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ABSTRACT

Postconcussional syndrome is characterized by somatic, cognitive and psychiatric (emotional,
behavioral) symptoms that occurs after mild traumatic brain injury. It has been known that these
symptoms recover fully within 3-6 months almost in 90% of patients. Although its etiology is still
controversial, biological, psychological and social factors may account for the development and
continuation of the symptoms. Diagnosis is based on the subjective complaints. To find out an
objective method for definite diagnosis, trials searching for both neuroimaging and specific serum
biomarkers stil continue. The treatment of the syndrome is mainly of palliative nature. Information,
education, reassurance and multifaceted rehabilitation programmes can be beneficial. There are
promising trials reporting the effectiveness of cognitive behavioral therapy in the treatment of
postconcussional syndrome.
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OZET

Postkontiizyonel sendrom hafif siddette kafa travmasi sonrasi gelisen fiziksel, bilissel ve psikiyatrik
(duyqusal, davranissal) belirtilerle karakterizedir. Belirtilerin 3-6 ay icerisinde, kisilerin yaklasik
%90'Inda, tamamen diizeldigi bilinmektedir. Etyolojisinde rol oynayan nedenler hala tartigmali
olmakla birlikte, biyolojik, psikolojik ve sosyal nedenlerin, belirtilerin ortaya ¢tkmasinda ve siirmesinde
etkili oldugu diistiniilmektedir. Tanisi 6znel yakinmalara dayanir, kesin tani koydurucu nesnel bir
yontem olmamakla birlikte hem gériintiileme yontemleri hem de spesifik serum belirtecleri ile ilgili
calismalar siirmektedir. Tedavisi belirtilere yoneliktir. Bilgilendirme, egitim, giivence verme ve ¢ok
yonlii rehabilitasyon programlarindan faydalanilabilir, biligsel davranigqi terapinin etkinligi ile ilgili
umut verici calismalar mevcuttur.

Anahtar kelimeler: Postkontiizyonel sendrom, hafif siddette kafa travmasi
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Girig

Kafa travmalan; ge¢misten giiniimiize, tani ve tedavi yontemlerindeki tiim gelismelere
ragmen, geng eriskin ve cocuklarda oliim ve yeti kaybina yol acan nedenlerin baginda
gelmektedir. Kafa travmalarina bagh gelisen tablolar arasinda; kafa ici kanamalar (epidural
hematom, subdural hematom, sefal hematom, intraserebral hematom), serebral arter ve ven
trombozlari, travmatik anevrizmalar, enfeksiyonlar, hareket bozukluklan (tremor, ataksi,
miyoklonus gibi), travma sonras epilepsi, hipopituitarizm gibi endokrin bozukluklar, travma
sonrasi ensefalopati ve postkontiizyonel sendrom (PKS) sayilabilir'. PKS bu tablolar arasinda
onemli bir yer tutar.

PKS, hafif siddette kafa travmasi sonrasi gelisen, psikiyatrik (duyusal ve davranigsal) ve fiziksel
belirtiler ile biligsel yetersizlige yol acan sendrom olarak tanimlanmaktadir’. Meares ve
arkadaglari, Eksen | psikiyatrik hastaligi olanlarda postkontiizyon belirtilerinin daha sik
goriildigiinii ve kontiizyon sonrasi goriilen bu belirtiler ile hafif siddette kafa travmasi
arasinda iliski olmadigini ileri siirmislerdir’. Bu calismanin aksine son 10 yildir yapilan
calismalarin ¢ogu belirtileri ortaya ¢ikaran biyolojik nedenlerin varligini desteklemektedir**.

Bu yazida hala tartismali ve pek anlasilamamis bir durum olan PKS'nin tarihgesi, goriilme
sikhdi, nedenleri, fizyopatolojisi, klinik belirtileri ve olasi sagaltim yontemleri gozden
gecirilecektir.

Tarihge

PKS ilk defa 130 yil once demiryolu iscilerinde kafa travmalarindan sonra sik¢a goriilen bir
tablo olarak, 1866 yilinda Erichsen tarafindan “railway spine syndrome” (demiryolu omurgasi
sendromu) adiyla tanimlanmigtir’. Bu adin koyulmasinin nedeni Prusyali demiryolu iscilerinde
hafif kafa travmasi sonrasi gelismesi ve bu travma sonucunda spinal kordda ortaya ¢ikan
molekiiler diizensizliklerin, belirtilerin ortaya ¢lkmasina neden oldugunun diisiiniilmesi
olmustur®. Rigler 1879 yilinda bu belirtilerin “Kompansasyon nevrozu’na (compensation
neurosis) bagl oldugunu belirtmistir. 1880'li yillarda Charcot travmatik histeri olarak
tanimladigi bu durumun etyolojisinde psikojenik faktorlerle beraber sinir sistemi lezyonlarinin
rol oynadidini iddia etmis, Babinski ise belirtilerin organik faktorlerle tetiklendigini ileri
sirmstiir'. 1934 yilindan bu yana hafif kafa travmasi sonrasi geligen, fiziksel, psikiyatrik ve
biligsel belirtilerle seyreden bu durum “postkontiizyonel sendrom(PKS)” olarak
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adlandinlmaktadir*®. Tiirkce metinlerde Beyin Sarsilmasi Sonrasi Sendromu, Postkontiizyon
Sendromu, Posttravmatik Sendrom gibi isimlendirmelerin kullandigi goriilmektedir’.

