSSB

hemdeborderline kisilik bozuklugunda gortilmiistiir (80).
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Dissosiyatif bozukluklar:

Dissosiyatif amnezi, dissosiyatif kimlik bozuklugu, depersonalizasyon-
derealizasyon bozuklugunda travmatik maruziyet dykist gordlebilir, birlikte ortaya
¢ikan TSSB semptomlar1 goriilebilir. TSSB’de dissosiyatif belirtilerin goriildiigii alt
tip gorilebilmektedir (15).

Fonksiyonel nérolojik semptom bozuklugu (Konversiyon Bozuklugu):

Travma maruziyeti sonrasi ortaya cikan bedensel belirtiler konversiyon

bozuklugundan ziyade TSSB gostergesi olabililir (15).
Psikotik bozukluklar:

TSSB  klinikte  halisinasyon  gibi  psikoza benzer  semptomlar
gosterebilmektedir. Psikotik hastalarda yasadiklar1 travmatik bir olayla iliskili
haliisinasyon ve sanr1 goriilebilmektedir. Travmatik olayla iliskili haliisinasyonlar
TSSB’deki  duygusal istemsiz ~ miidahaleci  goriintiilere  benzer  sekilde
yasanabilmektedir. Dolayis1 ile travmatik olayin istemsiz miidahaleci goriintiileri
hem TSSB hem de psikozlu bireyler igin ortak bir tablo olabilmektedir. Ote yandan
TSSB, travma yasamis kisilerde psikoz igin degistirilebilir bir risk faktorudir ve
psikotik semptom gelisimini ve siddetini ongoriir. Siddetli ve uzun siireli travma
maruziyeti bireyin iletisim kurmaktan kag¢inma, ilgisizlik, iletisimin devamini
saglayamama, isteksizlik gibi psikozdaki negatif semptomlara benzer bulgular

gorilebilmektedir (81).
Travmatik beyin hasari:

Travmatik beyin hasarinda genellikle biling bozuklugu nedeni ile travmatik
olaym kodlanmadigi bu nedenle yeniden yasantilama semptomlarmin goriilmedigi
goriisit hakimdir. Ancak bir c¢alismada travmatik beyin hasarindan sonra TSSB
gelistigi gozlenmistir (82). TSSB’de biling kaybi goriilse bile an1 pargalarinin oldugu
ve bunlarin yeniden yasantilamaya neden olabildigi goriilmiistiir. TSSB’de hatirlama
siireci ayrmtili ve duygu yuklidiir, kaginma ve tetikte olma wvardir, yeniden

yasantilama siklig1 daha fazladir (83).
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Travmatik beyin hasar1 olan kisilerde psikiyatrik hastalik Gykiisii olmasi
TSSB gelisiminde belirleyici bir faktordiir. Zeka, yetersiz sosyal destek ve kisilik
ozellikleri de travmatik beyin hasar1 olanlarda TSSB gelisimi ile iligkilidir. TSSB
oranlar1 hafif travmatik beyin hasarindan sonra orta ve siddetli olana gore daha fazla

bulunmustur (84).
2.3.7. Komorbidite

TSSB’ si olan bireylerde depresyon, bipolar afektif bozukluk, anksiyete veya
madde kullanim bozukluklart gibi baska bir bozuklugun tani kriterlerine ait
semptomlara sahip olmalari olasiligt TSSB’si olmayanlara gore daha yiiksektir.

TSSB ayrica major norobiligsel bozukluk riski artmistir (15).

TSSB’de yasam boyu komorbid psikiyatrik bozukluk gelisme riski %70
civarindadir.%35.5 depresyon,% 29 fobik bozukluk,% 12.5 obsesif kompulsif
bozukluk, %6.4 panik bozukluk ve %6.4 alkol kotiiye kullanimi1 saptanmistir. TSSB,
komorbid bozukluklarin Oncesinde veya sonrasinda baglayabilmektedir. TSSB
belirtileri genis bir yelpaze olusturmaktadir, anksiyete, depresyon, kisilik
bozukluklar1 ve psikotik bozukluklarin bir kesisim kiimesi gibidir ve bu

bozukluklarin belirtileri degisik oranlarda 6n plana ¢ikmaktadir (78).

2.3.8. Tedavi

TSSB tedavisinde farmakoterapi ve psikoterapinin beraber kullanilmasi
onerilir. Belirtiler siddetli degilse Oncelikle psikoterapi tercih edilmeli, siddetli
durumlarda ise psikoterapi ile beraber farmakoterapinin verilmesi 6nerilmektedir.
Hastada organik bir engel yoksa kisa siirede isine donmesi ve bir ugrasist olmasi i¢in
tesvik edilmelidir. Ciinkii uzun siire dinlenme hastaligin kroniklesmesine neden

olabilir (32).
2.3.8.1. Psikoterapiler

TSSB’dedestekleyici, psikodinamik, bilissel davranisc1 terapi, maruz
birakma, goz hareketleri ile duyarsizlagtirma ve yeniden isleme (EMDR) gibi

yaklagimlar vardir (85).
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Aligtirma (exposure), TSSB ve diger anksiyete bozukluklarinda sik gorilen
“patolojik korku”yu azaltmayi hedefleyen bir yontemdir. Uzun siireli alistrima
tedavisi TSSB tedavisine 6zel bir yontemdir. Tedavi programi 4 boliimden olusur;
1. Psikoegitim 2. Nefes egzersizleri egitimi, 3. Kacinilan nesne veya olaylar ile
ylizlesme, 4. Hastaya travma ile ilgili hatirladiklarini tekrar tekrar yuksek sesle
anlattirmak (86).

2.3.8.2. Farmakolojik tedaviler

TSSB ‘nin farmakolojik tedavisinde esas olarak segici serotonin geri alim
inhibitorleri (SSRI) ve serotonin-noradrenalin geri alim inhibitorleri (SNRI)
kullanilir. SSRI’lardan en etkili olanlar paroksetin ve sertralin’dir. Eslik eden psikoz
durumunda veya SSRI/SNRI tedavisinin basarisiz oldugu durumlarda monoterapi
veya giliclendirme tedavisi seklinde ikinci kusak antipsikotikler kullanilabilir. Bu
amagla kullanilan antipsikotikler risperidon, olanzapin, ketiapin ve aripiprazoldur.
Alfa- blokorl olan prazosin, dzellikle k&bus veya uyku bozuklugu olan hastalarda
SSRI/SNRI’ye ek olarak kullanilabilir. Benzodiazepinler net faydasi olmadigi i¢in ve
psikoterapinin etkinligini azalttig1 i¢in &nerilmemektedir. Ozellikle madde kullanim

bozuklugu olanlarda benzodiazepinlerden kaginilmalidir (45).

Hayvan c¢alismasinda ibuprofen tedavisinin TSSB’de inflamatuar sitokin

seviyelerini ve davranigsal semptomlari azalttig1 goriilmiistiir (87).

Travmatik olaylara maruziyet sonrasi diisiik Kkortizol seviyelerinin TSSB
gelismesi icin bir risk faktorii oldugu goriilmiis, yogun bakim iiniteleri gibi endojen
glukokortikoid yetersizligi olan ve travmatik anilar nedeni ile TSSB gelisimi i¢in risk
tasiyan hastalarda glukokortikoid verilmesinin TSSB semptomlarini azalttig
goriilmiistiir. Ote yandan TSSB’li hastalarda diisiik doz kortizol tedavisinin

semptomlarda azalma yaptig1 goriilmiistiir (88).
2.3.9. Gidis ve sonlanim

TSSB olan hastalarin yarisinda bulgular {i¢ ay iginde diizelir. ilk 3 ayda
diizelmeyen hastalarin kroniklesme ihtimali artmistir. Baz1 hastalarda belirtiler 12

aya kadar devam edebilmektedir. TSSB’li hastalarda isle ilgili sorunlar, bosanma ve
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siddet davraniglar1 goriilebilir. Ayrica TSSB hastalarinda bunalti bozukluklari,
depresyon, bipolar bozukluk, davranim bozuklugu, alkol veya madde kotiiye
kullanimi gibi ek tanilar1 sik goriiliir. Uzun siire yatakta kalmak, uzun siiren tazminat
ya da su¢ davalarn, issizlik, herhangi bir ugras1 olmamak, baska bir fiziksel veya
ruhsal hastalik ek tanist olmasi, zeka geriligi, toplumsal destek eksikligi, uygun
tedavi yapilmamas1 gibi faktorler hastaligin kroniklesmesine neden olabilmektedir

(32).

TSSB’de travma siiresi uzadik¢a kroniklesme ihtimali artar. Tedaviden
yararlananlarda yillar sonra tekrar ciddi bir stresor ile karsilasildiginda belirtiler
tekrar ortaya g¢ikabilmektedir. Hastaligin kisa siirmesi, premorbid islevselligin ve
toplumsal destegin iyi olmasi, ek tant olmamasi durumlarinda prognoz dahi iyi

seyreder (78).
2.3.10. Travma sonrasi stres bozuklugu ve immunite

Stres durumlarinda hipotalamustan kortikotropin salgilatict hormon (CRH)
sentezlenir. CRH hipofizden adrenokortikotropik hormon (ACTH) sentezini uyarir.
ACTH adrenal bezden kortizol sentezini uyarir. Kortizol, NF-xB sinyal yolunu
baskilayarak proinflamatuar sitokin sentezini azaltir. CRH Ote yandan norepinefrin
salimimin1 uyarir. Norepinefrin artis1 ile niikleer faktor-xB (NF-xB) ve diger bir
takim mekanizmalar araciligi ileinterlokin-1, interlokin-6 gibi proinflamatuar

sitokinler sentezlenir (65).

TSSB’de CRH artis1 karsisinda diisiik kortizol diizeyleri (89), artmus
glukokortikoid duyarliligi ve diisiik HHA eksen aktivitesi vardir. TSSB’de azalmis
kortizol seviyeleri nedeni ile bagisiklik hiicrelerinden inflamatuar sitokin sentezini
inhibe edilemez (6), diisiik kortizol diizeyleri sempatik sinir sistemi hiperaktivitesine

katkida bulunur buda inflamasyonun artmasina neden olur (65).

Noradrenalin, monositlerin kemik iliginden periferik kana ge¢mesine neden
olur, T lenfositlerde NF-kB, B raf-ERK1/2 ve p38 yollar ile proinflamatuar sitokin

uretimine neden olur (55).
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Stres durumlarinda tehlike ile iligkili molekiiler desenler (DAMP) denilen
endojen molekiller aktive olur (90). DAMP’lar, fiziksel ve psikolojik stres
durumlarinda artan 1s1 sok proteinleri, S100 proteni, yiiksek hareketlilik kutusu-1,
urik asit, adenozin trifosfat gibi ¢esitli endojen molekiillerdir. DAMP’lar desen

tanima reseptorlerine baglanarak inflamasyona neden olur (65, 91, 92).

TSSB’li bireylerde interlokin-1f (IL-1 B), interlokin-6 (IL-6), tumoér nekroz
faktoru-o (TNF-a) ve C-reaktif protein (CRP) gibi proinflamatuar belirtegler yiksek
olarak bulunmustur. Bunlara rasinda IL-6 en iyi calisilmis belirtectir. TSSB’de
proinflamatuar belirtegler ile ilgili bulgularin tutarli olmadig1 gézlenmistir. TSSB’li
bireylerde IL-6, TNF- a CRP’nin benzer veya diisiik oldugu c¢alismalar vardir
(65,93).

TSSB’de artan sitokinlerden biride otoimmiin hastaliklarda da rol alan bir

sitokin olan interlokin-17A (IL-17A)’dir (94, 95).

TSSB’li bireyler interlokin-4 (IL-4) ve interlokin-10 (IL-10) gibi anti-

inflamatuar sitokin diizeylerinin yiiksek oldugu ¢alismalar mevcuttur (8).

CRP inflamatuar hucreleri uyararak proinflamatuar sitokinlerin 6zellikle de
interl6kin-6’nin sentezinin indikler. CRP, kan beyin bariyeri damar endotel hticreleri
tarafindan iiretilebilir veya periferik kandaki yiiksek inflamatuar sitokin diizeyleri ile
iligkili olarak bozulan kan beyin bariyerini asarak merkezi sinir sistemine gegebilir
(96).

TSSB hastalarinda C-reaktif protein (CRP) negatif veya belirsiz oldugu
caligmalar bulunmakla beraber ¢alismalarin biiyiikk ¢ogunlugunda diger inflamatuar
belirteglerin yani sira CRP artmis olarak bulunmustur. Bazal C-reaktif protein TSSB
semptomlarinin ortaya ¢ikmasinda etkili bulunmus ve yiiksek CRP seviyelerinin
TSSB riski igin ileriye doniik iliskili olabilecegi iddia edilmistir. TSSB inflamasyon
ile 1iliskilendirilmistir. Ancak bu durumun TSSB’nin inflamasyona yatkinlik
olusturmasi veya inflamasyonun TSSB’ye yatkinlik olusturmasi sonucumu oldugu
bilinmemektedir. Inflamasyon hem TSSB’ye katkida bulunabilir hem de TSSB’ye

neden olan faktorlerin sonucu olabilir (7).
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TSSB igin bir neden oldugunda inflamatuar belirtegler risk altindaki kisileri
belirlemede yararli olabilir ve anti-inflamatuar tedaviler faydali olabilir. Eger TSSB
yuksek proinflamatuar infmasyona sekonder olarak gelisiyorsa TSSB’li hastalarda

kronik hastalik riski arttigindan inflamasyon taramasi yararl olabilir (96).

Yiksek proinflamatuar sitokin duzeyleri noérotransmisyonu etkileyerek
serotonin, norepinefrin, dopamin ve ndrotrofik faktor liretiminde degisiklik yapabilir

bu durum anhedoni gibi psikiyatrik semptomlarla iliskili olabilir (97).

TSSB’de amigdala, insula, dorsal anterior singulat korteks hiperaktivasyonu
ve ventral prefrontal kortekste hipoaktivasyon ve hipokampiiste islev bozuklugu

gorulir (98).

TSSB’ de degismis korku sonmesi yani daha once travma ile iligkilendirilen
durumlarin artik glivenli oldugunu O6grenmede eksikler ve korkunun asiri
genellestirilmesi yani tehlikeli ve giivenli durumlar arasinda ayirim yapma

kapasitesinde azalma s6z konusudur (99).

Oreksinler/hipokretinler, hipotalamusta sentezlenen, beslenme diizenlenmesi,
istah davraniglari, enerji metabolizmasi, uyku diizenlenmesi, uyarilma, stres, kaygi,
korku, panik gibi islevlerde rol alan noropeptitlerdir. Akut stres durumlarinda

oreksinndronlar1 aktive olarak panik, kaygi ve stresle iliskili davraniglarda rol oynar
(100).

OreksinA/hipokretinl (OxA) ve oreksinB/hipokretin2 (OxB),G proteinine
bagli reseptorler olan oreksin/hipokretin 1 reseptorii (Ox1R/HcrtR1) ve oreksin 2
(Ox2R/HcrtR2) reseptor tzerinden etki gosterir (101).

TSSB’li hastalarin beyin omurilik sivist ve plazmalarinda diisik OxA
diizeyleri tespit edilmistir ve oreksin diizeyi ile siddetli semptomlar arasinda negatif

korelasyon goriilmiistiir (102).

Oreksinin kan ve beyin omurilik sivisindaki degerleri arasinda pozitif
korelasyon goriilmesi nedeni ileTSSB’debiyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi

disiiniilmistiir. Hipotalamustakioreksin sistemindeki farkliliklar davranissal korku
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sontimiindeki bireysel farkliliklar ile iligkilidir. Oreksin néronlariin beyin sapindaki
uzantilar1 6zellikle strese karsi kardiyovaskiiler yanitlar gibi otonomik yanitlarin
diizenlenmesini saglar. TSSB’li hastalarda goriilen uykusuzluk oreksin seviyesindeki

degisiklikler ile iliskili bulunmustur (103).

TSSB’nin biligsel yetenek ve egitim diizeyi (bireyin tamamladigi okul yili
sayis) arasinda negatif iliski mevcut olmasina ragmen altta yatan mekanizmalar

yeterince belirlenememistir (104).

Diistik sosyoekonomik diizeyi, cocukluk ¢agi travmalari durumlarinda yiiksek
serum CRP diizeyleri gozlenmistir. Diisiik sosyoekonomik diizey, inflamasyon ile
ilgili genlerde DNA metilasyonu sonucu inflamasyon belirteclerinde artisa yol

acabilecegi One stirlilmistiir (96).

Sosyal destegin TSSB’de onemli bir dayaniklilik faktori olduguna dair
kanitlar mevcuttur. Algilanan (islevsel) sosyal destek, alinan sosyal destekten
farklidir. Algilanan sosyal destek, kisinin ihtiyaci oldugunda gelen destegin var
olduguna, yararli ve yeterli olduguna dair algisidir. Yani gergekten sunulan sosyal
destek ile destegin mevcut oldugu veya gelecekte mevcut olacagina dair algilar
farklidir. Basa ¢ikma kaynaklarinin yetersiz oldugu algilanirsa bu durum stres
semptomlarini tetikler. Algilanan sosyal destek diizeyi yiiksek olanlar TSSB
semptomlarinin siddeti daha diisiiktiir (105).

TSSB ile otoimmiin hastaliklar arasinda iligki bulunmustur. TSSB’li
hastalarda romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, multipl skleroz, inflamatuar
bagirsak hastalig1, psoriyazis, troidit gibi otoimmiin hastaliklar agisindan artmis risk
gostermektedir. TSSB ile otoimmiin hastalik arasindaki iliskinin altinda yatan
biyolojik mekanizmalar tam olarak anlasilmamistir. Ancak artmis inflamatuar
aktivite, bagisiklik ile ilgili gen ifadelerindeki degisiklikler ve bagisiklik hiicrelerinin
hizlandirilmig yaslanmasi yolu ile bagisiklik sisteminin olumsuz etkilenmesi olasidir

(106,107).

TSSB’de noroendokrin, sempatik, metabolik, inflamatuar degisiklikler

goriiliir. Obezite ve tip 2 diyabetesmellitus, insiilin direnci, artmis aglik glukozu,
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dislipidemi, metabolik sendrom dahil olmak {izere bir takim metabolik hastaliklar

yuksek oranda birliktelik gosterir (108, 109, 110, 111).

TSSB ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 sik olarak bir arada bulunur. TSSB
varligi, koroner kalp hastali§i, miyakard infarktiisii, hipertansiyon, atrioventrikiiler
iletim bozukluklar1 gibi kardiyovaskiiler hastaliklart olanlarda hastaneye yeniden
yatista ve mortalitede artisa neden olabilmektedir. TSSB koroner kalp hastaligi ve
kardiyak 6ltm icin risk faktoridir (112).

TSSB ile kardiyovaskiiler hastalik komorbiditesinde ¢esitli faktorler rol
oynar. Bunlar otonom sinir sistemi diizensizligi, hipotalamus-hipofiz-adrenal eksen
diizensizligi, oksidatif stres, inflamasyon gibi faktorlerdir (113, 114). Artmis IL-6 ve
CRP diizeyleri TSSB’de kardiyovaskiiler hastalik riskinde artisa yol agar (103).

TSSB’li bireylerde astim olasilig1 artmigtir. TSSB ile astim arasindaki
biyolojik iliski hipotalamus-hipofiz-adrenal bez ekseni ve sempatik sistemdeki
degisiklikler nedeni ile gelisen inflamasyon sonucudur. Ote yandan TSSB’li
hastalarda sigara icme gibi sagliksiz yasam faktorleri astim gelisimini tetikleyebilir

(115).

