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Duygudurum bozukluklan psikiyatri pratiginde en
sik karsimiza ¢ikan hastalik grubudur. Bu spekt-
rum hastaliklarindan depresif sendromlar ila¢ kullani-
mina, cesitli tibbi ve nérolojik hastaliklara ikincil olarak
siklikla karsimiza cikabilir. Ikincil mani olgularina dep-
resyona oranla cok daha az rastlanir (1). Yine de kafa
travmasit, inme, hareket bozukluklari gibi nérolojik
hastaliklar (2) ve tiremi, tiroid islev bozuklugu (2) gibi
tibbi durumlarla birlikte yada acik kalp ameliyati (3), e-
lektrik carpmasi (4), hiperbarik oksijen travmasi (5) gi-
bi olaylar sonrast mani olgulari bildirilmistir. Ikincil bi-
polar bozukluk olgulariysa cok daha seyrektir.
Literatiirde bildirilen ikincil mani olgularimin biiyiik
bir kismi inme ve kafa travmasi sonrasi olusmustur. Bir
cahsmada kafa travmasi sonrasi maniye (%9), inmeye
(%1) gore cok daha fazla rastlandig bildirilmistir (6).
Genel olarak ikincil manilerin biiyiik bir kismi unipo-
lar manidir ve travmadan kisa bir siire sonra olusup
siklikla aylar icinde sonlanirlar. izlenen hastalarda duy-
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OZET: ABSTRACT:
ATESLI SILAH YARALANMASINI TAKIBEN DUYGUDURUM MOOD DISORDER FOLLOWING GUN SHOT: A CASE
BOZUKLUGU: BIR OLGU SUNUMU PRESENTATION
Kafa travmasini takiben gelisen duygudurum bozukluklari Secondary mood disorders is a well known consequence of
sik¢a rastlanan bir durumdur. Kafa travmasini takiben sinirli head trauma. Although self limiting mania following head
mani tablolari gorece sik olarak goriilse de, ikincil bipolar trauma is also relatively common , bipolar mania is much
bozuklugun gorilmesi ¢ok daha enderdir. Bu yazida atesli more rare. We present a case of secondary mood disorder fol-
silah yaralanmasi sonrasi manik ve depresif donemlerle giden lowing gun shot and discuss the case by reviewing the litera-
bir duygudurum bozuklugu ve kisilik degisikligi olan bir has- ture. Mangetic resonance imaging revealed a gross right
tayr sunmaktayiz. Manyetik rezonans goriintiilemesinde sag basotemporal cortex lesion and corticosubcortical atrophy.
bazotemporal lezyonu olan ve gorsel bellek ve frontosubkor- Neuropsychological evaluation revealed an apparent visual
tikal yetilerinde bozuklugu olan hasta altta yatan nérobiyolo- memory loss and frontosubcortical dysfunction. We suggest
jik stirecler ve tedavi acisindan literatiir 1s1ginda tartisilmistir. that this kind of cases may serve to optimize our therapeutic
Benzer olgular konusundaki deneyimlerin paylasilmasinin strategies and may also contribute to learn about biological
tedavi yaklasimimizin gelistirilmesi yaninda birincil bipolar mechanisms causing bipolar disorder
bozuklugun altinda yatan biyolojik stirecler hakkinda ipuclari
saglayabilecedi duslincesindeyiz. Key Words: Mania, mood disorder, head trauma, case
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GiRiS gudurum mani tarust koymaya yeterli olmasa da birkac

ay daha cizgi tistii kalabilir (1). Bu olgularin cogunda
lezyon sag@ yarikiirenin bazotemporal ve orbitofrontal
kortekslerindedir (6,7). Sag talamik infarkt: takiben bil-
dirilmis mani olgular1 da vardir ancak béyle {ic hastay-
la yapilan bir PET calismasinda sag bazotemporal bol-
gede hipometabolizma saptanmustir (8). Literatiirde az
da olsa sol yarikiire hasarini takiben olusan mani olgu-
lar1 da bildirilmistir (9). Ik manik atak éncesi depresif
donem dykiisti bulunan olgularda vardir. Bu ikincil bi-
polar bozukluk olgularindaysa sag yarikiirede bahsedi-
len kortikal bolgeler disinda kaudat basi gibi subkorti-
kal bolgeler de siklikla etkilenmistir (10).