TSSB’li hastalarda kotii beslenme, fiziksel hareketsizlik, sigara, alkol ve
madde kotiiye kullanimi gibi sagliksiz yasam faktorleri goriilebilmektedir. Ote
yandan TSSB’li hastalarda sik goriilen uyku bozukluklar: fiziksel aktivite ve saglikli
beslenme iizerinde olumsuz etki yapmaktadir (116). TSSB’li bireylerde endise,
uyarilma semptomlari, diisiikk motivasyon, uyku bozukluklari, eslik eden depresyon

gibi faktorler nedeni ile egzersiz kisitlhiligr gorulebilir (117).

Beyin ile bagirsak arasinda "beyin-bagirsak ekseni" olarak adlandirilan sistem
mevcuttur. Bu sisteme vagussiniri, sempatik sistem, endokrin sistem, bagisiklik
sistemi ve bagirsak mikrobiyotas1 dahildir. Bu eksen gastrointestinal homeostaz,
beynin duygusal ve biligsel alanlar1 ile bagirsak arasinda baglant1 gorevi goriir. Bu
eksenden sentezlenen hormon ve peptitler kan- beyin bariyerini geger. Bu eksen
inflamatuar bagirsak hastaligi, depresyon TSSB gibi hastaliklarda terapotik bir hedef

olmustur. Bu ekseni dizenlemek ic¢in vagus sinir stimilasyonu ve meditasyon
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teknikleri gibi ¢esitli tedavi segenekleri vardir. TSSB’de vagus sinir stimilasyon

umut verici olmustur ve korkunun azalmasi gibi semptomlarda azalma yapmistir

(118).

Kadinlarda TSSB gelisme riski erkeklerden daha fazladir. TSSB’nin yasam
boyu yayginligi kadinlarda %10-12 iken erkeklerde %5-6 civarindadir. Erkek ve
kadinlarda maruz kaldiklart travma tlriifarklidir. Kadinlarda cinsel travmaya
maruziyet daha fazladir. Kadinlarda TSSB’nin belirti siddeti erkeklerden daha
yuksektir. Kadinlar stresli durumlarda savas ya da kag tepkisini daha az kullanirlar.
Kadinlarda duygu odakli, savunmaci basa ¢ikma daha fazla iken, erkeklerde sorun
odakli basa ¢ikma daha yiiksektir. Kadinlar TSSB ‘de erkeklere gore psikoterapiden
daha fazla fayda gorar (119).

Kronik TSSB’li  hastalarda  pro-inflamatuar  sitokinler  6zelliklede
timornekrozis faktor-o (TNF-o) ve interferon-y (IFN-y) azalmistir. Bu durum
kronik TSSB gelisen hastalarda dogustan bagisiklik sistem yanitinda yetersizlik
oldugunu gostermektedir. Akut travmaya yetersiz inflamatuar yanitinnedenleri,
yliksek glukokortikoid  dizeyleri  veya lokositlerdeki  glukokortikoid
reseptorlerinin ¢ok duyarli olmasi sonucu diisiik kortizol seviyelerinde bile pro-

inflamatuar sitokin sentezinin baskilanmasidir (120).

Erkeklerde travmadan sonra Ostrojen diizeyine bagli bir sekilde artan
inflamatuar sitokin dizeylerinin kronik TSSB gelisimine karsi koruyucu etki
sagladig1 goriilmistiir. Androjenler, inflamatuar sitokin Uretiminde azalmaya neden

olarak travmaya kars1 immiinolojik yanit1 baskilar (121).

Travma ve stres maruziyeti sonrasi hem erkeklerde hemde kadinlarda dstrojen
artar bu durum stres ile aromataz enzim aktivitesinin artis1 ile ilgili olabilir.
Hipogonadal kadmlar (menapoz, cerrahi/farmakolojik olarak  baskilanma
durumunda) Ostrojen konsantrasyonlar1 ve inflamatuar yanit diisiik oldugundan
kronik TSSB gelisme riski artar. Buna karsilik normal adet dongiisii olan kadinlarda
Ostrojen konsantrasyonlari daha fazla degiskenlik gosterir ve Ostrojene karsi
duyarlilik azalabilir bu durum travma maruziyeti sonrast diisiik inflamatuar yanita

yol agabilir (122).
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2.3.11.Travma sonrasi stres bozuklugu ve bagisiklik sistemi

Bagisiklik sistemi dogustan ve adaptif olmak tiizere iki ¢esittir. Dogustan
gelen bagisiklik hiicreleri, notrofil, makrofaj, dentritik hiicre ve monositlerden
olusur. Dogustan gelen bagisiklik sistemi antijene 6zgill degildir ve immiinolojik
hafizaya sahip degildir. Spesifik bagisiklik sistemi ise T lenfosit ve B lenfositlerden
meydana gelir. Spesifik bagisiklik sistemi antijene 6zgiildiir ve immiinolojik hafizaya

sahiptir (123).

B lenfositler antikor aracili bagisiklik veya humoral bagisiklik denilen
sistemin temel bilesenidir ve antikor iiretimi sirasinda plazma hiicrelerine dontistirler
(124). T lenfositler hiicre aracili bagisiklikta rol oynar. T lenfositlerin birgok alt tipi
mevcuttur. CD4 ylzey belirteci tasiyanlara yardimer T lenfosit denir. CD8 yiizey
belirteci tagiyanlara sitotoksik T lenfositler denir. T ve B lenfositlerde immunolojik
hafiza vardir yani ayni antijen ile tekrar karsilagildiginda daha hizli yanit meydana
gelir. Hafiza hiicreleri dalak ve lenf diigiimii gibi sekonder lenfoid organlarda sessiz
halde bulunur ayni antijen ile tekrar karsilasildiginda aktive olarak inflamasyona
neden olurlar. Eksojen veya endojen bir antijen ile karsilasildiginda dogustan gelen
bagisiklik hiicreleri hasarla iliskili molekiiler desen (DAMP) araciligr ile sitokin
uretimine neden olur (125).

TSSB’li hastalarda dogustan bagisiklik hiicreleri olan monosit, notrofil ve

dogal o6ldiirticii hiicrelerinin miktari ve oranlar1 farklilik géstermektedir (126).

Notrofil sayisi akut streste artarken, kronik stres ve TSSB’de inhibe edilmistir
(127, 128). Notrofillerin fagositer fonksiyonlari akut streste artarken kronik streste
azalir (129, 130).

B lenfosit sayist TSSB olan ve olmayan hastalar arasinda farklilik
gostermemektedir. TSSB’de T lenfosit aktivasyonunda artig goriiliirken, dogal T
hiicre sayisinda azalma, hafiza T hiicre sayisinda artis ve CD4/CDS8 oraninda azalma

gorilmustiir (125).

Beyin ile bagisiklik sistemi arasindaki iletisimde hipotalamus-hipofiz-adrenal

ekseni ve sempatik sinir sistemi rol oynar. Sempatik sinir sisteminden salinan
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noradrenalin bagisiklik hiicrelerindeki adrenerjik reseptdrlere baglanarak sitokin
tretimini uyarir (131). Parasempatik sistem asetilkolin araciligi ile dogal ve
kazanilmisbagisiklik hiicrelerinde bulunan muskarinik reseptorler iizerinden anti-

inflamatuar etki gosterir. Bu sekilde sempatik sistemin etkilerini dengelemis olur
(125).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 17.05.2023 tarih
ve 145 sayili onayi ile baglandi.

3.1. Katihmcilarin Se¢imi

Katilimeilar 06.02.2023 Kahramanmaras merkezli depremleri yasayan ve
01.06.2023 tarihi ile 31.01.2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi psikiyatri poliklinigine bagvuran DSM-5-TR tani kriterlerine gére TSSB
tanis1 almis hastalar ile psikiyatrik muayenelerinde psikopatoloji saptanmayan kisiler
arasindan rastgele secildi. Katilimcilarin tamamina g¢alismaya alinmadan Once

bilgilendirilmis goniillii onam formu imzalatildi.

3.1.1 Arastirmaya dahil edilme olgutleri

Calismaya 18-65 yaslar1 arasinda DSM-5-TR Olcutlerine gore TSSB tanisi
almig 53 hasta dahil edildi.Kontrol grubu olarak, 6 Subat 2023 Kahramanmaras
depremlerini yasayan ve hasta grubu ile benzer sosyodemografik 6zelliklere sahip
olan 53 saglikli goniillii dahil edildi. Katilimeilara bilgilendirilmis goéniilli onam
formu imzalatildiktan sonra sosyodemografik veri formu, klinik global izlenim
Olcegi, travma sonrasi stres bozuklugu kisa 6l¢egi, Hamilton anksiyete degerlendirme
Ol¢egi ve Hamilton depresyon degerlendirme 0l¢egi uygulanarak hemogram ve

biyokimyasal parametrelerin 6lgiilmesi igin kan alma islemi yapildi
3.1.2. Arastirmadan Dislama Olciitleri

Caligmada komorbid psikiyatrik hastaligi, herhangi bir aktif enfeksiyonu,
siddetli sistemik hastaligi, herhangi bir immiinolojik hastaligi, kronik ila¢ kullanimu,
epilepsi, alkol ve madde koétiye kullanimi, siddetli kafa travmasi, mental
retardasyonu, herhangi bir nedenle psikotrop ilag¢ kullanim1 olanlar hasta ve kontrol

grubuna dahil edilmedi.
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3.2. Veri Toplama Araclar

3.2.1. Sosyodemografik veri formu:

Bu form; hastalarin yasi, boyu, kilosu, beden Kitle indeksi, cinsiyeti, medeni
durumu, evli ise evlilik yas1, ¢cocuk sahibi olma durumu, gocuk varsa sayisi, dogum
yeri, yasadig1 yer, egitim ve ¢alisma durumu, sigara kullanimi, alkol ve madde
kotiiye kullanimi, hastaneye yatis oykiisti, keske 6lsem seklinde diisiincelerin varligi,
ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii, ailede intihar Gykiisii, sosyoekonomik durumu,
kendine zarar verme davranisi, kendisinin siddet i¢eren davranisi, askerlik durumu ve

adli olaya karisma durumunu degerlendirmek amaciyla hazirlanmistir.

Arastirma kapsaminda katilimcilara sosyodemografik bilgilerin yan1 sira su
sorular yoneltilmistir, depremde nerede oldugu, tek basina mi oldugu, evi hasar
gordd mi, evi hasar gérmiisse hangi diizeyde hasar gordiigii, evi bosaltildi mi, evi
hasarli yakini var m1, aile vefat eden oldu mu, genis ailede vefat eden oldu mu,
kamunun belirledigi yerde kalan yakini var mi, yeteri kadar tibbi ve sosyal destek
gordu mi, yakinlarindan veya kamudan destek gordimd, sivil kuruluslardan destek
aldi mi, daha Once deprem yasadi mi, daha Once deprem yasamissa yeri, diger
deprem ile 6 Subat 2023 depremlerinin etkileri ayn1t mi1, hangi deprem daha gok

etkiledi, deprem oncesi kullandig: ilag var m1?

3.2.2. Klinisyen tarafindan uygulanan travma sonrasi stres bozuklugu kisa
Olgegi (TSSB-KO):

Travma sonrast stres bozuklugu (TSSB) kisa Olgegi LeBeau ve ark. (2014)
tarafindan gelistirilmis olup, Evren ve ark. (2016) tarafindan 6lgegin kisa formunun
Tirkce gegerlik ve giivenirligi yapilmistir. Hem bir tarama araci olarak kullanilabilir
hem de DSM-5-TR TSSB semptomlariyla tutarlidir. TSSB’yi degerlendirmek ve
siddetini 6lgmek amaciyla kullanilabilen dokuz maddelik likert tipte kisa bir 6z
bildirim 6lgegidir. Olgekte her soru 0-4 arasi puanlanarak degerlendirilir (hi¢=0,
biraz=1, orta=2, olduk¢a=3, asiri=4). Olgekten alinan puan arttikca travma sonrasi
stres bozuklugu artmaktadir. Olgek toplam puan araligi 0- 36°dir, 24 puan ve iizeri

TSSB icin anlamli deger olarak kabul edilmektedir.
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3.2.3. Klinik global izlenim ¢lgegi (CGI):

Hastaligin siddeti, hastanin tedaviye ne Olgiide cevap verdigi ve tedaviye
uyumunu degerlendirenbir Olgektir. Herhangi bir hastaligin siddeti ile hastalik
belirtilerindeki diizelmeyi genel olarak degerlendiren bir dl¢iim aracidir. Olgegi
kullanan klinisyen, s6zkonusu hastalikla ilgili bilgi ve deneyimlerinin 1s18inda,
hastaligin siddeti ile belirtilerdeki diizelmenin derecesini, 1’den 7’ye uzanan likert
tipi bir derecelendirme Uzerinde (1- normal, hasta degil, 2- sinirda hasta, 3- hafif
derecede hasta, 4- orta derecede hasta, 5- belirgin derecede hasta, 6- ileri derecede

hasta, 7- en ileri derecede hasta) degerlendirecektir.

3.2.4.Hamilton anksiyete degerlendirme ol¢egi (HAO):

Hamilton tarafindan gelistirilen bu Olgegin, Tiirkge gegerlik ve giivenirlik
calismas1 Yazici ve arkadaslar tarafindan yapilmistir. Anksiyetenin hem ruhsal, hem
bedensel belirtilerini sorgulayan toplam 14 soru igermektedir. Besli likert tipi 6l¢iim
saglamaktadir. Her maddeden elde edilen puanlar toplanarak toplam puan elde edilir.
Her maddenin puami 0-4 arasinda, Olgegin toplam puani ise 0-56 arasinda
degismektedir. Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda kesme puani hesaplanmadigi icin

karsilastirmali calismalarda kullanilmaktadir.

3.2.5. Hamilton depresyon derecelendirme 6lgegi (HAM-D)

Hamilton (1960) tarafindan gelistirilen HAM-D en yaygin kullanilan,
klinisyenin uyguladigi depresyon degerlendirme Olgegidir. Hamilton 6lgegi
goriismeye dayanan gozlemlerin sistematik olarak kayit edildigi bir cizelgedir.
Sucluluk duygulari, intihar, anksiyete gibi 17 madde 5 dereceli bir Olgekte
degerlendirilerek, toplam puan elde edilir. Olgegin Tiirkce icin gegerlilik ve

giivenirlilik ¢calismalart yapilmistir.
3.3. Calisma Yontemi

Calismaya alinan hasta katilimcilardan ve kontrol grubundan bir kez yaklasik
Scc kadar vendz kan ornekleri, 6nkol venlerinden alindi. Alinan kan 6rneginin bir
kismi tam kan saymm oOl¢iimii i¢in Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya

Anabilim Dali labaratuvarina yolland1 ve hemogram tetkiki ile 6l¢iildii, alinan kan
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Orneginin bir kismi santrifiij cihazinda 3000 devirde 7 dakika santrifiij edilerek
serumlart ayrigtirilip toplanan serum ornekleri -80 °C’de saklandi. Calisma giinii
serum Ornekleri eritilerek 1L-4, 1L-17 ve INFgama dlzeyleri ELIZA Kitleri
kullanilarak iireticinin talimatlarma gére Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya

Anabilim Dal1 laboratuvarindaélgiildii.

3.4. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 21,0’a islendikten sonra numerik verilerin ortalamalari, standart
sapmalari, ortancalari ile minimum ve maksimum degerleri bulundu. Numerik
verilerin karsilastirmasinda normal dagilip dagilmadigina bakildi. Normal dagilanlar
independed samples t-testi ile analiz edilirken, normal dagilmayanlar Mann Whitney
U testi ile analiz edildi. Kategorik verilerin analizinde ise ki-kare testi uygulandi.
Numerik verilerin birbirleriyle karsilastirmasinda ise Pearson korelasyon testi
kullanildi. ikiden fazla grubun numerik verilerin karsilastirmasinda ise One-way

ANOVA ve KruskalWallis testi uygulandi.

Calismamizda p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Tablo 2.Vaka ve kontrol gruplarinin sosyodemografik verilerinin karsilastirilmasi (a)

Vaka Kontrol
Ortalamaz Ortalamaz
Standart Medyan Standart Medyan p
Sapma (Min-Max) Sapma (Min-Max)
Yas 33,3+£10,0 31 (19-61) 29,848,9 26(19-50) 0,057
Boy 166,6+8,4 165(150-185) 166,4+7,6 168(150-183) 0,932
Kilo 65,9+12,3 65(46-110) 65,9+14,2 63(45-110) 0,982
Beden Kkitle indeksi 23,734 22,9(18,4-34,0) 23,8+4,6 22,7(18,1-39,6) | 0,907
Evli ise evlilik yas1 25,3457 25(15-40) 25,5+4,6 24(19-37) 0,897
Cocuk varsa sayisi 2,4+1,3 2(1-6) 3,1+1,3 3(1-7) 0,209
Egitim siiresi 14,2+3,1 14(5-18) 15,7+2,7 17(5-18) 0,012

Calismamiza vaka grubundan 53, kontrol grubundan 53 olmak iizere 106 kisi

katilmistir. Vakalarda yas ortalamast 33,3+10,0 iken, kontrol grubunun yas

ortalamast 29,8+8,9 olup istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir (p=0,057).Vaka

ve kontrol grubu arasinda boy (p=0,932), kilo (p=0,982) ve beden kitle indeksi

(p=0,907) acisindan istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir. Evlilik yas1 vaka

grubunda 25,3+5,7 iken kontrol grubunda 25,5+4,6 olup istatistiksel olarak fark

bulunmamaktadir (p=0,897). Vaka ile kontrol grubu arasinda ¢ocuk sayist agisindan

istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir (p=0,209). Egitim siiresi vaka grubunda

14,2+£3,1 yil iken, kontrol grubunda 15,7+2,7 olarak bulunmus olup aralarinda

istatistiksel olarak fark bulunmaktadir (p=0,012).
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Tablo 3.Vaka ve kontrol gruplariin sosyodemografik verilerin karsilastiriimasi (b)

Vaka Kontrol
Say1 % Say1 % p
Cinsiyet Kadin 39 73,6 37 69,8
0,666
Erkek 14 26,4 16 30,2
Medeni durumu | Evli 26 49,1 14 26,4 0,016
Bekar 27 50,9 39 73,6
Cocuk var m? Evet 22 41,5 10 18,9
Hay1r 31 58,5 43 81,1 0,011
Dogum yeri Kent 49 92,5 51 96,2
Kirsal 4 7.65 2 3.8 0,401
Yasadig: yer Kent 49 92,5 52 98,1
Kirsal 4 7,5 1 1,9 0,360
Egitim durumu | ilkokul 2 3,8 1 19
Ortaokul 2 3,8 1 1,9
Lise 13 245 7 13,2 0,295
Universite 35 66,0 44 83,0
Okuryazar 1 1,9 0 0,0
Degil
Calisma durumu | Calistyor 32 60,4 29 54,1
Calismiyor 4 7,5 0 0,0 0,007
Ev Hanimi 5 9,4 1 1,9
Ogrenci 12 22,6 23 434

Vaka grubu ile kontrol grubu arasinda medeni durum (p=0,016) ve ¢ocuk

sahibi olmak (p=0,011) agisindan istatistiksel olarak fark bulunmaktadir. Vaka ile

kontrol grubu arasinda dogum yeri (p=0,401), yasadig1 yer (p=0,360) ve egitim

durumu (p=0,295) agisindan istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir. Vaka ile

kontrol grubu arasinda calisma durumu agisindan

bulunmaktadir (p=0,007).

istatistiksel olarak fark
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Tablo 4.Vaka ve kontrol gruplarmin klinik verilerinin dagilimi

Vaka Kontrol
Say1 % Say1 % p

Keske 0lsem Evet 1 1,9 0 0,0 0,315
seklinde 6lim Hayir 52 98,1 53 100,0
diisiinceleri var mi?
Hastanede yatis Evet 0 0,0 0 0,0 1,000
Oykdsti var m? Hayir 53 100,0 53 100,0
Sigara kullanim Evet 22 41,5 10 18,9 0,011
var mi? Hayr 31 58,5 43 81,1
Alkol kullanim1 var | Evet 0 0,0 0 0,0 1,000
m? Hayir 53 100, 53 100,0
Madde kotlye Evet 0 0,0 0 0,0 1,000
Kullammi varmi? [P0 53 100,0 53 100,0
Ailede psikiyatrik Evet 14 26,4 5 9,4 0,023
hastalik Sykusd Hayir 39 73,6 48 90,6
var m?
Ailede psikiyatrik Anne 2 3,8 2 3,8 0,100
hastalik varsa Baba 3 57 0 0.0
kimde oldugu : :

Kardes 8 15,1 1 1,9

Ikinci Derece 1 1,9 2 3,8

Akraba
Ailede psikiyatrik | Psikotik Bozukluk 4 7,5 0 0,0 0,314
hastalik varsa tirt | Bipolar Bozukluk 0 0,0 2 3,8

Depresyon 3 57 3 5,6

Anksiyete 4 7,5 0 0,0

Bozuklugu

Alkol ve Madde 1 1,9 0 0,0

Kullanim

Demans 2 3,8 0 0,0
Ailede intihar Evet 0 0,0 0 0,0 1,000
Oykusu var mi1? Hayir 53 100,0 53 100,0
Sosyoekonomik Alt (<17 bin TL, 21 39,6 4 75
durum ¢alismamizin <0,001

yapildig1

doénemindeki

asgari Ucret)

Orta (17-80 bin 32 60,4 48 90,5

TL)

Ust (>80 bin TL) 0 0,0 1 100,0
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Kendine zarar Evet 1 1,9 1 1,9 0,989
verme davranisi Hayr 52 98,1 52 98,1

varm?

Kendisinin siddet Evet 0 0,0 0 0,0

igeren davranist Hayir 53 100,0 53 1000 | 1,000
varmi?

Askerlik yapmis Evet 5 9,4 6 11,3

mi? Hayir 1 1,9 0 0,0 0,472

Raporlu 8 15,1 9 17
Adli bir olaya Evet 0 0,0 0 0,0
karigmis mi? Hayir 53 100,0 53 1000 | 1,000

Sigara kullanimi agisindan vaka grubunda 22 kisi (%41,5) varken kontrol
grubunda 10 kisi (%18,9) bulunmakta olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,011). Ailesinde psikiyatrik hastalik 6ykiisii olmasi agisindan vaka grubunda 14
kisi (%26,4) varken, kontrol grubunda 5 kisi (%9,4) bulunmakta olup istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,023). Vaka grubunda alt gelir diizeyine sahip(<17
bin TL, ¢calismamizin yapildigi donemindeki asgari ticret) 21 kisi (%39,6) varken
kontrol grubunda 4 kisi (%7,5)olup istatistiksel olarak olduk¢a anlaml
bulunmaktadir (p<0,001). Vaka ve kontrol grubuarasinda kendine zarar verme
davranig1 (p=0,989), kendisinin siddet iceren davranisi olma (p=1,000), askerlik
durumu (p=0,472) ve adli bir olaya karisma (p=1,000) acisindan istatistiksel olarak

fark bulunmamaktadir.
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Tablo 5. Calismaya katilanlarin deprem yagantilama Sykiilerinin dagilimi

Sayr %
Depremde neredeydiniz? D.bakir 91 85,8
Adiyaman 4 3,8
Kahramanmaras 1 0,9
Malatya 7 6,6
Mersin 1 0,9
Hatay 2 19
Tek basia miydiniz? Evet 14 13,2
Hayir 92 86,8
Eviniz hasar gérdimu? Evet 59 55,7
Hayir 47 44,3
Eviniz hasar gordiyse hasar | Hafif 42 71,2
dizeyi nedir? Orta 11 18,6
Agir 6 10,2
Eviniz bosaltild1 m1? Evet 8 75
Hayir 98 92,5
Ailede vefat eden var m? Evet 1 0,9
Hayir 105 99,1
Genis ailede vefat varmi? Evet 13 12,3
Hayir 93 87,7
Evi hasarh yakim var mi? Evet 59 55,7
Hayir 47 44.3
Kamunun belirledigi yerde | Evet 13 12,3
kalan yakini var mi1? Hayir 93 877
Yeteri kadar tibbi ve sosyal | Evet 3 2,8
destek aldimz m1? Hayir 103 972
Yakinlariizdan veya | Evet 7 6,6
kamudan destek aldimz m1? | gay,p 99 93,4
Sivil Kuruluslardan destek | Evet 6 5,7
aldimiz m? Hayir 100 94,3
Sivil Kkuruluslardan destek | Gida 5 83,3
aldiysa tirQ Giyim 1 16,7
Daha once deprem | Evet 79 74,5
yasadimizm? Hayir 27 255
Daha once deprem | Elazig 58 73,4
yasadiysa yeri izmir 3 38
Bingol 3 3,8
Malatya 2 2,5
Lice 1 1,3
Golcuk 3 3,8
Adana 3 3,8
Bingdl, Lice, Elaz1g 1 13
Elazig, Malatya 2 2,5
Adiyaman, Elaz1g 1 1,3
Van, Elaz1g 2 2,5
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Daha once deprem | Evet 0 0,0
yasadiysa  subat 2023 | Hayr 79 100,0
depremi ile etkisi ayn1 m1?

Daha onceki deprem ile | Onceki 3 38
2023 subat depremin etkisi

aym degilse hangisi daha | 2023 Subat 76 96,2
cok etkiledi?

Calismaya katilanlardan 91 kisi (%85,8) deprem sirasinda Diyarbakir’da
oldugunu, 14 kisi (%13,2) deprem sirasinda yalniz oldugunu belirtmistir.
Katilimcilardan 59 kisi (%55,7) evinin hasar gordiigiinii belirtmis, bunlardan 42 kisi
(%71,2) evinin hafif diizeyde hasar gordiigiini, 11 kisi (%18,6) orta dizeyde hasar
gordiigiini, 6 kisi (%10,2) agir diizeyde hasar gordiigiinii belirtmistir. Evi bosaltilan
8 kisi (%7,5) olmustur.

Katilimcilardan 1 kisi (% 0,9) ailesinde vefat eden oldugunu belirtmis, genis
ailede vefat oldugunu belirten 13 kisi (%12,3) bulunmaktadir. Evi hasarli yakini olan
59 kisi (%55,7) bulunmaktadir.

Katilimeilardan 13 kisi (%12,3) kamunun belirledigi yerlerde kalan yakim
oldugunu, 3 kisi (%2,8) yeteri kadar tibbi ve sosyal destek aldigini, 7 kisi (%6,6)
yakinlarindan ve kamudan destek aldigini, 6 kisi (%5,7) sivil kuruluslardan destek
aldigini belirtmistir. Sivil kuruluslardan destek aldigini belirtenlerden 5 kisi (%83,3)

gida yardimi aldigini belirtmistir.

Katilimeilardan 79 kisi (%74,5) daha once deprem yasadigini belirtmis, daha
once deprem yasayanlardan 58 kisi (%73,4) Elazig depremi yasadigini belirtmistir.
Daha once deprem yasayanlardan 3 kisi (%3,8) onceki depremin kendisini 2023
subat depremlerinden daha ¢ok etkiledigini belirtmistir.
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Tablo 6.Vaka ve kontrol grubunda deprem yasantilama Oykiilerinin karsilagtirilmasi

Vaka Kontrol
Say1 % Say1 % p

Depremde tek Evet 6 11,3 8 15,1
basima miydimz?

Hayir 47 88,7 45 84,9 0.566
Eviniz hasar gordu | Evet 33 62,3 26 49,1
mua?

Hayir 20 37,7 27 50,9 0.171
Evinizin hasar Hafif 23 69,7 19 73,1
ddizeyi Orta 6 182 5 192 | 0852

Agir 4 12,1 2 7,7
Evi hasarh Evet 36 67,9 23 43,4
yakininiz var mi?

Hayr 17 32,1 30 566 | 0
Daha 6nce deprem | Evet 43 81,1 36 67,9
yasadiniz m1? 0119

Hayir 10 18,9 17 32,1 ’

Deprem sirasinda tek basina oldugunu belirtenlerden vaka grubunda 6 kisi
(%11,3) var iken, kontrol grubunda 8 (%15,1) kisi bulunmakta olup istatistiksel
olarak fark bulunmamaktadir (p=0,566).

Evinin hasar gordiigiinii belirten vaka grubunda 33 kisi (%62,3), kontrol
grubunda 26 kisi (%49,1) bulunmakta olup istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir
(p=0,171). Evi hasar gorenlerden vaka grubunda 4 kisi (%12,1) kontrol grubunda 2

kisi (%7,7) evinin agir hasarlt oldugunu belirtmistir.

Evi hasarli yakini olan vaka grubunda 36 kisi (%67,9) varken kontrol
grubunda 23 kisi (%43,4) bulunmakta olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,011).

Calismamiza katilanlardan daha once deprem yasadigini belirten vaka
grubunda 43 kisi (%81,1) varken kontrol grubunda 36 kisi (%67,9) bulunmakta olup
istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir (p=0,119).
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Tablo 7. Vaka ve kontrol gruplarinin klinik 6l¢ek puanlariin karsilastiriimasi (a)

TSSB Vaka Kontrol
kisa Olgegi Ortalamazx Medyan Ortalamazx Medyan
Standart (Min- Standart (Min- p
Sapma Max) Sapma Max)
Hig 1,08+0,27 1(1-2)
Tekrar Biraz 2,00+0,00 2 (2-2) <0,001
yasantilama Orta 2,97+0,40 3(1-4)
Oldukga 3,29+0,47 3(3-4)
Asir 4,40£0,55 4 (4-5)
Duygusal Hig 1,68+0,47 2(1-2)
olarak oldukca | Biraz 2,50+0,71 2,5 (1-3) <0,001
kot hissetme Orta 3,41+0,50 3(3-4)
Oldukca 3,79+0,70 4 (3-5)
Asiri 4,40£0,55 4,40%0,55
Stresli olayr Hic 1,04+0,19 1(1-2)
hatirlatan Biraz 2,00+ 2(1-3)
duyumlardan | Orta 2,97+0,74 3(2-4)
kagmma Olduka | 3,71083 | 4(2-5) <0001
Asirl 4,60%0,55 5 (4-5)
Stresli olayin Hic 1,08+0,43 1(1-2)
sizin Biraz 1,00+£0,00 1(1-1)
yuzlntzden Orta 1,50£0,80 1(1-4) 0.008
oldugu Oldukga 1,36+0,74 1(1-3) ’
dilsiingfy Asirt 1,00+0,00 1(11)
Gok olumsuz Hic 1,42+0,50 1(1-2)
bir duygusal "gjrz; 250£0,71 | 25(2-3)
durumda olma
Orta 3,0310,74 3(2-5) <0,001
Oldukga 3,5740,51 4 (3-5)
Asirt 4,40+0,55 4 (4-5)
Hic 1,08+0,27 1(1-2)
Keyif aldigmiz - g;; 20+0,0 | 2(2-2)
aktivitelere
ilginin azalmas: Orta 2,56+0,95 2,5 (1-5) <0,001
Oldukga 3,21+0,89 3(2-5)
Asirt 3,40+1,14 3 (2-5)

45




Diken tzerinde | Hig 1,11+0,32 1(1-2)

olma, tetikte =i 2000 | 2(2-2)

olma
Orta 2.84x088 | 3 (1-4) <0,001
Oldukca 3,20:0,99 | 4 (1-4)
Asir 4,60£0,55 5 (4-5)

Urkek Hig 1,23t042 | 1(1-2)

hissetme, Biraz 350+0,71 | 35 (3-4)

kolayca irkilme
Orta 3,190,78 3(1-4)
Oldukga 3791043 | 4 (3-9) <0,001
Asin 4,20+0,84 4 (3-5)

Sinirli yada Hic 1,02+0,14 1(1-2)

ofkeli olma Biraz 1,0£0,0 1(1-0)
Orta 1,8110,82 2 (1-3) <0,001
Oldukca 2,790,80 3 (1-4)
Asirt 2,20+0,84 2 (1-3)

Tekrar yasantilama 6lgegi puan1 (p<0,001),duygusal olarak kendini oldukca

kotu hissetme olgek puani (p<0,001), stresli olay: hatirlatan duyumlardan kaginma

Olcek puani (p<0,001) vaka grubunda kontrol grubuna gore daha yuksek olup

istatistiksel olarak oldukca anlamli bulunmustur.

Stresli olayn sizin ylzinizden oldugu distincesi 6lgek puani vaka grubunda

kontrol grubuna gore daha yuksek olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,008).

Cok olumsuz bir duygusal durumda olma o6lgek puani (p<0,001), keyif

aldiginiz aktivitelere ilginin azalmasi 6lgek puani (p<0,001), diken (izerinde olma-

tetikte olma Olgek puani (p<0,001), Urkek hissetme-kolayca irkilme 6lgek puani

(p<0,001) ve sinirli ya da o6fkeli olma 6lgek puani (p<0,001) vaka grubunda kontrol

grubuna gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmaktadir.
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Tablo 8.Vaka ve kontrol gruplarinin klinik 6lgek puanlarinin karsilagtiriimasi (b)

Vaka Kontrol
Ortalamazx Medyan Ortalamaz+ Medyan
Standart | (Min-Max) | Standart | (Min-Max) | p
Sapma Sapma
Klinik global 3,42+0,72 | 3(2-5) 1,00+0,00 |1 (1-1) <0,001
izlenim Olcegi
Hamilton Psisik 9,36+3,39 | 9 (4-18) 3,47+£3,07 | 3(0-13) <0,001
anksiyete Somatik | 11,79+6,16 | 11 (1-25) 358+4,19 | 2 (0-17 <0,001
degerlendirme
dlgesi Toplam 21,1548,67 | 22 (6-42) 6,51+6,30 | 4 (0-26) <0,001
Hamilton 25,25+5,54 | 24 (17-43) 18,26+2,00 | 17 (17-24) <0,001
depresyon
degerlendirme
Olcegi

Klinik global izlenim 6lgegipuanivaka grubunda kontrol grubuna goére yiksek

olup istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmaktadir (p<0,001).

Hamilton anksiyete degerlendirme o6lg¢egi psisik,

somatik ve toplam

puanivaka grubunda kontrol grubuna gore yiksek olup istatistiksel olarak oldukca

anlamli bulunmaktadir (p<0,001).

Hamilton depresyon degerlendirme Olgegi puani vaka grubunda kontrol

grubuna gore yuksek olup istatistiksel olarak oldukga anlamli bulunmaktadir

(p<0.001).
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Tablo 9.Vaka ve kontrol gruplarinin hemogram sonuglarinin karsilastirilmasi

Vaka Kontrol
Ortalamazx Medyan Ortalamazx Medyan
Standart (Min-Max) Standart (Min-Max) p
Sapma Sapma
Beyaz kan hicresi 7,9+2,0 7,6(4,0-14,5) 7,8+1,9 7,9(3,9-10,9) 0,805
Monosit 0,54+0,18 0,52(0,01-1,07) | 0,55+0,15 | 0,54(0,29-0,89) 0,621
Eosinofil 0,18+0,15 0,13(0,02-0,85) | 0,15+0,10 | 0,13(0,01-0,14) 0318
Nétrofil 4,6£1,5 4,31(2,08-9,64) 4,715 4,72(1,73-7,64) 0948

Vaka ile kontrol grubunda hemogram sonuglar karsilagtirildiginda beyaz kan
hicresi (p=0,805), monosit (p=0,621), eosinofil (p=0,318) ve noétrofil (p=0,948)

sayilar1 agisindan istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir.

Tablo 10. Caligmaya katilanlarin hemogram sonuglarinin bazi sosyodemografik
verilerle olan iliskisi (a)

Beyaz kan Eosinofil Notrofil Monosit
hticresi
r p r p r p r p
Yas -0,145 | 0,138 0,099 | 0,311 | -0,157 | 0,109 | -0,130 | 0,183
Boy 0,201 | 0,039 0,030 | 0,759 | 0,139 | 0,155 | 0,247 | 0,011
Kilo 0,338 | <0,001 | 0,090 | 0,359 | 0,226 | 0,020 | 0,200 | 0,040

Beden kitle indeksi | 0,262 0,007 0,086 0,382 0,165 0,092 0,076 0,438

Evli ise evlilik yas1 | -0,080 | 0,620 -0,144 | 0,369 | -0,061 | 0,704 | -0,154 | 0,337

Cocuk varsa sayist | 0,009 0,960 0,073 0,688 | -0,013 | 0,942 0,213 0,233

Egitim siresi -0,056 | 0,572 -0,081 | 0,409 | -0,019 | 0,844 | -0,035 | 0,721

Calismaya katilanlarin  hemogram sonuglar1 ile bazi sosyodemografik
ozellikleri degerlendirildiginde; boy (p=0,039), kilo (p<0,001) ve beden kitle indeksi
(p=0,007) ile beyaz kan hiicresi sayis1 arasinda zayif korelasyon bulunmaktadir. Boy

ile monosit sayisi arasinda zayif bir korelasyon bulunmaktadir (p=0,011). Kilo ile
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noétrofil sayist (p=0,020) ve monosit sayist (p=0,040) arasinda zayif korelasyon

bulunmaktadir.

Tablol1l.Calismaya katilanlarin hemogram sonu¢larinin bazi
sosyodemografik verilerle olan iligkisi (b)
Beyaz kan Eosinofil Notrofil Monosit
hicresi

Ortalamaz+S.D.

Ortalamaz%S.D.

Ortalamaz%S.D.

OrtalamazxS.D.

Cinsiyet
Kadin 7.5+1.9 0.16+0.14 4,5+1,5 0.51+0.16
Erkek 8.5+1.9 0.17+0.11 5.0+15 0.63+0.16
b 0.017 0.953 0.163 0.001
Medeni durum
Bekar 7.9+1.6 0.15+0.11 47+1.4 0.55+0.16
Evli 7.7£2.3 0.19+0.16 4.5+1.7 0.54+0.18
p 0.731 0.083 0.584 0.695
Cocuk var mi1?
Var 7.7+2.4 0.20+0.17 4.4+1.8 0.55+0.18
Yok 7.9+1.7 0.15+0.11 4.7+1.4 0.55+0.16
p 0.723 0.079 0.348 0.997
Dogum yeri
Kirsal 7.8+1.9 0.17+0.13 4.7+1.5 0.55+0.17
Kent 7.5+1.9 0.14+0.07 4.3+1.4 0.53+0.17
p 0.647 0.596 0.605 0.830
Yasadig1 yer
Kirsal 7,6£1,8 0,07+0,03 4,6+1,0 0,53+0,13
Kent 7,8+1,9 0,17+0,13 4,6+1,5 0,55+0,17
p 0,809 0,090 0,918 0,807
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Egitim durumu

flkokul 8.9+1.3 0.17+0.07 5.4+1.7 0.53+0.10

Ortaokul 5.5+1.6 0.22+0.13 2.7+0.7 0.57+0.36

Lise 8.0+1.7 0.17+0.12 4.7+1.4 0.53+0.16

Universite 7.8£2.0 0.16+0.14 4.7+£1.5 0.55+0.17
p 0.133 0.899 0.102 0.962

Calisma Durumu

Calistyor 7.7+2.0 0.18+0.12 4.5+1.5 0.54+0.19
Calismiyor 8.0+1.8 0.14+0.14 4.9+1.6 0.56+0.14
p 0.388 0.176 0.153 0.524

Hemogram sonuglarinin bazi sosyodemografik ozellikler ile iliskisinde;
erkeklerde beyaz kan hiicresi (p=0,017) ve monosit sayilar1 (p=0,011) daha ylksek

bulunmus olup istatistiksel olarak anlamli bulunmaktadir.