Iskemik inme sonrasi mani gelisen olgularda olay
éncesi subkortikal atrofinin varhginin (11), ailede psi-
kiyatrik hastalik 6ykistiniin (7) ikincil mani olusumu i-
¢in risk etkenleri oldugu bilinmektedir. Aile 6ykiisii o-
lanlarda subkortikal atrofinin az gériilmesi, bu iki etke-
nin birbirinden bagimsiz oldugunu diisiindiirtmektedir.
Bu hastalarda kompleks parsiyel epileptik nébetler sik
gozlenir (11). Kafa travmasi sonrasi olusan manilerde

'Ege Universitesi Tip Fakiltesi Psikiyatri A.D.

Yazisma Adresi / Address reprint requests to: Dr. Demet Giilpek, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri A.D., Bornova - iZMIR
Tel: 490 (232) 343 43 43-3401 Fax: +90 (232) 339 88 04 e-mail: drdemetgulpek@hotmail.com

Kabul tarihi / Acceptation date: 27.01.2002

26 Klinik Psikofarmakoloji Biilteni, Cilt: 12, Sayi: 1, 2002 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 12, N.: 1, 2002



D. Giilpek, E. Bora, E. Bayraktar

belirgin risk faktérleri gdzlenmemistir; ancak komp-
leks parsiyel epileptik nébetleri olan hastalarda mani-
nin daha ¢ok olustugu bildirilmistir ve bu hastalarda ir-
ritabilite ve Kisilik degisikliklerine de rastlanabilir
(1,12). Bipolar 6zellikteki duygudurum bozuklugu va-
kalari ikincil manilerin en fazla %30’luk bir kismini o-
lusturur ve bu olgularda bilissel bozukluk daha belirgin-
dir (10,12).

Bazotemporal korteks girdilerini amigdala, orbito-
frontal korteks ve diger kortikal bélgelerden alir ve a-
migdala gibi yapilara ciktilar yollar. Amigdalanin icgii-
diisel davramglar ve uyarana emosyonel deger vermek
gibi gorevleri oldugu bildirilmistir (13). Arka orbitof-
rontal korteks limbik bolgenin bir parcasi olarak deger-
lendirilirken 6n orbitofrontal korteks amigdalay tonik
olarak inhibe eder (14). Bu yapilarin hasarlari motor,
icgiidiisel ve entelektiiel dezinhibisyona yol acabilir.

Sicanlarda da sag frontal korteks ve sag nukleus
akkumbens lezyonlar1 sonrasi lokomotor hareketlen-
me gdzlenir. Sag frontal hasarlar, nukleus akkumbens-
te dopaminerijik uyarilmaya yol acabilir ve bu etki sol
frontal hasarda gézlenmez (15).

Ikincil bipolar manide neden subkortikal lezyonla-
rin da oldugu tam bilinmemektedir. Subkortikal lez-
yonlar sonrasi beyinde karsi yarikiire de dahil olmak ii-
zere yaygin bir hipometabolizma gézlenmistir (16). Bu
hastalarda sol frontal hipometabolizmaya bagh olarak
énce depresyon ve sonraki dénemde beyin metaboliz-
masindaki yaygin bozukluk diizelip, sag yarikiireyle ki-
sith kalinca manik bulgular goriilmektedir (1).

Tedavi konusunda fazla calisma yoktur. Valproik a-
sidin etkili oldugu bircok kez bildirilmistir. Ayrica kar-
bamazepin, néroleptikler, lityum ve klonidine olumlu
vanitlar bildirilmistir (7, 17). Bu hastalarda kompleks
parsiyel nébetlerin varh@ da tedaviye yon verebilir.