Tablo 12.Vaka ve kontrol gruplarinin inflamatuar belirte¢ sonuglarinin
karsilastirilmasi

Vaka Kontrol
Ortalamazx Ortalamazt
Standart Medyan Standart Medyan
Sapma (Min-Max) Sapma (Min-Max) p
interlokin-4 460,3+268,1 412,6 530,6+300,2 504,9 0,187

(114,1-1103,0) (135,7-1065,3)

Interlokin-17 448,8+264,8 411,3 447,5+262,4 396,5 0,860
(136,2-907,5) (81,7-891,3)

Interferon gama 255,1+152,4 212,1 299,7+210,8 2711 0.563
(76,0-568,1) (22,7-784,5)

Vaka ve kontrol grubu arasinda interlokin-4 (p=0,187), interlokin-17
(p=0,860) ve interferon gama (p=0,563) diizeyleri arasinda istatistiksel bir fark

bulunmamaktadir.
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Tablo 13. Calismaya katilanlarin inflamatuar belirtegler sonuglarinin bazi
sosyodemografik verilerle olan iligkisi (a)

Interlokin-4 Interlokin -17 Interferon -gama

r p r p r p
Yas 0,127 0,196 0,109 0,266 0,169 0,084
Boy -0,153 0,116 0,063 0,518 0,089 0,366
Kilo -0,024 0,805 -0,034 0,730 -0,029 0,771
Beden kitle indeksi 0,065 0,505 0,063 0,518 0,089 0,366
Evli ise evlilik yasi 0,013 0,935 0,097 0,547 0,088 0,586
Cocuk varsa sayisi -0,126 0,485 -0,131 0,467 -0,195 0,276
Egitim sUresi 0,137 0,165 0,123 0,211 0,128 0,192

Calismaya katilanlarda yas, boy, kilo, beden kitle indeksi, evli ise evlilik yasi,
cocuk varsa sayisi, egitim siiresi ile interlokin-4, interlokin-17 ve interferon gama

arasinda korelasyon bulunmamaktadir.
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Tablo 14. Calismaya katilanlarin inflamatuar belirtegler sonuglarinin bazi

sosyodemografik verilerle olan iligkisi (b)

interlokin 4

OrtalamazS.D.

interlokin 17

Ortalamaz#S.D.

Interferon gama

Ortalamaz#S.D.

Cinsiyet
Kadin 519.0+285.5 469.9+258.8 297.5%£184.5
Erkek 435+281 392.3+267.8 226.4x176.9
p 0.178 0.185 0.073
Medeni Durum
Bekar 477.1x288.8 431.7%272.2 267.0+189.8
Evli 525.8+280.8 475.2+246.3 294.5+176.2
p 0.398 0.411 0.460
Cocuk Var mi
Var 508.9+289.6 449.1+251.9 293.1+190.2
Yok 489.7x285.4 447.7+268.4 270.6x182.7
p 0.752 0.980 0.566
Dogum Yeri
Kairsal 502.9+286.3 455.2+262.8 284.2+185.8
Kent 371.8+262.5 330.3+245.3 163.9+118.4
p 0.277 0.260 0.121
Yasadig1 Yer
Kirsal 476,4+334,8 452,1+350,5 230,4+166,8
Kent 496,4+284,7 447,9+259,5 279,7+185,7
p 0,879 0,972 0,561
Egitim Durumu
flkokul 267.4+125.6 211.6+59.1 158.4+96.9
Ortaokul 650.1+247.5 601.7+228.4 320.0x122.5
Lise 495.9+250.5 450.4+252.4 277.5+165.1
Universite 501.0+297.7 453.7+268.1 281.8+193.8
p 0.329 0.231 0.606
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Calisma Durumu
Calistyor
Calismiyor

p

598.7+271.7

355.6+243.0

<0.001

539.8+241.9

323.8+238.9

<0.001

339.8+176.4

192.9+161.2

<0.001

Calismaya katilanlarin cinsiyet, medeni durum, ¢ocuk sahibi olmak, dogum

yeri, yasadig1 yer, egitim durumu ve ¢alisma durumu ile interlokin-4, interlokin-17

ve interferon gama arasinda bir iligki bulunmamaktadir.

Calisanlarda, calismayanlara gore interlokin-4, interlokin-17 ve interferon

gama duzeyleri yuksek olup istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmaktadir

(p<0,001).

Tablo 15. Calismaya Katilanlarin hemogram ile inflamatuar belirte¢ sonuglarinin

karsilastirilmasi

interlokin-4

interlékin -17

Interferon -gama

r p r p r p
Beyaz kan hucresi -0,133 0,173 -0,117 0,231 -0,115 0,242
Eosinofil 0,011 0,913 0,073 0,459 0,020 0,840
Notrofil -0,100 0,310 -0,092 0,347 -0,082 0,402
Monosit -0,146 0,136 -0151 0,122 -0,179 0,067

Calismaya katilanlarin hemogram sonuglar1 ve inflamatuar belirtegleri arasinda iligki

bulunmamaktadir.
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Tablo 16. Vaka grubunda TSSB kisa 6l¢egi ile baz1 sosyodemografik verilerin

karsilastirilmast
TSSB TSSB TSSB kisa TSSB kisa | TSSB TSSB kisa TSSB TSSB TSSB
kisa Olcegi kisa Olcegi Olgegi kisa Olgegi kisa kisa kisa
Tekrar Olcegi Stresli olay1 Stresli Olcegi Keyif Olcegi Olcegi Olcegi
yasantilama | Duygusal | hatirlatan olaymn Cok aldigimiz Diken Urkek Sinirli
olarak duyumlardan | sizin olumsuz | aktivitelere | {izerinde | hissetme, | yada
0|"dLl!k(;a kacinma y[]z[]ljﬂzden bir ilginin Olmay kolayca Sfkeli
kétu oldugu | quygusal | azalmasi tetikte irkilme | olma
hissetme diisiincesi | dyrumda olma
olma
Yas
r 0,289 0,230 0,354 0,187 0,180 -0,036 0,150 0,064 0,121
o] 0,036 0,098 0,009 0,179 0,198 0,797 0,282 0,650 0,389
Boy
r -0,180 -0,221 -0,316 0,071 -0,189 0,186 -0,076 -0,343 -0,178
p 0,098 0,113 0,021 0,612 0,175 0,182 0,590 0,012 0,202
Kilo
r 0,005 -0,183 -0,331 0,142 -0,074 0,206 0,097 -0,165 -0,080
p 0973 0,190 0,015 0,309 0,600 0,139 0,488 0,238 0,571
Beden
kitle
indeksi
r 0,127 -0,062 -0,186 0,146 0,046 0,138 0,171 0,051 0,033
p 0,363 0,661 0,181 0,296 0,743 0,324 0,222 0,718 0,814
Evli ise
evlilik
yasi r 0,023 0,311 0,354 0,500 -0,036 -0,122 0,011 0,046 -0,032
0,911 0,122 0,076 0,009 0,863 0,554 0,959 0,822 0,877
Cocuk
varsa
sayisi
r 0,273 -0,119 0,141 -0,040 0,157 0,210 0,485 0,051 -0,041
o] 0,218 0,597 0,533 0,859 0,486 0,349 0,022 0,821 0,857
Egitim
suresi
r -0,264 0,101 -0,173 -0,027 -0,286 -0,226 -0,313 -0,096 -0,132
o] 0,058 0,476 0,220 0,847 0,040 0,107 0,024 0,496 0,351
Cinsiyet
Erkek 3,1+0,6 3,5+0,5 2,8+0,8 1,5+0,7 3,2+0,8 3,2+1,1 3,1+0,8 3,2£0,9 2,1+1,1
Kadm 3,2+0,6 3,60,7 3,4+0,9 1,4+0,8 3,3+0,8 2,6+0,9 3,1+1,1 3,5+0,7 2,1+0,9
p 0,708 0,754 0,017 0,196 0,870 0,119 0,891 0,272 0,898
Medeni
durum
Bekar 3,1+0,6 3,5+0,6 3,2+0,9 1,3+0,6 3,3+0,9 2,711 3,0+0,9 3,4+0,9 2,0+0,9
Evli 3,2+0,7 3,7£0,7 3,4+1,0 1,5+0,9 3,3+0,7 2,9+0,9 3,2+1,2 3,5+0,6 2,2+0,9
p 0,306 0,236 0,454 0,178 0,848 0,428 0,522 0,681 0,530
Cocuk
var mi
Var 3,2+0,7 3,6+0,7 3,4+1,0 1,5+0,9 3,4+0,7 2,9+0,9 3,0+1,2 3,5+0,7 2,2+1,0
Yok 3,1+0,6 3,5+0,6 3,2+0,9 1,3+0,6 3,2+0,9 2,7£1,1 3,1+0,9 3,5+0,9 2,0+0,9
p 0,428 0,749 0,669 0,187 0,566 0,395 0,903 0,677 0,304
Dogum
yeri
Kirsal 2,5+0,6 3,5+0,6 2,8+0,5 1,8+1,0 2,5£1,0 2,5+0,6 2,5+0,6 2,5+1,0 1,8+1,0
Kent 3,2+0,6 3,6+0,7 3,3+1,0 1,4+0,7 3,3+0,8 2,8£1,0 3,1+1,0 3,5+0,7 2,1+0,9
p 0,071 0,910 0,216 0,405 0,077 0,615 0,203 0,038 0,505
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Yasadig
Yer
Kirsal 3,310,5 3,5+0,6 3,3+1,0 1,0+0,0 3,3+1,0 2,5+1,7 2,510 4,0+0,0 1,5+0,6
Kent 3,1+0,6 3,6+0,7 3,3+1,0 1,4+0,8 3,3+0,8 2,8+0,9 3,1+1,0 3,4+0,8 2,1+0,9
p 0,733 0,910 0,987 0,369 0,961 0,351 0,229 0,129 0,229
Calisma
Durumu
Calistyor 3,2+0,6 3,60,7 3,3+1,0 1,4+0,8 3,3+0,7 2,710 3,1+1,1 3,4+0,8 2,2+1,0
Caligmiyor 3,1+0,6 3,5+0,6 3,2+0,9 1,3+0,6 3,3+0,9 3,0+1,0 3,0+0,9 3,5+0,7 1,940,8
p 0,493 0,694 0,491 0,991 0,739 0,255 0,608 0,624 0,176
Egitim
durumu
ilkokul 3,3+0,6 3,3+0,6 4,0+¢1,0 1,7+0,6 3,7+0,6 3,7+0,6 4,3+0,6 4,0+0,0 2,3+1,1
Ortaokul 3,5+0,7 3,5+0,7 3,0+£0,0 1,5+0,7 3,5+0,7 2,0+0,0 3,5+0,7 3,0+0,0 1,5+0,7
Lise 3,2+0,6 3,4+0,7 34+1,1 1,3+0,8 3,3+0,6 2,9+0,9 3,3+0,9 3,5+0,7 2,2+1,2
Universite 3,1+0,7 3,740,7 3,2+0,9 1,4+0,8 3,2+0,9 2,710 2,9+1,0 3,4+0,8 2,0+0,8
p 0,462 0,702 0,457 0,490 0,696 0,160 0,061 0,294 0,723

Calismamizda yas ile tekrar yasantilama (p=0,036) ve stresli olay1 hatirlatan
duyumlardan kaginma (p=0,009 ) arasinda pozitif yonde; boy ile stresli olay1
hatirlatan duyumlardan ka¢inma (p=0,021) ve (rkek hissetme kolayca irkilme
(p=0,012 ) arasinda negatif yonde; Kilo ile stresli olayr hatirlatan duyumlardan
kaginma (p=0,015) arasinda negatif yonde; evlilik yasi ile stresli olaym sizin
yiiziintizden oldugu diistincesi (p=0,009) arasinda pozitif yonde; ¢ocuk sayisi ile
diken Uzerinde olma-tetikte olma (p=0,022 ) arasinda pozitif yonde; egitim siiresi ile
¢ok olumsuz bir duygusal durumda olma (p=0,040) ve diken (izerinde olma-tetikte
olma (p=0,024 ) arasinda negatif yonde korelasyon bulunmaktadir.

Vaka grubunda cinsiyet ile stresli olay1 hatirlatan duyumlardan kaginma
(p=0,017) ve dogum yeri ile iirkek hissetme-kolayca irkilme (p=0,038 ) dlcekleri

arasinda iliski bulunmaktadir.

Tablo 17. Vaka grubunda klinik global izlenim &lgegi, Hamilton anksiyete
degerlendirme 6l¢egi ve Hamilton depresyon degerlendirme dlgeginin bazi
sosyodemografik veriler ile karsilagtirilmasi

Klinik global Hamilton anksiyete Hamilton depresyon
izlenim Olgegi degerlendirme Olcegi degerlendirme Olgegi
Yas
r 0,198 0,169 0,194
p 0,155 0,227 0,164
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Boy

r -0,250 -0,178 -0,040
p 0,071 0,201 0,774
Kilo
r -0,156 -0,204 -0,051
p 0,264 0,143 0,714
Beden Kitle indeksi
r -0,021 -0,125 -0,004
p 0,880 0,372 0,977
Evli ise evlilik yast
r 0,057 -0,032 0,064
p 0,782 0,876 0,757
Cocuk varsa sayisi
r 0,226 0,009 -0,310
P 0311 0,968 0,160
Egitim siiresi
r -0,312 -0,152 -0,039
p 0,025 0,282 0,786
Cinsiyet
Erkek 3,3+0,5 17,7x7,0 24,3+5,2
Kadm 3,5+0,8 22,4+8,9 25,6+5,7
p 0,532 0,104 0,517
Medeni durum
Bekar 3,4+0,6 19,9+8,2 24,2445
Evli 3,4+0,8 22,5%9,1 26,3+6,4
p 0,943 0,364 0,253
Cocuk var m?
Var 3,4+0,8 22,4+9,6 27,0%6,0
Yok 3,5%0,7 20,3+8,0 24,049
p 0,710 0,470 0,057
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Dogum Yeri
Kirsal 3,0£0,0 18,3+9,1 24,8+6,0
Kent 3,4+0,7 21,4+8,7 25,3+5,6
p 0,189 0,566 0,987
Yasadig Yer
Kirsal 3,3+0,5 17,8+6,4 23,8+4,3
Kent 3,4+0,7 21,4+8,8 25,4+5,6
p 0,671 0,438 0,566
Egitim Durumu
Tlkokul 4,0£1,0 24,3+13,0 23,735
Ortaokul 3,0+0,0 10,5+0,7 21,0+2,8
Lise 3,6+0,9 22,0+7,1 26,8+5,8
Universite 3,3+0,6 21,2489 25,0+5,6
p 0,231 0,219 0,386
Calisma Durumu
Calgtyor | 3,4+0,8 22,7+8,8 26,2+5,9
Cahgmuyor | 3,4£0,7 18,8+8,2 23,8+4,6
p | 0,654 0,150 0,147

Calismamizda vaka grubunda egitim siiresi ile klinik global izlenim 6l¢egi arasinda

negatif korelasyon bulunmaktadir (p=0,025).

Tablo 18.Vaka grubunda TSSB kisa dl¢egi, klinik global izlenim 6lgegi, Hamilton
anksiyete degerlendirme 6lgegi ve Hamilton depresyon degerlendirme dlgeklerinin
inflamatuar belirtecler ile olan iligki

interlokin-4

interlokin-17

Interferon gama

TSSB kisablgegi r: 0,112 r: 0,076 r: 0,100
Tekrar yasantilama

p: 0,423 p: 0,588 p: 0,476
TSSB kisa Olgegi r: 0,007 r:-0,053 r:-0,047
Duygusal olarak oldukca kot hissetme

p: 0,958 p: 0,707 p: 0,740
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TSSB kisa 6lgegi r:-0,041 r:-0,047 r:-0,047
Stresli olay1 hatirlatan duyumlardan ka¢inma

p: 0,769 p: 0,740 p: 0,738
TSSB kisa Olgegi r:-0,135 r:-0,123 r:-0,163
Stresli olayin sizin yiiziiniizden oldugu
diisiincesi p: 0,335 p: 0,382 p: 0,242
TSSB kisa Olgegi r: 0,001 r:-0,054 r: -0,034
Cok olumsuz bir duygusal durumda olma

p: 0,994 p: 0,701 p:0,807
TSSB kisa 6lgegi r:-0,096 r:-0,127 r:-0,069
Keyif aldiZimiz aktivitelere ilginin azalmasi

p: 0,495 p:0,364 p: 0,625
TSSB kisa 6lgegi r: -0,055 r:-0,018 r:-0,030
Diken Uzerinde olma, tetikte olma

p: 0,695 p: 0,896 p: 0,832
TSSB kisa Olgegi r:0,124 r:0,146 r:0,169
Urkek hissetme, kolayca irkilme

p:0,375 p:0,298 p:0,225
TSSB kisa Olgegi r:0,070 r: 0,132 r: 0,118
Sinirli ya da 6fkeli olma

p:0,619 p:0,346 p: 0,400
Klinik global izlenim 6l¢egi r:0,049 r:0,001 r:0,058

p:0,727 p:0,995 p:0,680
Hamilton anksiyete degerlendirme 6l¢egi r:0,160 r:0,136 r:0,207

p:0,252 p:0,332 p:0,137
Hamilton depresyon degerlendirme o6lgegi r:0,144 r:0,005 r:0,156

p:0,303 p:0,970 p:0,266

Caligmamizda vaka grubunda travma sonrasi stres bozuklugu kisa olgegi,
Klinik global izlenim 6lgegi, Hamilton anksiyete degerlendirme 6lg¢egi ve Hamilton
depresyon degerlendirme olgekleri ile interlokin-4, interlokin-17 ve interferon gama

diizeyleri arasinda korelasyon bulunmamaktadir.
Calismamizdaki ana bulgular:

-Calismamizda vaka grubunda 53 kisi (yas ortalamasi 33,3+10,0) ve kontrol
grubunda 53 kisi (yas ortalamast 29,8+8,9) olmak iizere toplam 106 kisi

bulunmaktadir.
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-Calismamizda egitim slresi vaka grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik

bulunmustur.
-Evli kisi sayis1 vaka grubunda kontrol grubuna gore daha fazla bulunmustur.

-Cocuk sahibi olan kisi sayist vaka grubunda kontrol grubuna gore daha fazla

bulunmustur.
-Calisan kisi sayis1 vaka grubunda kontrol grubuna gore daha fazla bulunmustur.
-Vaka grubunda sigara icen kisi sayis1 kontrol grubundan daha fazla bulunmustur.

-Ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii olan kisilerin sayist vaka grubunda kontrol

grubuna gore daha fazla bulunmustur.

-Calismamizda vaka grubunda alt gelir diizeyine (geliri <17 bin TL, ¢alismamizin
yapildigi donemdeki asgari iicret) sahip 21 kisi (%39,6) bulunmakta olup alt gelir
diizeyine sahip olan kisi sayis1 vaka grubunda kontrol grubuna goére daha fazla

bulunmustur.

-Calismaya katilanlardan 91 kisi (%85,8) deprem sirasinda Diyarbakir’da oldugunu,
14 151 (%13,2) deprem sirasinda yalniz oldugunu belirtmistir.

-Katilimeilardan 59 kisi (%55,7) evinin hasar gordiiglinii belirtmis, bunlardan 42 kisi
(%71,2) evinin hafif diizeyde hasar gordiigiinii, 11 kisi (%18,6) orta diizeyde hasar
gordiigiini, 6 kisi (%10,2) agir diizeyde hasar gordiigiinii belirtmistir.
Katilimcilardan evi bosaltilan 8 kisi (%7,5) olmustur.

-Vaka grubunda evi hasarli yakini olan kisi sayis1 kontrol grubuna gore daha fazla

bulunmustur.

-Calismamizda travma sonrasi stres bozuklugu kisa 6l¢eginde tekrar yasantilama,
duygusal olarak kendini oldukc¢a kotii hissetme, stresli olay1 hatirlatan duyumlardan
kacinma, stresli olayin sizin yiiziinlizden oldugu diisiincesi, ¢cok olumsuz bir

duygusal durumda olma, keyif aldig1 aktivitelere ilginin azalmasi, diken iizerinde
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olma-tetikte olma, Urkek hissetme-kolayca irkilme ve sinirli yada 6fkeli olma 6lcek

puanlar1 vaka grubunda kontrol grubuna gore oldukca farkli bulunmustur.

-Calismamizda klinik global izlenim Ol¢egi, Hamilton anksiyete degerlendirme
Ol¢egi ve Hamilton depresyon degerlendirme 6l¢egi puanlar1 vaka grubu ile kontrol

grubu arasinda oldukca farkli bulunmustur.

-Calismamizda erkeklerde beyaz kan hiicresi ve monosit sayisi kadinlardan daha

yuksek bulunmustur.

-Calismamizda vaka ve kontrol grubu arasinda interlokin-4, interlokin-17 ve

interferon gama diizeyleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamaktadir.

-Calisan kisilerde Interlokin-4, interlokin-17 ve interferon gama duzeyleri

calismayanlardan daha yiiksek bulunmustur.

-Calismamizda yas ile tekrar yasantilama (p=0,036) ve stresli olay1 hatirlatan
duyumlardan kaginma (p=0,009 ) arasinda pozitif yonde; boy ile stresli olay1
hatirlatan duyumlardan kagmmma (p=0,021) ve urkek hissetme kolayca irkilme
(p=0,012 ) arasinda negatif yonde; Kilo ile stresli olay1 hatirlatan duyumlardan
kacinma (p=0,015) arasinda negatif yonde; evlilik yasi ile stresli olaym sizin
yiizlinizden oldugu diistincesi (p=0,009) arasinda pozitif yonde; ¢ocuk sayisi ile
diken Uzerinde olma-tetikte olma (p=0,022 ) arasinda pozitif yonde; egitim siiresi ile
¢ok olumsuz bir duygusal durumda olma (p=0,040) ve diken (izerinde olma-tetikte

olma (p=0,024 ) arasinda negatif yonde korelasyon bulunmaktadir.

-Vaka grubunda cinsiyet ile stresli olay1 hatirlatan duyumlardan kaginma (p=0,017 )
ve dogum yeri ile iirkek hissetme-kolayca irkilme (p=0,038 ) 6l¢ekleri arasinda iliski

bulunmaktadir.

-Vaka grubunda egitim siiresi ile klinik global izlem &lgegi arasinda negatif yonde

korelasyon bulunmaktadir.
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5. TARTISMA
5.1. Ana bulgular

Diinya Saglik Orgiitii’niin 24 iilkede yaptig1 bir c¢alismada TSSB
yayginhiginin diisiik ve orta gelir diizeyli Ulkelerde %2,1 iken, ylksek gelir diizeyi
olan ulkelerde %5-5,6 arasinda degistigi belirtilmektedir (132).

Calismamizda vaka grubunda 53 kisi (yas ortalamasi 33,3+10,0) ve kontrol
grubunda 53 kisi (yas ortalamast 29,8+8,9) olmak iizere toplam 106 Kkisi
bulunmaktadir. Yas ile ilgili bulgularimiz literatiirle uyumlu bulunmustur. Ulusal
diizeyde yapilan epidemiyolojik bazi calismalarda katilimcilarin yas ortalamasi

32-35 arasinda bulunmustur (133,134).

Calismamizda vaka grubunda kontrollere gore egitim siiresinin daha diisiik
oldugu goriilmektedir. Literatiirde TSSB ile egitim diizeyi iligkisi acisindan farkl
sonuclarin oldugu c¢aligmalar mevcuttur. Trafik kazasi sonras1t TSSB gelisenler ile
yapilan bir ¢aligmada egitim diizeyi yiiksek kisilerde TSSB gelisim riski, diisiik
egitim diizeyi olanlara gore yiliksek bulunmustur. Bu durum egitim diizeyi
yiikseldikge kazanin etkilerinden daha fazla etkilenebilecegi, kazanin olasi
sonuglari bilen kaza kurbanlarmin kisisel hedefleri konusunda endiseli olmasi,
gelecekteki  belirsizliklerin  yiiksek olmasi ile agiklanabilir (135). Deprem
yasayanlarin meta-analizlerinin incelendigi bir ¢calismada diisiik egitim diizeyi, TSSB

icin risk faktori oldugu gorilmektedir (136).

Calismamizda vaka grubunda evli olanlarin sayis1 kontrol grubundan daha
fazla bulundu. I¢ gd¢ nedeni ile yerinden edilen kisilerde bosanmis veya dul
olanlarda evli veya bekar olanlara gore TSSB gelisme riskinin daha yiiksek oldugu
goriilmiistdr (137). Yerinden edilme nedeni ile go¢ edenlerde medeni durum TSSB
gelisiminde Ongoriicli bir faktdr olarak goriilmiistiir. Dul olanlarda TSSB riski daha
yuksek bulunmustur. Bir partnere sahip olmamak sosyal destek eksikligi, ¢ocuklarin

bakimi ve gelecek hakkinda endise ile iligkilidir (138).

Calismamizda vaka grubunda ¢ocuk sahibi olanlarin sayis1 kontrol grubundan

daha fazla bulundu. Ukrayna’daki silahli catigmalarda sivillerde yapilan bir
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calismada ¢ocuk sahibi olmanin daha siddetli TSSB riski ile iligkili oldugu ve ciddi
zihinsel gerginlige neden oldugu goriilmistiir (139).

Literatiirde issizlik ile TSSB arasinda iligki oldugunu goésteren ¢alismalardan
farkli olarak bizim ¢alismamizda vaka grubunda c¢alisan kisi sayis1 kontrol grubuna
gdre daha fazla bulunmustur. Issiz kisilerin zihinsel sikint1 cekme olasiligmin daha
fazla oldugu gozlenmistir. Zorunlu go¢ edenler arasinda igsiz olanlarda TSSB

gelisiminin daha oldugu gorilmistiir (140,141).

Calismamizda sigara kullanan vaka grubunda 22 kisi (%41,5’i) varken,
kontrol grubunda 10 kisi (%18,9) olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Cesitli caligmalarda TSSB’li bireylerde sigara igme oraninin travma Oykiisi
olmayanlar gbre daha fazla oldugu, TSSB’nin sigara i¢gmeye geri donmek ig¢in
ongoriicti oldugu goriilmiistiir (142, 143). Cocukluk ¢agi cinsel istismar Oykiisii olan
ve sigara i¢en kisilerde TSSB semptom diizeylerini arastiran bir ¢alismada olayin
hatirlanmasindan rahatsiz olmak, asir1 uyarilmislik, kabuslar ve konsantrasyon
zorlugu temel semptomlar ve koprii semptomlar oldugu gézlenmistir (144). Travma
maruziyeti sonrasi semptom yiiksekligi ile sigara i¢gme iliskili bulunmustur. Travma
sonrast stres bozuklugu belirtileri olan sigara igicilerinde sigara igmenin kaygiy1

azaltmasi beklentisi oldugu gozlenmistir (145).

Calismamizda vaka ve kontrol grubunda alkol ve madde kotiiye kullanim
Oykiisii olan bulunmamaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalarda TSSB tanili hastalarda
alkol kotiiye kullanim yayginliginin %9,8 -%61,3 arasinda oldugu, madde kullanim
bozuklugu komorbiditesinin yliksek oldugu ve TSSB ile madde kullanim bozuklugu
arasinda karsilikli bir iliski oldugu goriilmiistiir. Madde kullanim bozuklugu olan

kisilerde TSSB goriilme siklig1 %6 ile %75 arasinda saptanmustir (134).

Calismamizda vaka grubunda ailesinde psikiyatrik hastalik Oykiisii olan 14
kisi (%26,4), kontrol grubunda 5 kisi (%9,4) bulunmaktadir. Travma maruziyeti
olup TSSB gelisenlerde, TSSB gelismeyenlere gore ailevi psikopatolojinin daha
fazla oldugu goriilmiistiir. TSSB’li bireylerin ¢ocuklarinda TSSB ve depresyon
gelisimi ile iligkili oldugu goriilmiistiir (146). TSSB’li bireylerde goriilen kaginma,

asir1 uyarilma, duygusal uyusma gibi semptomlar ebeveynin ¢ocuklar1 ile yeterli
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etkilesim saglamasina engel olmaktadir. TSSB’li eski savas esirlerinin yetiskin
cocuklarinda daha ¢ok sekonder travmatizasyon semptomu goriildiigt bildirilmistir
(147). Savas gazileri iizerinde yapilan bir ¢alismada TSSB’si olan veya ge¢miste
TSSB Oykiisii olan ancak remisyonda olan gazilerin ¢ocuklarinda serum kortizol
diizeylerinde azalma oldugu, istirahat epinefrin ve norepinefrin diizeylerinin normal

oldugu goriilmiistiir (148).

Calismamizda vaka grubunda alt gelir diizeyine (geliri<l7 bin TL,
calisgmamizin yapildigr donemdeki asgari ticret) sahip 21 kisi (%39,6) bulunmaktadr.
Diislik sosyoekonomik diizeye sahip kisiler travmaya maruziyet agisindan daha
yiiksek risk altindadir ve tibbi olanaklara erisim sanslart daha azdir. Bu durum diisiik

gelir diizeyine sahip lilkelerde TSSB oranlarinin daha yiiksek olmasina neden olur

(149).

Calismamizda kendine zarar verme davramisi, kendisinin siddet igeren
davranigi, intihar Oykiisii olan ve adli herhangi bir olaya karisan Kkisi
bulunmamaktadir. Hapishanedeki mahkdmlarla yapilan bir ¢alismada TSSB ile
depresyon, anksiyete, madde kotiiye kullanimi, intihar egilimi ve saldirgan
davraniglar arasinda iliski bulunmustur (150). TSSB’li bireylerde intihar davranisi
oranlarinin yiiksek oldugu gozlenmistir. TSSB ile bagka psikiyatrik bozukluklarin es
tanist intihar riskini arttirir. TSSB’li hastalarda intihar girisimi sonucu 6liim olasiligi
TSSB’si olmayanlardan daha yiiksek bulunmustur. Cesitli ¢calismalarda TSSB ile
intihar sonucu 6liim arasindaki iliskinin kadinlarda erkeklerden daha gii¢lii oldugu
gbzlenmistir. Mutlak intihar oranlart TSSB’li erkeklerde kadinlardan daha yiiksek
iken, goreceli risk kadinlarda erkeklerden daha giiglii bulunmustur (151,132).

Calismaya katilanlardan 91 kisi (%85,8) deprem sirasinda Diyarbakir’da
oldugunu, 14 kisi (%13,2) deprem sirasinda yalniz oldugunu belirtmistir.

Katilimcilardan 59 kisi (%55,7) evinin hasar gordiigiinii, bunlardan 42 kisi
(%71,2) evinin hafif diizeyde hasar gordiigiini, 11 kisi (%18,6) orta diizeyde hasar
gordiigiini, 6 kisi (%10,2) agir diizeyde hasar gordiigiinii belirtmistir. Evi bosaltilan
8 kisi (%7,5) olmustur. Vaka grubunda evi hasarli yakini olan kisi sayis1 kontrol

grubuna gore daha fazla bulunmustur. Calismamizda evi hasar gorenlerin ¢ogunda
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hasarin hafif diizeyde oldugu goriilmiistiir. Depremzedelerde psikolojik hastaliklara
ozellikle TSSB’ye yatkinligin arttigini goriilmiistiir. Agir hasarli evi olanlarda daha

yiiksek diizeyde psikolojik sikint1 goriilmistiir (152).

Calismamizda katilanlardan 1 kisi (%0,9) ailesinde vefat eden birey oldugunu
belirtirken, genis ailede vefat oldugunu belirten 13 kisi (%12,3) bulunmaktadir.
Deprem afetinden kurtulanlar arasinda 6lmiis veya kayip aile iiyeleri olanlarda,
yerinden edilenlerde, 6limden dénme deneyimi olanlarda travmatik olaya daha
siddetli maruz kalindig1 ve TSSB gelisimi ile iliskili oldugu goriilmistiir (153).
Birinci derece yakinlarini kaybeden travma magdurlarinda travmatik olayin daha
siddetli yaganmasi arasinda yiiksek korelasyon goriilmiistiir. Kayip miktari ile TSSB
geligsme riskinin baglantili oldugu gozlenmistir (154).

Calismamizda katilimcilardan 13 kisi (%12,3) kamunun belirledigi yerlerde
kalan yakini oldugunu, 3 kisi (%2,8) yeteri kadar tibbi ve sosyal destek aldigini, 7
kisi (%6,6) yakinlarindan ve kamudan destek aldigini, 6 kisi (%5,7) sivil
kuruluglardan destek aldigini belirtmistir. Sivil kuruluslardan destek aldigim
belirtenlerden 5 kisi (%83,3) gida yardimi aldigini belirtmistir. Sosyal destek, bireyin
travmatik olay hakkindaki olumsuz diisiincelere karst miicadele etmesine, travma
hakkindaki endiselerinin hafiflemesine neden olarak TSSB semptomlarinin
azalmasina yardimci olur. Kisinin sosyal ihtiyaclari karsilanmadiginda yalmzlik
duygusu olusabilmektedir ve yiiksek yalnizlik diizeyi TSSB ile iligkili bulunmustur
(155).

Calismamizda katilimcilardan 79 kisi (%74,5) daha 6nce deprem yasadigini
belirtmistir. Travmatik olaylara maruz kalma sayisinin artmasi TSSB riskini
arttirmaktadir. Tekrarlanan travma sonucu bireyin daha fazla travma ve siddete

maruz kalma olasilig1 artmaktadir (156,157).

Calismamizda travma sonrasi stres bozuklugu kisa Olceginde tekrar
yasantilama, duygusal olarak kendini oldukg¢a kotli hissetme, stresli olay1 hatirlatan
duyumlardan kag¢inma, stresli olayin sizin yiiziinlizden oldugu diisiincesi, c¢ok
olumsuz bir duygusal durumda olma, keyif aldig1 aktivitelere ilginin azalmasi, diken

Uzerinde olma-tetikte olma, Urkek hissetme-kolayca irkilme ve sinirli yada ofkeli
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olma 6l¢ek puanlart vaka grubunda kontrol grubuna gore oldukga farkli bulunmustur.
Hastane saglik calisanlar1 arasinda savas stresine maruz kalma ile travma sonrasi
semptomlar1 inceleyen bir calismada, travma alt oOlceklerinin en sik goriilen
semptomlar1 kaginma, travmatik olayin istemsizce hatirlanmasi iken en az goriileni
asirt uyarilma olmustur. Semptomlarin goriilme sikligi en fazla "Duygu
dalgalanmalar1 yasamak", ardindan " Sinirli ve ofkeli hissetmek" ve "Travmatik
olaya ait goriintliler yasantilamak " seklinde olmustur. En az goriilen semptomlar ise
"Travmatik olay1 hatirlatan durumlarda terleme, nefes alma zorlugu, mide bulantisi

veya kalp carpintisi gibi fiziksel belirtiler " seklinde olmustur (158).

Calismamizda klinik global izlenim ©6l¢egi, Hamilton anksiyete
degerlendirme Olgegi ve Hamilton depresyon degerlendirme 6lgegi puanlart vaka
grubu ile kontrol grubu arasinda oldukga farkli bulunmustur. Savas magdurlarinin
meta-analizinde TSSB %26,51, major depresyon %23,31, TSSB ve major depresyon
komorbitesi %55,26 yayginlik gostermistir (159). Cinsel saldirt magduru kadinlarda
yiiksek TSSB ve depresyon oranlari goriilmiis bu etkilerde irk, issizlik, fiziksel
yaralanma, saldir1 siddeti, sosyal destek, basa ¢ikma tepkileri gibi faktorlerin etkili

oldugu gozlenmistir (160).

Calismamizda vaka ile kontrol grubunda hemogram sonuglari
karsilagtirildiginda beyaz kan hiicresi, monosit, eosinofilve nétrofil sayilar agisindan
istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir. Cok sayidaki epidemiyolojik calismada
TSSB’de kanda proinflamatuar sitokinlerin ve beyaz kan hiicre sayisinda artis
goriilmiistiir. Ancak TSSB’de bagisiklik biyobelirteglerindeki degisikler tiim
caligmalarda tutarli olmamustir. Bu durum g¢alismalarda kullanilan immiinolojik test
yontemleri ve kan orneklerinin farkli olmasi, karsilastirilan gruplar, cinsiyet farki vb.

faktorlerin farkli olmasi nedeni ile ¢alismalardaki heterojeniteye bagli olabilir (161).

Calismamizda vaka ve kontrol grubu arasinda interlokin-4, interlokin-17 ve

interferon gama diizeyleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamaktadir.

Calismaya katilanlarda vaka ile kontrol grubu arasinda yas, boy, kilo, beden
kitle indeksi, evli ise evlilik yasi, ¢ocuk varsa sayisi, egitim siiresi ile interlokin-4,

interlokin-17 ve interferon gama arasinda fark olmamasina ragmen calisanlarda
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caligmayanlara kiyasla interlokin-4, interlokin-17 ve interferon gama duzeyleri
oldukca yliksek olup anlamli fark saptanmistir. TSSB’li bireylerde 1L-6, IL-18, IFNy
ve TNF-a gibi gesitli inflamatuar sitokinlerin arttig1 gériilmiistiir (162). Travmadan
sonra IL-6 ve IL-8'in yiksek dizeylerinin inflamatuar sitokinlerin TSSB baslangicini
ongordiiglinii gozlenmistir (163, 164). Kronik TSSB gelisen hastalarda travmanin
erken doneminde diisiik TNF-a ve INFy diizeyleri gozlenmistir (165). Kanitlar
tutarsiz olsa bile yiiksek inflamasyonu TSSB riskini arttirdigini ve TSSB’nin yiiksek
inflamasyona yol agtigini 6ne siirmektedir (166). TSSB’de Th17 hiicrelerinde artis ve
proinflamatuar bir sitokin olan interlokin-17A (IL-17A)’nin plazma seviyelerinde
artis oldugu goriilmistir. TSSB hastalarinda inflamasyon sonucu hipokampiiste
atrofi, norogenezde bozulma oldugu ve IL-17A’nin noérogenezi bozabilecegi

gozlenmistir (167).

Calismamizda vaka grubu ile travma sonrasi kisa 6lgegi, klinik global izlenim
Olcegi, Hamilton anksiyete degerlendirme o6l¢egi ve Hamilton depresyon
degerlendirme olgekleri ile interlokin-4, interlokin-17 ve interferon gama duzeyleri
arasinda korelasyon bulunmamaktadir. Bununla birlikte yapilan bir calismada TSSB
hastalarinda C-reaktif protein (CRP) diizeyi ile klinisyen tarafindan uygulanan TSSB
Olcegi toplam ve alt dlcekleri, Beck depresyon Olgegi, dissosiyatif yasantilar dlgek
puanlari arasinda pozitif yonde korelasyon goriilmiistiir (168). TSSB semptomlari ile
IL-6 diizeylerinin karsilastirildigir bir calismada TSSB semptom siddetinde artis,
yeniden deneyimleme ve kaginma semptomlar ile IL-6 diizeyinde artis arasinda

korelasyon oldugu goriilmiistiir (169).