OLGU

42 vasinda erkek , evli ve iki cocuk babasi bir e-
meKli isci. Acil servisimize asin sinirlilik, nese, cok ko-
nusma, konusurken daldan dala atlama, uykusuzluk,
siirekli gezip dolasma, cok para harcama ve kendisi-
ne zarar verilecegi diisiincesi gibi sikayetlerle ailesi ta-
rafindan getirilmisti. Ailesinden ve kendinden alnan a-
namneze gore, 1979 yilinda askerligini yaparken ge-
cirdigi bir kaza sonucu basinin sag tarafina egitim mer-
misi isabet etmis. Acilen askeri hastaneye vatirilmis,
klinik durumu agir olan hasta uzun bir siire yogun ba-
kim ve serviste tedavi gérmiis. Kafa travmasi sonucun-
da olgunun sag hemikranyum ve sag taraf yiiz bélge-
sinde hasar meydana gelmisti. Sag zigomatik ve sag
preaurikiiler bolgelere bir seri plastik cerrahi operas-
yonu uygulanarak greft konmus ve estetik yapilmus .
Travma sonrasi olguda sekel olarak sagda periferik tip-
te fasiyal paralizi gelismistir.Yaklasik yedi-sekiz ay sii-
ren bir tedavi siirecinin sonlarina dogru hastada ice ka-
panma, moral bozuklugu, istahsizlik, stirekli uyuma is-
tedi gibi sikayetlerle gze carpan bir depresif tablo

godzlenmistir. Hasta bu dénemde bir kez kendini bal-
kondan atarak ézkiyim girisiminde bulunmus . Depre-
sif tablosu nedeniyle bir siire ismini ve dozunu hatirla-
madigi bazi ilaclar kullanmis. Travmadan bir siire son-
ra hasta jeneralize tonik-klonik tarzda epileptik nébet-
ler gecirmeye baslamis, tedavisine difenilhidantoin
sodyum eklenmis. Uzun bir tedavi déneminden sonra
taburcu olup evine dénen hasta, ailesinin tanimlama-
siyla adeta baska bir insan olarak dénmiis.

1982 yilinda yine depresif yakinmalarinin gelisme-
si nedeniyle basvurdugu bir psikiyatrist tarafindan a-
mitriptilin ve diazepam (doz ve siire bilinmiyor) tedavi-
si baglanmistir. Grand mal nébetleri taburculugundan
sonra tekrarlamayan hastanmin zaman zaman sikintiyla
baslayan ardindan kulak cinlamasi, agiz sapirdatmala-
r1, isitsel varsanilari, bir eliyle diGer elini siktigi ya da
uykudan kendi bogazini sikarak uyandigi ve "deja
vu'’lerinin oldugu dénemler olmaya baslamistir. Bas-
vurdugu néroloji uzmani tarafindan kullanmakta oldu-
gu antiepileptik kesilip yerine karbamazepin (doz bilin-
miyor) baslanmistir.Olgunun depresif semptomlan
1,5-2 ay icinde gerilemis ve hasta kendini iyi hissettigi
icin antidepresanim kesmistir. Depresif dénemi taki-
ben hasta asin hareketli oldugu, uyku ihtiyacinin azal-
dig1 birkac hafta stiren dénem tarifliyor. Belli aralik-
larla noéroloji uzmam tarafindan kontrolleri yapilan
hastanin 1999 yilinda antiepileptik kullanimi sonlandi-
rilmustir.

2000 yih baglarinda olguda tekrar moral bozuklu-
gu, ice kapanma, hayattan zevk almama, uykusuzluk,
degersizlik duygular, kendine giivende azalma gibi si-
kayetler gelismesi iizerine gittikleri bir psikiyatri uzma-
ni tarafindan fluoksetin ve diazepam (doz bilinmiyor)
tedavisi 6nerilmis, ancak hasta bu tedaviyi uygulama-
mis ve onbes giin sonra hastada sinirlilik, asir1 neseli-
lik, cok konusma, uyku uyumama, asin hareketlilik,
kendisine zarar verilecegi diisiincesi gelismistir. Mel-
peron ve biperiden (doz bilinmiyor) tedavisi baslanan
hastada, 15 giin sonra kliniginde hicbir diizelme olma-
masi tizerine klinigimize sevk edilmis ve hasta ayni giin
acil servisimizde gériilerek klinigimize yatisi yapilmis-
tir.