Calismamizda yas ile tekrar yasantilama (p=0,036) ve stresli olay1 hatirlatan
duyumlardan kaginma (p=0,009 ) arasinda pozitif yonde; boy ile stresli olayi
hatirlatan duyumlardan ka¢inma (p=0,021) ve (rkek hissetme kolayca irkilme
(p=0,012 ) arasinda negatif yonde; Kilo ile stresli olayr hatirlatan duyumlardan
kaginma (p=0,015) arasinda negatif yonde; evlilik yasi ile stresli olaymn sizin
yiiziiniizden oldugu diisiincesi (p=0,009) arasinda pozitif yonde; cocuk sayisi ile
diken Uzerinde olma-tetikte olma (p=0,022 ) arasinda pozitif yonde; egitim siiresi ile
¢cok olumsuz bir duygusal durumda olma (p=0,040) ve diken (izerinde olma-tetikte

olma (p=0,024 ) arasinda negatif yonde korelasyon bulunmaktadir. Vaka grubunda
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cinsiyet ile stresli olay1 hatirlatan duyumlardan kaginma (p=0,017 ) ve dogum yeri ile
urkek hissetme-kolayca irkilme (p=0,038 ) o6l¢ekleri arasinda iliski bulunmaktadir.
Vaka grubunda egitim siiresi ile klinik global izlem 6lgegi arasinda negatif yénde

korelasyon bulunmaktadir.

Anne ve/veya babast COVID-19 enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda yapilan bir
calismada cinsiyet, aile tipi, ebeveyn 6grenim durumlari, pandemi siirecinde is kaybu,
ev tipi, kronik hastalik, psikiyatrik hastalik, pozitif ebeveyn izolasyon yeri, evde
birden fazla COVID-19 pozitif kisi bulunmas: ile anksiyete 6l¢ek puani arasinda
iliski olmadig1 goriilmiis, annesi COVID-19 gegiren ¢ocuklarda agir TSSB gelisme
orani daha yiiksek bulunmus, psikolojik saglamlik 6lgek puani hafif/orta TSSB
belirtileri olan ¢ocuklarda agir TSSB belirtileri olanlardan daha yiiksek bulunmustur
(170). Van’da 2011 yilinda ekim ve kasim aylarinda meydana gelen depremleri
yasayan kisilerde yapilan bir calismada psikolojik dayaniklilik Olgegi iginde
“kendilik algis1” ve “gelecek algisi” puanlarimi birlikte degerlendiren “kisisel gii¢”
puani ile TSSB belirtilerinden “yeniden yasantilama” ile “irritabilite” alt Olgek
puanlart arasindaki ters yonde korelasyon oldugu gozlenmistir (171). Deprem
magduru olan yaslilarin geng yetiskinlere gore daha fazla TSSB semptomlarina sahip
oldugu, giinliik sorunlarla basa ¢ikma, sosyal islevselligin bozulmasi gibi konularda

genglere gore daha ¢ok etkilendigi gozlenmistir (172, 173).
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5.2. Cahismamizin Giiglii ve Zayif Yonleri

Travma sonrasi stres bozuklugu ¢esitli travmatik olaylardan sonra goriilen bir
psikolojik hastaliktir. Deprem travmatik etkileri yiiksek olan bir travma tiiriidiir.
Bizde llkemizde 6 subat2023 depremleri sonras1t TSSB gelisen kisileri tespit ederek
bazi inflamatuar belirteclerin diizeyini ve bunlarin ¢esitli sosyodemografik 6zellikler
ve klinik o&zellikler ile olan iliskisini inceleyerek inflamasyonunTSSB’deki

potansiyel roliine ve terapdtik yaklasimlara katki saglamasini amagladik.

Calismamizda vaka ve kontrol grubunun say1 ve cinsiyet acisindan homojen

olmasina dikkat ettik.

TSSB inflamatuar degisiklikler ile karakterize bir hastalik oldugu igin
inflamasyon ile iliskili olabilecek risk faktorlerini azaltmak i¢in kronik hastaligi veya

psikiyatrik hastalik dykiisii olan kisileri ¢calismaya dahil etmedik.

Calismamizda kamunun belirledigi yerlerde kalan ve sivil kuruluslardan
destek alan kisilerin fazla olmamasinin bir nedeninin kisilerin yakinlarinin yaninda

kaldiklarin1 sdylemeleri dolayist ile genis aile desteginin oldugu diistintilmistiir.

Caligmamiza psikiyatrik Oykisii olan veya ilag kullanan hastalar1 dahil
etmedigimizden dolayr bu kisilerde daha siddetli TSSB belirtileri oldugu halde
calismaya alinmamistir. Bu durum calismamizda klinik 6lgek puanlarinda siddetli

semptomlar1 olan kisi sayisinin daha az olmasina neden olmustur.

Daha once psikiyatrik bagvurusu olmayan kisilerin TSSB belirtileri oldugu
halde ¢alismamiza katilmakta tereddiit ettigi gézlendi. Bu durum istenilen 6rneklem

boyutuna ulasmamizda olumsuz etki gosterdi.

Calismamizin  kisitlamalarindan biri ¢alismanin uzun dénemde de tekrar
edilememesi olmustur. Bu sayede erken donemde TSSB gelisenler ile

gelismeyenlerin uzun vadedeki degisimi degerlendirilebilir.

Literatirde TSSB‘de risk faktorlerine yonelik yapilan calismalarda farkli
sonuclar goriilmiistiir. TSSB agisindan risk altindaki kisilerin belirlenmesi erken tibbi

miidahale sans1 verecektir.
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6. SONUC

-Calismamizda vaka grubunda kontrollere gore egitim siiresinin daha diisiikk oldugu

gorulmektedir.
-Evli kisi sayis1 vaka grubunda kontrol grubuna gore daha fazla bulunmustur.

-Cocuk sahibi olan kisi sayist vaka grubunda kontrol grubuna gore daha fazla

bulunmustur.
-Calisan kisi sayis1 vaka grubunda kontrol grubuna gore daha fazla bulunmustur.
-Vaka grubunda sigara icen kisi sayist kontrol grubundan daha fazla bulunmustur.

-Ailede psikiyatrik hastalik Gykiisii olan kisilerin sayist vaka grubunda kontrol

grubuna gore daha fazla bulunmustur.

-Alt gelir dizeyine (geliri<l7 bin TL, ¢alismamizin yapildigi dénemdeki asgari
Ucret) sahip olan kisi sayisi vaka grubunda kontrol grubuna goére daha fazla

bulunmustur.

-Calismaya katilanlardan 91 kisi (%85,8) deprem sirasinda Diyarbakir’da oldugunu,
14 Kisi (%13,2) deprem sirasinda yalniz oldugunu belirtmistir.

-Katilimcilardan 59 kisi (%55,7) evinin hasar gérdiigiinii belirtmis, bunlardan 42 kisi
(%71,2) evinin hafif diizeyde hasar gordiigiini, 11 kisi (%18,6) orta diizeyde hasar
gordiigini, 6 kisi (%10,2) agir diizeyde hasar gordiigiinii belirtmistir.
Katilimcilardan evi bosaltilan 8 kisi (%7,5) olmustur

-Vaka grubunda evi hasarli yakini olan kisi sayist kontrol grubuna gére daha fazla

bulunmustur.

-Calismamizda travma sonrasi stres bozuklugu kisa olgeginde tekrar yasantilama,
duygusal olarak kendini olduk¢a kotii hissetme, stresli olay1 hatirlatan duyumlardan
kagcinma, stresli olayin sizin yiiziiniizden oldugu dislincesi, ¢ok olumsuz bir
duygusal durumda olma, keyif aldig1 aktivitelere ilginin azalmasi, diken tizerinde
olma-tetikte olma, urkek hissetme-kolayca irkilme ve sinirli yada 6fkeli olma 0Olcek

puanlar1 vaka grubunda kontrol grubuna gore oldukga farkli bulunmustur.
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-Calismamizda klinik global izlenim Ol¢egi, Hamilton anksiyete degerlendirme
6lcegi ve Hamilton depresyon degerlendirme 6l¢egi puanlart vaka grubu ile kontrol

grubu arasinda oldukca farkli bulunmustur.

-Calismamizda erkeklerde beyaz kan hiicresi ve monosit sayist kadinlardan daha

yiiksek bulunmustur.

-Calismamizda vaka ve kontrol grubu arasinda interlokin-4, interlokin-17 ve

interferon gama diizeyleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamaktadir.

-Calisanlarda  Interlokin-4, interlokin-17 ve interferon gama duzeyleri

calismayanlardan daha yiiksek bulundu.

-Calismamizda yas ile tekrar yasantilama (p=0,036) ve stresli olayr hatirlatan
duyumlardan kaginma (p=0,009 ) arasinda pozitif yonde; boy ile stresli olay1
hatirlatan duyumlardan kaginma (p=0,021) ve (rkek hissetme kolayca irkilme
(p=0,012 ) arasinda negatif yonde; Kilo ile stresli olayr hatirlatan duyumlardan
kaginma (p=0,015) arasinda negatif yonde; evlilik yasi ile stresli olaym sizin
yiiziintizden oldugu diistincesi (p=0,009) arasinda pozitif yonde; ¢ocuk sayisi ile
diken Gizerinde olma-tetikte olma (p=0,022 ) arasinda pozitif yonde; egitim siiresi ile
¢ok olumsuz bir duygusal durumda olma (p=0,040) ve diken (izerinde olma-tetikte

olma (p=0,024 ) arasinda negatif yonde korelasyon bulunmaktadir.

-Vaka grubunda cinsiyet ile stresli olay1 hatirlatan duyumlardan kaginma (p=0,017 )
ve dogum yeri ile tirkek hissetme-kolayca irkilme (p=0,038 ) dl¢ekleri arasinda iliski

bulunmaktadir.

-Vaka grubunda egitim siiresi ile klinik global izlem &lgegi arasinda negatif yonde

korelasyon bulunmaktadir.

70



10.

11.

12.

7. KAYNAKLAR

Miao XR, Chen QB, Wei K, Tao KM, Lu ZJ. Posttraumatic Stressdisorder: From
Diagnosis To Prevention. Mil MedRes. 2018 Dec 28;5(1):32.

Coban D, Giindogmus 1. Comparison Of Posttraumatic Stress Disorder Symptom
Profile According To Sexual And Non-Sexual Trauma Types. Anatolian Journal of
Psychiatry. 2019;(0):470-6.

Ozten E, Sayar G. Historical Development of Diagnostic Criteria Post-Traumatic
Stress Disorder and; Sub threshold PTSD; Concept. Psikiyatride GuncelYaklasimlar
—Current Approaches in Psychiatry. 2014;7(4):348-55.

Maeng LY, Milad MR. Post-Traumatic Stress Disorder: The Relationship Between
the Fear Response and Chronic Stress. Chronic Stress. 2017 Feb 27;1.

Johnson JD, Barnard DF, Kulp AC, Mehta DM. Neuroendocrine Regulation of Brain
Cytokines After Psychological Stress. J EndocrSoc. 2019 Jul 1;3(7):1302-20.

Quinones MM, Gallegos AM, Lin FV, Heffner K. Dysregulation Of Inflammation,
Neurobiology, And Cognitive Function in PTSD: an integrativere view. Cogn
AffectBehavNeurosci. 2020;20(3):455-80.

Eraly SA, Nievergelt CM, Maihofer AX, BarkauskasDA, Biswas N, Agorastos A, et
al. Assessment of Plasma C-Reactive Protein as a Biomarker of Posttraumatic Stress
Disorder Risk. JAMA Psychiatry. 2014 Apr 1;71(4):423.

Guo M, Liu T, Guo JC, Jiang XL, Chen F, Gao YS. Study On Serum Cytokine
Levels In Posttraumatic Stres Disorder Patients. Asian Pac J Trop Med. 2012
Apr;5(4):323-5.

Smith AK, Conneely KN, Kilaru V, Mercer KB, Weiss TE, Bradley B, et al.
Differential immune System Dna Methylation and Cytokine Regulation in
Post-Traumatic Stres Disorder. American Journal of Medical Genetics Part B:
Neuropsychiatric Genetics. 2011 Sep 28;156(6):700-8.

VonKanel R, Hepp U, Kraemer B, Traber R, Keel M, Mica L, et al. Evidenceforlow-
grade systemic proinflammatory activity in patients with posttraumatic stres disorder.
J Psychiatr Res. 2007 Nov;41(9):744-52.

Seringay H, Mat G, Ulger E, Ozcakir A, Alper Z, Uncu Y. Post Traumatic Stress
Disorder in the COVID-19 Pandemic: A Family Medicine Approach. Turkish
Journal of Family Practice. 2021,

Ugurluoglu D, Erdem R. Travma Gegiren Bireylerin Spiritiiel Iyi Oluslarinin Travma
Sonrasi Biiyiimeleri Uzerine Etkisi. Dokuz Eyliil Universitesi Sosyal Bilimler
Enstitlisii Dergisi. 2019 Sep 25;21(3):833-58.

71



13.

14.

15.

16

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

Zeliha Melisa Aktay, Meryem Karaaziz. Kabul Ve Kararlilik Terapisi
Perspektifinden Travma Sonrasi Stres Bozuklugu Belirtileri Uzerine Bir Derleme.
Uluslar aras1 Sosyoloji ve Ekonomi Dergisi. 2024;5(6).

Stimeyra Firat, Bora Baskak. Gelisimsel Travmanin Uzun Dénem Etkileri ve Bunlara
Aracilik Eden Norobiyolojik Mekanizmalar. Kriz Dergisi 20. 2012;

American Psychiatric Association. Diagnosticand Statistical Manual of Mental
Disorders, Fifth Edition, Text Revision. Washington, DC, American Psychiatric
Association, 2022. 2022. 295-328 p.

Kahil A, Palabryikoglu NR. ikincil Travmatik Stres. Psikiyatride Guncel Yaklasimlar
—Current Approaches in Psychiatry. 2018 Mar 31;10(1):59-70.

Ayca Giirkan, Nihan Yalciner. Saglik Calisanlarinda Ikincil Travmatik Stres.
Giimiishane Universitesi Saglk Bilimleri Dergisi. :90-5.

Ayten Zara, Ferhat Jak I¢6z. Tiirkiye’de Ruh Saghigi Alaninda Travma
Magdurlaryla Calisanlarda ikincil Travmatik Stres. Klinik Psikiyatri. 2015;15-23.

Miinevver Hacioglu, Oya Goniillii, KirkorKamberyan. Travma Sonrasi Stres

Bozuklugu Tanisinin Gelisimi Uzerine Bir Gézden Gegirme. Diisiinen Adam; 2002.
2002;2010-4.

Crocq MA, Crocg L. From Shell Shock And War Neurosisto Posttraumatic Stres
Disorder: A History Of Psychotraumatology. DialoguesClinNeurosci. 2000 Mar
31;2(1):47-55.

Abdullah Bolu Taner Oznur ME. Post-traumatic Stress Disorder. Anatolian Journal
of Clinical Investigation, 8(2). 2014;

Alpay EH, Celik D. Complex Post Traumatic Stress Disorder: A Review.
Psikiyatride Giincel Yaklagimlar. 2022;14(4):589-96.

Arzu Giilbahge, Ediz Kurt. Van Depremini Yasayan Ogrencilerin Travma Sonrast
Stres Bozuklugu Diizeylerinin Incelenmesi (Atatiirk Universitesi Sosyal Bilimler
Enstitlisii Dergisi. 2019;957-972.

llayda Cavusoglu, Meryem Karaaziz. 2023 Hatay Depremini Yasayanlarda Travma
Sonrasi Stres Bozuklugu Belirtilerinde Psikolojik Esnekligin Araci Rolii Uzerine
Derleme. Ulusal ve Uluslar aras1 Sosyoloji ve Ekonomi Dergisi. 2024;1004—-14.

Basoglu M, Salcioglu E, Livanou M. Traumatic Stres Responses In Earthquake
Survivors in Turkey. J Trauma Stress. 2002 Aug 30;15(4):269-76.

72



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Tural U, Coskun B, Onder E, Corapgioglu A, Yildiz M, Kesepara C, et al.
Psychological Consequences Of The 1999 Earthquake in Turkey. J Trauma Stress.
2004 Dec 30;17(6):451-9.

Alpay Ciller, Tolga Koskiin, Ali Yunus Emre Akca. Travma Sonrasi Stres
Bozuklugu ve Tedavisinde Kullanilan Davranis¢1 Terapi Miidahale Teknikleri.
Psikiyatride Giincel Yaklagimlar. 2022;499-509.

Sagaltic1 E, Kocamer Sahin §, Alpak G, Altindag A. Gender Differences In The
Symptomatology Of Posttraumatic Stress Disorder Amonng Syrian Refugees Settled
In A Camp In Turkey. Psychiatr Danub. 2022 Jun 29;34(2):253-62.

Hamwey MK, Gargano LM, Friedman LG, Leon LF, Petrsoric LJ, Brackbill RM.
Post-Traumatic Stress Disorder among Survivors of the September 11, 2001 World
Trade Center Attacks: A Review of theLiterature. Int J EnvironRes Public Health.
2020 Jun 17;17(12):4344.

Klein SL, Flanagan KL. Sex Differences in Immune Responses. Natrevimmunol.
2016 Oct 22;16(10):626-38.

Neylan TC, Sun B, Rempel H, Ross J, Lenoci M, O’Donovan A, et al. Suppressed
Monocyte Gene Expression Profile In Men Versus Women With Ptsd. Brain Behav
Immun. 2011 Mar;25(3):524-31.

Oztiirk M. Orhan, Ulusahin N. Aylin. Ruh Saglig1 ve Bozukluklar1. 2020. 380-390 p.

Morey, R. A., Gold, A. L., LaBar, K. S., Beall, S. K., Brown, V. M., Haswell, C. C.,
... & McCarthy, G. (2012). Amygdala VVolume Changes in Posttraumatic Stress
Disorder in a Large Case-controlled Veterans Group. Archives of General
Psychiatry, 69(11), 1169-1178.

Hughes KC, Shin LM. Functional Neuro Imaging Studies Of Post-Traumatic Stres
Disorder. Expert Rev Neurother. 2011 Feb 9;11(2):275-85.

Ising M, Depping A, Siebertz A, Lucae S, Unschuld PG, Kloiber S, et al.

Polymorphisms in The Fkbp5 Gene Region Modulate Recovery From Psychosocial
Stress In Healthy Controls. European Journal of Neuroscience. 2008 Jul
15;28(2):389-98.

Koenen KC, Uddin M. FKBP5 Polymorphisms Modify th eEffects of Childhood
Trauma. Neuropsychopharmacology. 2010 Jul 15;35(8):1623-4.

73



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

Lonsdorf TB, Weike Al, Nikamo P, Schalling M, Hamm AO, Ohman A. Genetic
Gating of Human Fear Learning and Extinction. PsycholSci. 2009 Feb 1;20(2):198-
206.

Is1l Gogcegdz, Giil Eryillmaz. Travma Sonrasi Stres Bozuklugunun Norobiyolojisi:
Bir g6zden gegirme. Klinik Psikiyatri. 2015;71-9.

Southwick SM, Bremner JD, Rasmusson A, Morgan CA, Arnsten A, Charney DS.
Role Of Norepinephrine In The Pathophysiology And Treatment Of Posttraumatic
Stres Disorder. BiolPsychiatry. 1999 Nov;46(9):1192—-204.

Govindula A, Ranadive N, Nampoothiri M, Rao CM, Arora D, Mudgal J.
Emphasizing the Cross talk Between Inflammatory and Neural Signaling in Post-
traumatic Stress Disorder (PTSD). Journal of Neuroimmune Pharmacology.
2023;18(3):248-66.

Koenen KC, Aiello AE, Bakshis E, Amstadter AB, Ruggiero KJ, Acierno R, et al.
Modification of theAssociation Between Serotonin Transporter Geno type and Risk
of Posttraumatic Stress Disorder in Adults by County-Level Social Environment. Am
J Epidemiol. 2009 Jan 6;169(6):704-11.

Kimbrel NA, Morissette SB, Meyer EC, Chrestman R, Jamroz R, Silvia PJ, et al.
Effect Of The 5-Httlpr Polymorphism On Posttraumatic Stres Disorder, Depression,
Anxiety, Andquality Of Life Among Irag And Afghanistan Veterans. Anxiety Stress
Coping. 2015 Jul 4;28(4):456-66.

Mellman TA, Alim T, Brown DD, Gorodetsky E, Buzas B, Lawson WB, et al.
Serotonin Polymorphisms And Posttraumatic Stres Disorder in A Trauma Exposed
African Americanpopulation. Depress Anxiety. 2009 Nov;26(11):993-7.

Young RMcD. Harmful Drinking In MilitaryVeterans With Post-Traumatic Stress
Disorder: AssociationWithThe D2 Dopamine Receptor Al Allele. Alcohol and
Alcoholism. 2002 Sep 1;37(5):451-6.

Al Jowf GI, Ahmed ZT, Reijnders RA, de Nijs L, Eijssen LMT. ToPredict, Prevent,
and Manage Post-Traumatic Stress Disorder (PTSD): A Review of Pathophysiology,
Treatment, and Biomarkers. Int J Mol Sci. 2023 Mar 9;24(6):5238.

Yuan M, Zhu H, Li Y, Ge F, Lui S, Gong Q, et al. The Drd2 Tagla Polymorphism
Moderates The Effect Of Ptsd Symptomseverity On The Left Hippocampal Ca3
Volume: A Pilot Study. Psychopharmacology (Berl). 2022 Nov 4;239(11):3431-8.

Mustapic M, Maihofer AX, Mahata M, Chen Y, Baker DG, O’Connor DT, et al. The
Catecholamine Biosynthetic Enzyme Dopamine B-Hydroxylase (dbh): First
Genome-Wide Search Position Strait-Determining Variants Acting Additively in The
Proximal Promoter. Hum Mol Genet. 2014 Dec 1;23(23):6375-84.

74



48.

49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.

Drury SS, Theall KP, Keats BJB, Scheeringa M. The Role Of The Dopamine
Transporter (Dat) in The Development Of Ptsd in Preschool Children. J Trauma
Stress. 2009 Dec 3;22(6):534-9.

Chang, S. C., Koenen, K. C., Galea, S., Aiello, A. E., Soliven, R., Wildman, D. E., &
Uddin, M. (2012). Molecular variation at the SLC6A3 locus predicts life time risk of
PTSD in the Detroit Neighborhood Health Study. PloS one, 7(6), e39184.

Torrisi SA, Leggio GM, Drago F, Salomone S. Therapeutic Challenges of Post-
traumatic Stress Disorder: Focus on the Dopaminergic System. Front Pharmacol.
2019 Apr 17;10.

Traina G, Tuszynski JA. The Neurotransmission Basis of Post-Traumatic Stress
Disorders by the Fear Conditioning Paradigm. Int J Mol Sci. 2023;24(22):16327.

Holmes SE, Girgenti MJ, Davis MT, Pietrzak RH, DellaGioia N, Nabulsi N, et al.
Altered metabotropic glutamate receptor 5 markers in PTSD: Invivoand postmortem
evidence. Proceedings of theNational Academy of Sciences. 2017 Aug
17;114(31):8390-5.

Herman JP, Tasker JG, Ziegler DR, Cullinan WE. Local Circuit Regulation Of
Paraventricular Nucleus Stres integration. Pharmacol Biochem Behav. 2002
Mar;71(3):457-68.

Averill LA, Jiang L, Purohit P, Coppoli A, Averill CL, Roscoe J, et al. Prefrontal
Glutamate Neurotransmission in PTSD: A Novel Approach to Estimate SynapticS
trength in Vivo in Humans. ChronicStress. 2022 Jan 11;6.

Katrinli S, Oliveira NCS, Felger JC, Michopoulos V, Smith AK. The Role Of The
Immune System In Posttraumatic Stres Disorder. TransIPsychiatry. 2022;12(1):313.

Yanpallewar S, Tomassoni-Ardori F, Palko ME, Hong Z, Kiris E, Becker J, et al.
Trka-cholinergic Signaling Modulates Fear Encodingand Extinction Learning In
Ptsd-Likebehavior. Translpsychiatry. 2022 mar 17;12(1):111. Modulates Fear
Encoding And Extinction Learning

Maksymetz J, Joffe ME, Moran SP, Stansley BJ, Li B, Temple K, et al. M1
Muscarinic Receptors Modulate Fear-Related Inputs to thePrefrontal Cortex:
Implications for Novel Treatments of Posttraumatic Stress Disorder. BiolPsychiatry.
2019 Jun;85(12):989-1000.

Morgan CA, Wang S, Southwick SM, Rasmusson A, Hazlett G, Hauger RL, et al.
Plasmaneuropeptide-Y Concentrations in Human Sex Posed To Military Survival
Training. BiolPsychiatry. 2000 May;47(10):902-9.

75



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Sweis BM, Veverka KK, Dhillon ES, Urban JH, Lucas LR. Individual Differences In
The Effects Of Chronic Stress On Memory: Behavioral And Neurochemical
Correlates Of Resiliency. Neuroscience. 2013 Aug;246:142-59.

Herman JP, McKlveen JM, Solomon MB, Carvalho-Netto E, Myers B.
Neuralregulation Of The Stres Response: Glucocorticoid Feed Back Mechanisms.
Brazilian Journal of Medical and Biological Research. 2012 Apr;45(4):292-8.

Schumacher S, Niemeyer H, Engel S, Cwik JC, Laufer S, Klusmann H, et al. Hpa
Axis Regulation In Posttraumatic Stres Disorder: A Meta-Analysis Focusing On
Potential Moderators. NeurosciBiobehavRev. 2019 May;100.35-57.

Sternberg EM. Neuralregulation Of Innate immunity: A Coordinated Non Specific
Host Response To Pathogens. NatRevimmunol. 2006 Apr;6(4):318-28.

Wohleb ES, Powell ND, Godbout JP, Sheridan JF. Stress-Induced Recruitment of
Bone Marrow-Derived Monocytesto the Brain Promotes Anxiety-Like Behavior. The
Journal of Neuroscience. 2013 Aug 21;33(34):13820-33.

Elkhatib SK, Case AJ. Autonomic regulation of T-lymphocytes: Implications In
Cardiovascular Disease. PharmacolRes. 2019 Aug;146:104293.

Hori H, Kim Y. Inflammation and post-traumatic stres disorder.
PsychiatryClinNeurosci. 2019;73(4):143-53.

Van Zuiden M, Kavelaars A, Geuze E, OIff M, Heijnen CJ. Predicting PTSD: Pre-

Existing Vulnerabilities In Glucocorticoid-Signaling And Implications For
Preventive Interventions. Brain Behav Immun. 2013 May; 30:12-21.

Almli LM, Fani N, Smith AK, Ressler KJ. Genetic Approaches To Understanding
Post-Traumatic Stres Disorder. Int J Neuropsychopharmacol. 2014 Feb
8;17(02):355-70.

Michopoulos V, Powers A, Gillespie CF, Ressler KJ, Jovanovic T. Inflammation in
Fear- and Anxiety-Based Disorders: PTSD, GAD, and Beyond.
Neuropsychopharmacology. 2017 Jan 11;42(1):254-70.

Fleshner M, Frank M, Maier SF. Danger Signals and Inflammasomes: Stress-Evoked
Sterile Inflammation in Mood Disorders. Neuropsychopharmacology. 2017 Jan
14;42(1):36-45.

Carmassi C, Marazziti D, Mucci F, DellaVecchia A, Barberi FM, Baroni S, et al.
Decreased Plasma Oxytocin Levels in PatientsWith PTSD. Front Psychol. 2021 Jul
1:12.

76



71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Zhang L, Li XX, Hu XZ. Post-Traumatic Stres Disorder Risk And Brain-Derived
Neurotrophic Factor Val66Met. World J Psychiatry. 2016;6(1):1.

DomitrovicSpudic S, NikolacPerkovic M, Uzun S, NedicErjavec G, Kozumplik O,
SvobStrac D, et al. Reduced plasma BDNF concentration and cognitive decline in
veterans with PTSD. PsychiatryRes. 2022 Oct;316:114772.

Gogen HB, Ozden AV. Autonomic Dysfunction in Psychiatric Disorders.
Psikiyatride Giincel Yaklagimlar. 2024 Sep 30;16(3):401-9.

Sedat Isikli, Emrah Keser. Travma Sonrasi Stres Bozuklugunda Duygular ve Duygu
Dizenleme. Ankara: Turkiye Klinikleri. 2020;55-63.

Karsikaya S, Kavakci O, Kugu N, Guler AS. Post-traumatic Stres Disorder And
Anger In Migraine Patients. Dusunen Adam: The Journal of Psychiatryand
Neurological Sciences. 2013 Dec 15;360-6.

Miinevver Hacioglu, Tamer Aker, Taruk Kutlar, Muharrem Yaman. Deprem Tipi
Travma Sonrasinda Gelisen Travma Sonrasi Stres Bozuklugu Belirtileri Alt Tipleri.
Diisiinen Adam. 2002;

Adler AB, Gutierrez IA. Acute Stress Reaction in Combat: Emerging Evidenceand
Peer-Based Interventions. CurrPsychiatryRep. 2022 Apr 30;24(4):277-84.

Fuat OZGEN HA. Travma Sonras! Stres Bozuklugu. Klinik Psikiyatri. 1999;34-41.

Reis AM, de Francisco Carvalho L, Elhai JD. Relationship Between PTSD And
Pathological Personality Traits In Context Of Disasters. PsychiatryRes. 2016 Jul;
241:91-7.

Amad A, Radua J, Vaiva G, Williams SC, Fovet T. Similarities Between Borderline
Personality Disorder And Post Traumatic Stres Disorder: Evidence From Resting-
State Meta-Analysis. NeurosciBiobehavRev. 2019 Oct; 105:52-9.

Ava J C Mason Ms, Paul Jung Bs, Seoyoung Kim M, Hyejin Sim Bs, TalyaGreene P,
Neil Burgess, et al. Associations Between Post-Traumatic Stres Disorders And
Psychoticsymptom Severity in Adult Survivors Of Developmental Trauma: A
Multisitecross-Sectional Study In The UK and South Korea. Lancet Psychiatry.
2023;760-7.

Bryant RA, Marosszeky JE, Crooks J, Gurka JA. Posttraumatic Stress DisorderAfter
Severe Traumatic Brain Injury. AmericanJournal of Psychiatry. 2000 Apr
1;157(4):629-31.

Genis B, Hocaoglu C. Psychiatric Aspect Of Traumatic Brain Injury (tur). Journal of
Clinical Psychiatry. 2019;22(4):472-86.

77



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

Kulacaoglu F, izci F. Travmatik Beyin Hasarinda Psikiyatrik Komorbidite.
Psikiyatride Giincel Yaklagimlar. 2021 Sep 30;13(3):511-23.

Seda Tokgiinaydin, Serap Tekinsav Siitcii. Travma Sonrasi Stres Bozuklugunun
Tedavisinde Biligsel Davranig¢1 Grup Terapisinin Etkililigi: Sistematik Bir Gzden
Gecirme. Psikiyatride Giincel Yaklasimlar. 2016;95-107.

Levent Siit¢igil, Selguk Aslan. Travma Sonrasi Stres Bozuklugunda Prolonged
Exposure Terapisi. Biligsel Davranig¢i Psikoterapi ve Arastirmalar Dergisi. 2012;98—
104.

Lee B, Sur B, Yeom M, Shim I, Lee H, Hahm DH. Effects Of Systemic
Administration Of Ibuprofen On Stres Response In A Rat Model Of Post-Traumatic
Stres Disorder. The Korean Journal of Physiology&Pharmacology. 2016;20(4):357.

Aerni A, Traber R, Hock C, Roozendaal B, Schelling G, Papassotiropoulos A, et al.
Low-Dose Cortisol for Symptoms of Posttraumatic Stress Disorder. AmericanJ
ournal of Psychiatry. 2004 Aug 1;161(8):1488-90.

Morris MC, Compas BE, Garber J. Relations Among Posttraumatic Stres Disorder,
Comorbid Major Depression And HPA function: A Systematic Review And Meta-
Analysis. ClinPsycholRev. 2012 Jun;32(4):301-15.

Franklin TC, Xu C, Duman RS. Depressionand Sterile inflammation: Essential Role
Of Danger Associated Molecular Patterns. Brain Behavimmun. 2018 Aug;72:2-13.

Maslanik T, Mahaffey L, Tannura K, Beninson L, Greenwood BN, Fleshner M. The
Inflammasome And Danger Associated Molecular Patterns (DAMPS) Are implicated

In Cytokine And Chemokine Responses Following Stressor Exposure. Brain
Behavimmun. 2013 Feb;28:54-62.

Wang XW, Karki A, Du DY, Zhao XJ, Xiang XY, Lu ZQ. Plasma Levels Of High
Mobility Group Box 1 Increase In Patients With Posttraumatics Tress Disorder After
Severe Bluntchest Trauma: A Prospective Cohort Study. Journal of Surgical
Research. 2015 Jan;193(1):308-15.

Toft, H., Bramness, J. G., Lien, L., Abebe, D. S., Wampold, B. E., Tilden, T., ... &
Neupane, S. P. (2018). Ptsd Patients Show Increasing Cytokine Levels During
Treatment Despite Reduced Psychological Distress. Neuropsychiatric Disease and
Treatment, 2367-2378.

Maloley PM, England BR, Sayles H, Thiele GM, Michaud K, Sokolove J, et al. Post-
traumatic Stres Disorder And Serum Cytokine And Chemokine Concentrations In
Patients With Rheumatoid Arthritis. Semin Arthritis Rheum. 2019 Oct;49(2):229-35.

78



95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

Bedoya SK, Lam B, Lau K, Larkin J. Th17 Cells in Immunity and Autoimmunity.
Clin Dev Immunol. 2013;2013:1-16.

Muniz Carvalho, C., Wendt, F. R., Maihofer, A. X,, Stein, D. J., Stein, M. B.,
Sumner, J. A., ... & Polimanti, R. (2021). Dissecting The Genetic Association Of C-
Reactive Protein With Ptsd, Traumatic Events, And Social

Support. Neuropsychopharmacology, 46(6), 1071-1077.

Miller, A. H., Haroon, E., Raison, C. L., & Felger, J. C. (2013). Cytokine targets in
the brain: impact on neurotransmitters and neurocircuits. Depression and
anxiety, 30(4), 297-306.

Liberzon I, Abelson JL. Context Processing and the Neurobiology of Post-Traumatic
Stress Disorder. Neuron. 2016 Oct;92(1):14-30.

Jovanovic T, Kazama A, Bachevalier J, Davis M. Impaired safety signal learning
may be a biomarker of PTSD. Neuropharmacology. 2012 Feb;62(2):695-704.

Abreu AR, Molosh Al, Johnson PL, Shekhar A. Role of medial hypothalamic orexin
system in panic, phobia and hypertension. Brain Res. 2020 Mar;1731:145942.

Fadel J, Burk JA. Orexin/Hypocretinmodulation Of The Basal Fore Brain
Cholinergic System: Role in Attention. Brain Res. 2010 Feb;1314:112-23.

Strawn JR, Pyne-Geithman GJ, Ekhator NN, Horn PS, Uhde TW, Shutter LA, et al.
Low Cerebrospinal Fluid And Plasma Orexin-A (hypocretin-1) Concentrations in
Combat-related Posttraumatic Stres Disorder. Psychoneuroendocrinology. 2010
Aug;35(7):1001-7.

Wilson MA, Liberzon I, Lindsey ML, Lokshina Y, Risbrough VB, Sah R, et al.
Common Pathways And Communication Between The Brain and Heart: Connecting
Post-Traumatic Stres Disorder and Heart Failure. Stress. 2019 Sep 3;22(5):530-47.

Polimanti R, Ratanatharathorn A, Maihofer AX, Choi KW, Stein MB, Morey RA, et
al. Association of Economic Status and Educational Attainment With Posttraumatic
Stress Disorder. JAMA Netw Open. 2019 May 3;2(5):e193447.

Lee JS. Perceived Social Support Functions as a Resilience In Buffering The Impact
Of Trauma Exposure On Ptsd Symptoms Via Intrusive Rumination And Entrapment
In Fire Fighters. PLoSOne. 2019 Aug 2;14(8):e0220454.

Bookwalter DB, Roenfeldt KA, LeardMann CA, Kong SY, Riddle MS, Rull RP.
Posttraumatic Stres Disorder And Risk Of Selected Auto Immune Diseases Among
Us Military Personnel. BMC Psychiatry. 2020 Dec 15;20(1):23.

79



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

Boscarino JA. Posttraumatic Stress Disorder and Physical Iliness: Results from
Clinical and Epidemiologic Studies. Ann N Y AcadSci. 2004 Dec 8;1032(1):141-53.

Michopoulos V, Vester A, Neigh G. Posttraumatic Stres Disorder: A metabolicd
Isorder in Disguise? ExpNeurol. 2016 Oct;284:220-9.

Rosenbaum S, Stubbs B, Ward PB, Steel Z, Lederman O, Vancampfort D. The
Prevalence And Risk Of Metabolic Syndrome and Its Components Among People
With Posttraumatics Tressdisorder: A Systematic Review and Meta-Analysis.
Metabolism. 2015 Aug;64(8):926-33.

Blessing EM, Reus V, Mellon SH, Wolkowitz OM, Flory JD, Bierer L, et al.
Biological Predictors of Insulin Resistance Associated with Posttraumatic Stres
Disorder In Young Military Veterans. Psychoneuroendocrinology. 2017 Aug;82:91—
7.

Mellon SH, Gautam A, Hammamieh R, Jett M, Wolkowitz OM. Metabolism,
Metabolomics, and Inflammation in Posttraumatic Stress Disorder. BiolPsychiatry.
2018 May;83(10):866—75.

Gander ML, Kénel R von. Myocardial infarction and Post-traumatic Stres Disorder:
Frequency, Outcome and Atherosclerotic Mechanisms. European Journal of
Cardiovascular Prevention&Rehabilitation. 2006 Apr 28;13(2):165-72.

Cohen BE, Edmondson D, Kronish IM. State of the Art Review: Depression, Stress,
Anxiety, and Cardiovascular Disease. Am J Hypertens. 2015 Nov;28(11):1295-302.

Sumner, J. A., Chen, Q., Roberts, A. L., Winning, A., Rimm, E. B., Gilsanz, P., ... &
Kubzansky, L. D. (2018). Posttraumatic Stress Disorder Onset and Inflammatory and
Endothelial Function Biomarkers in Women. Brain, Behavior, and /mmunity, 69,
203-2009.

Shiratori Y, Samuelson KW. Relationship between Posttraumatic Stress Disorder and
Asthma Among New York Area Residents Exposed to the World Trade Center
Disaster. J PsychosomRes. 2012 Aug;73(2):122-5.

Hall KS, Hoerster KD, Yancy WS. Post-Traumatic Stress Disorder, Physical Activity
and Eating Behaviors. EpidemiolRev. 2015 Jan 1;37(1):103-15.

Winning A, Gilsanz P, Koenen KC, Roberts AL, Chen Q, Sumner JA, et al. Post-
traumatic Stress Disorderand 20-Year Physical Activity Trends Among Women. Am
J PrevMed. 2017 Jun;52(6):753-60.

Breit S, Kupferberg A, Rogler G, Hasler G. VagusNerve as Modulator of the Brain—
Gut Axis in Psychiatric and Inflammatory Disorders. Front Psychiatry. 2018 Mar
13;9.