BULGULAR

Klinigimize yatirildiginda hastarun yapilan psikiyat-
rik muayenesinde; sosyoekonomik Kkilltiirel durumuyla
kismen uyumlu bir gériiniimii olmakla birlikte, giyimi-
nin dzensiz oldugu. dikkati cekmistir. Ofori, irritabilite,
ekspansif mizac, grandiyézite, 16gore, uyku ihtivacin-
da azalma, psikomotor aktivite artisi, persekiisyon
sanrilar diger saptanan psikiyatrik muayene bulgulari-
dir. Yakinlarindan alinan anamnez ve yapilan psiki-
vatrik muayenesi sonucunda hastaya Genel Tibbi Du-
ruma Bagh (kursun yaralanmasina bagh) Duygudurum
Bozuklugu tarsi konmustur.

Yatarak izlendigi dénemde hastanin yapilan biyo-
kimyasal tetkikleri, cekilen elektroensefalografisinde a-
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normal bir bulgu saptanmarmsti. 2000 vilinda gercek-
lestirilen manyetik rezonans goriintillemesinde de sag
temporal kortekste bazotemporalde daha belirgin hi-
pokampusa kadar uzanan bélgede ansefalomalazik de-
gisiklikler, kortikal diizeyde daha belirgin serebral-sere-
bellar atrofi (1.5 Tesla) saptandigi gézlenmistir. Hasta-
nin manik atad tam remisyona girdikten sonra yapilan
degerlendirmesinde “Wechsler” Bellek Skalasi, Sézel
Bellek Siirecleri Testi, “Wisconsin Cart Sorting” Testi,
Benton Yiiz Taruma Testi, Cizgilerin Yéniinii Belirle-
me Testi, Wais Soyutlama ve Muhakeme alt testleri, sa-
at testi, Luria’nin Alternan Dizileri, Stzel Akicilik test-
leri kullanildi. Hastanin yénelimi, basit ve karmasik dik-
kati normaldi. Sézel bellek performansi ortalamanin
iistiinde iyiyken, gérsel bellek performansi orta derece-
de bozuktu. Sag varikiire testleri ve yiiz tanima perfor-
manst thmh derece bozuktu. Hastamin frontal ve yiirii-
tiicli islevlerinde belirgin bozukluk mevcuttu.

Tedaviye 900 mg/giin lityum, 6 mg/giin klonaze-
pam baslanmustir. Psikomotor ajitasyonu ve psikotik
bulgular1 oldugu icin 2-3 giinde bir zuklopentikzol akii-
faz formu intramiiskiiler olarak uygulanmus, lityum do-
zu kan lityum diizeyi dlciilerek effektif doza cikarilmis-
tir. Gunliik lityum dozu 1500 mg’a c¢ikildiginda hasta-
nin semptomlar yatismaya , uykular1 diizelmeye, ha-
reketliligi ve viskéz davramslari azalmaya baslamustir.
2 aymn sonunda tamamen remisyona giren hasta lityu-
mu 1500 mg/giin diizeyinde kullanmaya devam etme-
si Onerilerek poliklinikten takip edilmek iizere taburcu
edilmistir. Taburculugundan sonraki 1 yillik izlemi bo-
yunca hastanin halen remisyonda oldugu tespit edil-
mistir.

TARTISMA

Hastadan alinan 6ykiiye gore kazayi takiben, 1982
ve 2000 willarinda olmak tizere iic depresif dénem,
hastaneye yatisinda psikotik bulgulu manik bir dénem
ve 1982’ deki antidepresan kullanimim takiben Kisilik
degisikliginin bulgularindan tam aynm yapilamayan
stipheli bir hipomanik atak mevcuttu. Hastadan mev-
simsel bir gidise dair bir 6ykii alinamadi ve ataklar ara-
sinda hastada irritabilite gibi Kisilik degisikligine ikincil
bazi duygudurum semptomlan gériilse de manik ve
depresif bulgular yoktu. Olgu kafa travmasina ikincil o-
larak gelismis bipolar 6zellikte bir duygudurum bozuk-
lugu olarak degerlendirildi.

Tam olarak dislanmasi zor olan bir olasiliksa kafa
travmast ve bipolar bozuklugun hastada bir neden so-
nug iliskisi olmaksizin rastlantisal olarak bir arada g6-
riilmesidir. Ancak hastada aile 6ykiisii olmamasi, lez-
yon vyerlesiminin literatiirle uyumlu olmasi, travmay:
hemen takiben depresyon tablosunun gériilmesi, duy-
gudurum tablosuna eslik eden kisilik degisikligi ve
kompleks parsiyel nébetler gbz dniine alindiginda bi-
rincil bipolar bozukluk éncelikli olarak diistiniilmedi.

Hastamn duygudurum ataklar arasinda da ailesi ve
kendisi tarafindan tariflenen kaza éncesi déneme gore

Sekil 1. Hastanin Kraniyal MRI Goriintiileri

kisilik yapisinda degisiklikler mevcuttu. Kaza éncesine
gore belirgin irritabilitesi vardi, amaca yonelik aktivi-
tesinde azalma varken, stzel-yazinsal alanlarda amaca
yonelik olmayan ugrasi artisi, gereksiz sayilabilecek
materyeli ezberleme davranisi vardi. Diizenli bir is ya-
sami1 siirdiirmesini engelleyen ve aile iliskilerini bozan
bir tiir sosyal davranim bozuklugu mevcuttu. Son yil-
larda belirgin hiposeksiialite tarifliyordu. Séz konusu
kisilik degisiklikleri hemen kazayi takiben ortaya cikti-
g1 icin her ne kadar bazi acilardan, tartismali temporal
lob epilepsi kisiligini (18,19) andirsa da, travmanin bir
sekeli olarak degerlendirildi. Yinede travmanin dogru-
dan etkisi disinda psikososyal kayiplarinin ve kronik e-
pileptik hastah@inin da mevcut kisilik tablosuna katkisi
olmus olabilir. Her ne kadar olgumuz ataklar arasinda
da yukaridaki semptomlara sahip olsa da, manik ve
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depresif dénemleri, zemindeki bu &zelliklerden acikca
ayirt edilebiliyor ve tedaviye cevap veriyor olmasi do-
layisiyla ayr bir Klinik tablo olarak de@erlendirildi.

Olgumuzdaki lezyonun yerlesimi literatiirdeki diger
mani vakalan gibi sag bazotemporal korteksi de icer-
mekteydi. Bipolar olgularda siklikla subkortikal hasarin
bazotemporal bolge hasarina eslik etmesine ragmen
bizim olgumuzun son yapilan MRG incelemesinde lez-
yon Kkorteksle smirliydi. Ancak daha énceki BT gériin-
tillemesinde subkortikal hasar mevcuttu. Ayrica né-
ropsikolojik degerlendirmedeki frontal islevlerdeki bo-
zuklugun, olgumuzda frontosubkortikal bir patolojinin
de oldugunu gosterdigi kabul edilebilir. Sag temporal
korteksinde belirgin hasan olan olgumuzun gérsel bel-
lek ve sag yarikiire islevlerindeki bozukluk literatiirle u-
yumluydu.

Akla gelebilecek sorulardan biri de olgumuzdaki
kompleks parsiyel nébetlerin manik-depresif dénemle-
rin bir ya da birkacwyla iliskili olup olamayacagidir.
Kompleks parsiyel nébetlerin affektif bulgulara yol a-
cabilecegine; sag odakli desarjlarin manik, sol tempo-
ral odakl desarijlarinsa depresif, disforik bir tablo yara-
tabilecegine dair tartismali gériisler mevcuttur. Ancak
temporal lob epilepsili hastalarda goriilebilen interiktal
psikotik bozukluk ve kisilik degisikliklere gére epileptik
bozuklugun duygudurum hastaliklariyla iliskisi hakkin-
daki kanitlar cok daha kisith ve tartismalidir. Kompleks
parsiyel nobeti olan hastalarda depresyonun sik goriil-
diigii bilinse de, bu depresyon olgularinin tibbi hastali-
gin psikososyal etkileriyle mi iliskili, yoksa limbik alan-
lardaki anormal aktiviteye mi bagh oldugu heniiz kesin
olarak aydinlatilamamustir. Kompleks parsiyel nébet
mani iligkisine dairse kanitlar cok kisithdir. Sag tempo-
ral odakli hastalarda iktal mani benzeri semptomlara
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