80



119.

120.

121.

122.

123.

124,

125.

126.

127.

128.

129.

130.

OIff M. Sex and Gender Differences in Post-Traumatic Stres Disorder: An Update.
Eur J Psychotraumatol. 2017 Sep 29;8(sup4).

Heim C. Deficiency of Inflammatory Response to Acute Trauma Exposure as a
Neuroimmune Mechanism Driving the Development of Chronic PTSD: Another
Paradigmatic Shift for the Conceptualization of Stress-Related Disorders?
AmericanJournal of Psychiatry. 2020 Jan 1;177(1):10-3.

Kobbe P, Blasius FM, Lichte P, Oberbeck R, Hildebrand F. Neuroendocrine
Modulation of the Immune Response afterTrauma and Sepsis: Does It Influence
Outcome? J ClinMed. 2020 Jul 18;9(7):2287.

Lalonde CS, Mekawi Y, Ethun KF, Beurel E, Gould F, Dhabhar FS, et al. Sex
Differences in Peritraumatic Inflammatory Cytokines and Steroid Hormones
Contribute to Prospective Risk for Nonremitting Posttraumatic Stress Disorder.
Chronic Stress. 2021 Jan 23;5.

Netea MG, Quintin J, van der Meer JWM. Trained Immunity: A Memory for Innate
Host Defense. Cell Host Microbe. 2011 May;9(5):355-61.

Schuh W, Mielenz D, Jack HM. Unraveling the Mysteries of Plasma Cells. In 2020.
p. 57-107.

Lauten TH, Natour T, Case AJ. Innate and Adaptive immune System Consequences
of Post-Traumatic Stres Disorder. Autonomic Neuroscience. 2024 Apr;252:103159.

Skarpa I, Rubesa G, Moro L, Manestar D, Petrovecki M, Rukavina D. Changes of
Cytolytic Cells and Perforin Expression in Patients with Posttraumatic Stres
Disorder. CroatMed J. 2001 Oct;42(5):551-5.

Dhabhar FS. Effects of Stress on immune Function: the Good, the Bad, and the
Beautiful. ImmunolRes. 2014 May 6;58(2-3):193-210.

Tang L, Cai N, Zhou Y, Liu Y, Hu J, Li Y, et al. Acute Stres induces an
Inflammation Dominated by innate Immunity Represented by Neutrophils in Mice.
Front Immunol. 2022 Sep 29;13.

Khanfer R, Phillips AC, Carroll D, Lord JM. Altered Human Neutrophil Function in
Response to Acute Psychological Stress. PsychosomMed. 2010 Sep;72(7):636—40.

Tsukamoto K, Machida K. Effects of Psychologicalstress on Neutrophil
Phagocytosis and Bactericidal Activity in Humans — a Meta-analysis. International
Journal of Psychophysiology. 2014 Feb;91(2):67-72.

81



131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

Ilia J. Elenkov, Ronald L. Wilder, George P. Chrousos, E. SylvesterVizi. The
Sympathetic Nerve-an Integrative interface between Two Supersystems: The Brain
and the Immune System. PharmacolRev. 2000;595-638.

Fox V, Dalman C, Dal H, Hollander AC, Kirkbride JB, Pitman A. Suicide Risk in
People with Post-traumatic Stres Disorder: A Cohortstudy of 3.1 Million People in
Sweden. J AffectDisord. 2021 Jan;279:609-16.

Leskin GA, Woodward SH, Young HE, Sheikh JI. Effects of Comorbid Diagnoses
on Sleep Disturbance in PTSD. J PsychiatrRes. 2002 Nov;36(6):449-52.

Laginer K, Senol Y. Evaluation of Types of Traumatic Events and Comorbid
Mentaland Physical Diseases in Adults with Posttraumatic Stress Disorder: A
Retrospective Study. Archives of Neuropsychiatry. 2023;

Yimer GM, Adem YF, Haile Y. Determinants of Post-traumatic Stres Disorder
among Survivors of Road Traffic Accidents in Dessie Comprehensive Specialized
Hospital North-East Ethiopia. BMC Psychiatry. 2023 Mar 30;23(1):218.

Tang B, Deng Q, Glik D, Dong J, Zhang L. A Meta-Analysis of Risk Factorsfor
Post-Traumatic Stress Disorder (PTSD) in Adult sand Children after Earthquakes. Int
J EnvironResPublicHealth. 2017 Dec 8;14(12):1537.

Tesfaye AH, Sendekie AK, Kabito GG, Engdaw GT, Argaw GS, Desye B, et al.
Post-traumatic Stres Disorder and Associated Factors Among Internally Displaced
Persons in Africa: A systematic review and meta-analysis. PLoSOne. 2024 Apr
1;19(4):e0300894.

Taha PH, Taib NI, Sulaiman HM. Posttraumatic Stres Disorder Correlates among
Internally Displaced Yazidi Population Following Islamic State of Iragand
Syriaattacks in Irag. BMC Psychiatry. 2021 Dec 3;21(1):290.

Fel S, Jurek K, Lenart-Ktos$ K. Relationship between Socio-Demographic Factors
and Posttraumatic Stress Disorder: A Cross Sectional Studyamong Civilian
Participants’ Hostilities in Ukraine. Int J EnvironResPublicHealth. 2022 Feb
26;19(5):2720.

Ali M, Mutavi T, Mburu JM, Mathai M. Prevalence of Posttraumatic Stress Disorder
and Depression Among Internally Displaced Persons in Mogadishu-Somalia.
Neuropsychiatr DisTreat. 2023 Feb; Volume 19:469-78.

Makango B, Alemu ZA, Solomon T, Lemma N, Girma T, Mohammednur T, et al.
Prevalenc and Factors Associated with Post-Traumatic Stres Disorder among
Internally Displaced People in Camps at Debre Berhan, Amhara Region, Ethiopia: A
Cross-sectionalstudy. BMC Psychiatry. 2023 Jan 31;23(1):81.

82



142.

143.

144,

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

Lee CJ, Shpigel DM, Segal KS, Esan H, Estey DR, Hunt MG, et al. A review of
Research on Smoking among United StatesVeterans with Posttraumatic Stres
Disorder (2006—2016). Military Psychology. 2018 Jan 2;30(1):10-26.

TrindadeFortes J, Giordani Cano F, Alcoforado Miranda V, ChungKang H,
Fontenelle LF, Mendlowicz MV, et al. PTSD Predicts Smoking Cessation Failure in
a Trauma-Exposed Population. J Dual Diagn. 2020 Oct 1;16(4):392—401.

JinY, Xu S, Luo X, Wang Y, Li J, Liang B, et al. A Network Approach to the
Symptom-level Associations between Smoking and Posttraumatic Stres Disorder
(PTSD) among Young Adults Exposed to Childhood Sexual Abuse. J GlobHealth.
2023 Jun23;13:04037.

Feldner MT, Babson KA, Zvolensky MJ, Vujanovic AA, Lewis SF, Gibson LE, et al.
Posttraumatic Stres Symptoms and Smoking to Reduce Negative Affect: An
Investigation of Trauma-exposed Daily Smokers. AddictiveBehaviors. 2007
Feb;32(2):214-27.

Yehuda R, Bell A, Bierer LM, Schmeidler J. Maternal, not paternal, PTSD is related
to increased risk for PTSD in offspring of Holocaust survivors. J PsychiatrRes. 2008
Oct;42(13):1104-11.

Zerach G, Kanat-Maymon Y, Aloni R, Solomon Z. The role of fathers’
Psychopathology in the Intergenerational Transmission of Captivity Trauma: A
Twenty Three-Year Longitudinal Study. J AffectDisord. 2016 Jan;190: 84-92.

Yahyavi ST, Zarghami M, Naghshvar F, Danesh A. Relationship of Cortisol,
Norepinephrine, and Epinephrin Elevels with War-Induced Posttraumatic Stres
Disorder in Fathers and Their Offspring. RevistaBrasileira de Psiquiatria. 2015
Jun;37(2):93-8.

Powell TM, Shin OJ, Li SJ, Hsiao Y. Post-traumatic Stress, Social and Physical
Health: A Mediation and Moderation Analysis of Syrian Refugees and Jordanians in
a Border Community. PLoSOne. 2020 Oct 23;15(10):e0241036.

Facer-Irwin E, Blackwood NJ, Bird A, Dickson H, McGlade D, Alves-Costa F, et al.
PTSD In Prison Settings: A Systematic Review and Meta-analysis of Comorbid
Mental Disorders and Problematic Behaviours. PLoSOne. 2019 Sep
26;14(9):e0222407.

Panagioti M, Gooding P, Tarrier N. Post-traumatic Stres Disorder and Suicidal
Behavior: A Narrative Review. ClinPsycholRev. 2009 Aug;29(6):471-82.

Tomak L, Demirel T, Demir I. Evaluation of The Demographic Characteristic Sand
General Health Status of Earthquake Survivors Affected by the 2023

83



153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

Kahramanmarag Earthquake; A Section from Gaziantep Nurdag District. BMC
PublicHealth. 2024 Apr 1;24(1):937.

Sakuma A, Takahashi Y, Ueda I, Sato H, Katsura M, Abe M, et al. Post-traumatic
Stres Disorder and Depression Prevalence and Associated Risk Factors among local
Disaster Relief and Reconstruction Workers Fourteen Months after the Great East
Japan Earthquake: A Cross-sectionalstudy. BMC Psychiatry. 2015 Dec 24;15(1):58.

Montazeri A, Baradaran H, Omidvari S, Azin SA, Ebadi M, Garmaroudi G, et al.
Psychological Distress among Bam Earthquake Survivors in Iran: a Population-based
Study. BMC PublicHealth. 2005 Jan 11;5(1):4.

Birkeland MS, Blix I, Thoresen S. Trauma in the Third Decade: Ruminative Coping,
Social Relationships and Posttraumatic Stres Symptoms. J Affect Disord. 2021
Jan;278:601-6.

Madoro D, Kerebih H, Habtamu Y, G/tsadik M, Mokona H, Molla A, et al. Post-
Traumatic Stress Disorder and Associated Factors Among Internally Displaced
People in South Ethiopia: A Cross-Sectional Study. NeuropsychiatrDisTreat. 2020
Oct;Volume 16:2317-26.

Roberts B, Ocaka KF, Browne J, Oyok T, Sondorp E. Factors Associated with Post-
traumatic Stres Disorder and Depression amongs Tinternally Displaced Persons in
Northern Uganda. BMC Psychiatry. 2008 Dec 19;8(1):38.

Abu-EI-Noor NI, Aljeesh Y1, Radwan AS, Abu-EI-Noor MK, Qddura IAl, Khadoura
KJ, et al. Post-Traumatic Stress DisorderAmong Health Care Providers Following
the Israeli Attacks Against Gaza Strip in 2014: A Call for Immediate Policy Actions.
Arch Psychiatr Nurs. 2016 Apr;30(2):185-91.

Hoppen TH, Priebe S, Vetter I, Morina N. Global Burden of Post-traumatic Stres
Disorder and Major Depression in Countries Affected by War Between 1989 and
2019: A Systematic Review and Meta-Analysis. BMJ GlobHealth. 2021 Jul
28;6(7):€006303.

Mgogi-Mbalo N, Zhang M, Ntuli S. Risk factorsfor PTSD and Depression in Female
Survivors of rape. PsycholTrauma. 2017;9(3):301-8.

Yang JJ, Jiang W. Immune Biomarkers Alterations in Post-Traumatic Stres Disorder:
A Systematic Review and Meta-analysis. J AffectDisord. 2020 May;268:39-46.

Passos IC, Vasconcelos-Moreno MP, Costa LG, Kunz M, Brietzke E, Quevedo J, et
al. Inflammatory Markers in Post-traumatic Stres Disorder: A Systematic Review,
Meta-analysis, and Meta-regression. Lancet Psychiatry. 2015 Nov;2(11):1002-12.

84



163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

Cohen M, Meir T, Klein E, Volpin G, Assaf M, Pollack S. CytokineLevels as
Potential Biomarkers for Predicting the Development of Posttraumatic Stress
Symptoms in Casualties of Accidents. The International Journal of Psychiatry in
Medicine. 2011 Aug 7;42(2):117-31.

Pervanidou P, Kolaitis G, Charitaki S, Margeli A, Ferentinos S, Bakoula C, et al.
Elevated Morning Serum Interleukin IL-6 or Evening Salivary Cortisol
Concentrations Predict Posttraumatic Stres Disorder in Children and Adolescents Six
Months After a Motor Vehicle Accident. Psychoneuroendocrinology. 2007
Sep;32(8-10):991-9.

Michopoulos V, Beurel E, Gould F, Dhabhar FS, Schultebraucks K, Galatzer-Levy I,
et al. Association of Prospective Risk for Chronic PTSD SymptomsWithLow TNFa
and IFNy Concentrations in the Immediate After Math of Trauma Exposure.
American Journal of Psychiatry. 2020 Jan 1;177(1):58-65.

Sumner JA, Nishimi KM, Koenen KC, Roberts AL, Kubzansky LD. Posttraumatic
Stress Disorder and Inflammation: Untangling Issues of Bidirectionality.
BiolPsychiatry. 2020 May;87(10):885-97.

Willinger Y, Turgeman G. Interleukine-17 Modulates Neurogenesis and Behavior
Following Exposure toTrauma in Mice. Cells. 2022 Jan 20;11(3):343.

Olam N, Yasar A. Therelation of Traumatype on the Levels of Plasma C-reactive
Protein in Patients with Post-traumati Cstress Disorder. Anatolian Journal of
Psychiatry. 2019;(0):1.

Lima BB, Hammadah M, Wilmot K, Pearce BD, Shah A, Levantsevych O, et al.
Posttraumatic Stres Disorder is Associated with Enhanced Interleukin-6 Response
Tomental Stress in Subjects with a Recent Myocardial Infarction. Brain
Behavimmun. 2019 Jan; 75:26-33.

Eroglu M, Yaksi N. Ebeveynleri COVID-19 Gegiren Cocuk ve Ergenlerde Psikolojik
Saglamlik, Depresyon, Anksiyete ve Travma Sonrasi Stres Bozuklugu Belirtileri.
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi. 2021 Aug 1;47(2):279-86.

Direng; Giines S. Van Depremi Sonrasinda Travma Sonrasi Stres Bozuklugu
Belirtilerinin Psikolojik Dayaniklilik ile Tliskisi. Kriz Dergisi. 2013;21(0):25-32.

JiaZ, Tian W, LiuW, Cao Y, Yan J, Shun Z. Are the Elderly More Vulnerable to
Psychological Impact of Natural Disaster? A Population-based Survey of Adult
Survivors of the 2008 Sichuan Earthquake. BMC PublicHealth. 2010 Dec
30;10(1):172.

Toyabe S ichi, Shioiri T, Kuwabara H, Endoh T, Tanabe N, Someya T, et al.
Impaired Psychological Recovery in the Elderly after the Niigata-Chuetsu

85



Earthquake in Japan: apopulation-based study. BMC PublicHealth. 2006 Dec
14;6(1):230.

86



8. EKLER

8.1. Travma Sonrasi Stres Bozuklugu Kisa Olcegi

TRAVMA SONRASI STRES BOZUKLUGU KISA OLCEGI

Asir siddetli olay ya da yasanti sonrasinda ortaya ¢ikan ya da daha da kotiilesen asagidaki her bir sorun gectigimiz,
yedi (7) gln icindesizi ne kadar rahatsiz etti? Lutfen asagida ki maddeleri okuyunuz ve size uygun olacak sekilde

isaretleyiniz.

Hic Biraz Orta

Oldukca

Asirl

1. Aniden geg¢miste yasanan stresli yasantiy1 tekrar suan|
yeniden yasaniyormus gibi davrandigin ya da
hissettigin, gecmigi goOsteren sahnelerin (flashback)
olmasi (6rnegin, stresli yagantinin bir pargasini gorerek,
duyarak, koku alarak veya fiziksel olarak hissederek
stresli olay1 yeniden yasama)

2. Birgsey size stress veren deneyiminizi hatirlattiginda
kendinizi duygusal olarak oldukca koti hissetme

3. Size stres veren deneyimi hatirlatan diisiince, his veya
fiziksel duyumlardan kaginmaya caligma

4. Bu stresli olayin yaganmasinin sizin ya da bir bagkasinin
(size dogrudan olarak zarar vermemis birisi) yanlis
birsey yapmasindan yada engellemek icin mimkin olan
her seyi yapmadigimizdan ya da sizinle ilgili birsey
yliziinden oldugunu diisiinme

5.Stresli bir yasantidan sonra ¢ok olumsuz bir duygusal
durumda olma (6rnegin,cok fazla endise,ofke,
sucluluk, utang veya korku yasityordunuz)

6.Gegmiste yapmaktan keyif aldigmmiz  aktivitelerden,
yasadiginiz bu stresli olaydan sonar ilginizi kaybetme

7.Diken Uzerinde olma, alarmda olma yada strekli tehlike
icin tetikte olma

8.Beklenmedik bir giriltd duydugunuzda (rkek hissetme
yada kolayca irkilme

9. Baska insanlara bagirip cagiracak, kavga edecekya da
bir seylere zarar verecek kadar sinirli ya da ofkeli
olma

87



Mo d e

NouhwNRE

NowubhwbhRE

8.2. Klinik Global izlenim Olcegi

KLINiK GLOBAL iZLENIiM OLCEGI (CGI)

HASTALIK SIDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne kadar
hasta?

Normal, hasta degil
Hastalik sinirinda
Hafif diizeyde hasta
Orta diizeyde hasta
Belirgin diizeyde hasta
Agir hasta

Cok agir hasta

HUOuEO

DUZELME

Hastanin ilk degerlendirildigindeki durumunu disiiniirseniz, sizce bu hasta ne kadar
degisti?

Cok dizeldi
Oldukca diizeldi
Biraz diizeldi
Hicde gisiklik yok
Biraz kotiilesti
Oldukca kotiilesti
Cok kotiilesti

Houoobd

YAN ETKIi SIDDETI

Bu maddeyi sadece ilag etkisini g6z 6nine alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en iyi
ifade eden segenegi isaretleyiniz.

Hic¢ yok

Hastanin islevselligini 0nemli derecede etkilemiyor

Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkiliyor

TerapOtik etkinin yararlarini goz ardi ettirecek diizeyde etkiliyor

O o
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8.3. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi

HAMILTON ANKSIiYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Puan

1.ANKSIYETELI MiZAC

2.GERILIM

3.KORKULAR

4.UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (Kognitif)

6.DEPRESIF MiZAC

7.SOMATIK (Muskuler)

8.SOMATIK (Duygusal)

9. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10.SOLUNUM SEMPTOMLARI

11.GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12.GENITO URINER SEMPTOMLAR

13.0TONOMIK SEMPTOMLAR

14.GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS

TOPLAM PUAN:

PSISIK (1,2,3,5,6)

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14)
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8.4. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1.DEPRESIF (COKKUN) RUHHALI (1-5)
2.CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5)
3.GENITAL SEMPTOMLAR (1-3)
4.SOMATIK SEMPTOMLAR-GASTROINTESTINAL (1-3)
5.KiLO KAYBI
A.OZGECMIiSiNi DEGERLENDIRIRKEN (1-4)
B.GERCEK KILO DEGISiMi (1-4)
6.UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3)
7.UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3)
8.UYKUSUZLUK (GEG) (1-3)
9.SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1-3)
10.SUCLULUKD UYGULARI (1-5)
11.INTIHAR (1-5)
12.PSiSIKKAYGI (1-5)
13.SOMATIK KAYGI (1-5)
14 HIPOKONDRI (1-5)
15.iC GORU (1-3)
16. YAVASLAMA (1-5)
17.AJITASYON (1-5) D




TOPLAM
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