Epidemiyoloji

Hafif siddette kafa travmasi sonrasi PKS gelisen bireylerin sayisi ile ilgili olarak iilkemizde
istatistiksel olarak anlamli bir veri bulunamamistir. Gelismis iilkelerde hafif siddette kafa
travmasi geciren kisilerin 100-300/100 000l hastanede tedavi gormektedir. Hafif siddette
kafa travmasi gegiren kisilerin cogunun hastaneye basvurmadigi goz oniine alinirsa bu oranin
ortalama olarak 600/100000 oldugu tahmin edilmektedir®.

Amerika Birlesik Devletleri'nde acil polikliniklerine yapilan basvurularin %71-2'si hafif siddette
kafa travmasi nedeniyledir’. Bu kisilerin %15'inden fazlasinda bilgisayarli beyin
tomografisinde (BBT) akut kafa ici lezyon oldugu, %1'inden azinda cerrahi girisim gerektigi
gosterilmistir™ .

Yapilan calismalarda PKS gelisen kisilerin ¢ogunlugunun 3-6 ay icerisinde tam olarak
iyilestigini bildirilmektedir". Belirtiler travmadan 3 ay sonra hala devam ediyorsa, bu durum
kalia (persistan) PKS olarak adlandinilir. Hafif siddette kafa travmasi geciren kisilerin
%10'unda kalici PKS gelistigi tahmin edilmektedir'.

Rutherford; travmadan (i¢ ay sonra PKS ve kalici PKS goriilme yayginliginin (prevalansinin)
%24-84 arasinda degistigini saptamistir. Bu genis araligin nedeninin calismalar arasindaki
yontemsel farkliliklar ve kalici PKS belirtileri goriildiigii bildirilen hasta gruplarnnin dzellikleri
arasindaki farkliliklardan kaynaklandigi diisiiniilmektedir™.

Etyoloji

Kafa travmalar Glasgow Koma Skoru (GKS) esas alinarak siddetine gore; hafif, orta ve agir
olmak iizere ii¢ sinifta incelenmektedir (Tablo 1). Hafif siddette kafa travmasi sonrasi gelisen
PKS etyolojisinde kafa travmasina ikincil gelisen norofizyolojik ve noropatolojik degisiklikler
ile travma dncesi ve sonrasi psikolojik etkenlerin rol aldidi ileri siiriilmektedir'.

PKS gelismesi icin risk faktorleri arasinda; 40 yagindan biiyiik olma, kadin cinsiyet, diisiik
sosyoekonomik diizey, alkol ve/veya madde kotiye kullanimi, gegirilmis kafa travmasi,
genetik yatkinlik, kisilik bozuklugu (narsistik, histriyonik, pasif agresif, bagimli), travma dncesi
ciddi tibbi ya da psikiyatrik hastalik ve devam eden adli siire¢ sayilabilir >*. Travma sonrasi
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anormal goz hareketleri, serebrovaskiiler hastaliklar, yaralanmaya alkol zehirlenmesinin elik
etmesi, Eksen | psikiyatrik bozuklugun varligi kaha belirtilerin ortaya ¢kma riskini
arttirmaktadir™. Son yillarda yapilan bir calismada dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugunun erken donem kafa travmalari icin risk faktorii olabilecegi gdsterilmistir™.

Travmanin siddeti ile PKS belirtilerinin ortaya ckmasi arasinda dogrudan bir iliski
bulunamamigsa da ge¢miste travma sonrasi biling kaybi olanlarda belirtilerin goriilme
sikhiginin arttigi diisinilmekteydi. Son yillarda yapilan calismalar; biling kaybi ve travma
sonras hafiza kaybinin siiresinin kaliai post-kontiizyon belirtilerinin goriilme sikhig ile ilikili
olmadigini gostermistir>',

Tablo 1. Kafa Travmalarinin Siniflamasi®

Travmanin Siddeti Glasgow Koma Skoru | Biling Kaybinin | Amnezi Siiresi
Siresi(saat) (saat)
Hafif 13-15 <0.5 <1
Orta 9-12 0.5-24 <24
Siddetli <8 >24 >24
Patofizyoloji

Kafa travmasi sonrasi gelisen beyin yaralanmalarinda doku hasan olur ve serebral kan akimi
bozulur. Serebral kan akiminin bozulmasi iskemi benzeri bir duruma, bu durum da anaerobik
glikolize bagh olarak laktik asit birikimi, artmig membran gegirgenligi ve ddeme yol acar®.
Anaerobik metabolizma hiicrenin ihtiya¢ duydugu enerjiyi karsilayamayinca, ATP depolar
tiikenir, enerji bagimli membran iyon pompalar bozulur®®. Glutamat, aspartat, asetilkolin gibi
eksitator norotransmitterler aciga ¢ikar. NMDA ve voltaj bagimli kalsiyum ve sodyum kanallan
aktiflesir'®'®, Hiicre icine sodyum ve kalsiyum girisi artar, hiicre disina potasyum pompalanir"’.
Kalsiyum, lipid peroksidazlan, fosfolipaz ve proteazlan aktifler ve boylece hiicre ici serbest
radikaller ve serbest yag asitleri artar'. Kaspaz, translokaz ve endoniikleazlarin aktivasyonu
memranlarda ve niikleozomal DNA'da ilerleyici yapisal degisikliklere yol acar, vaskiiler ve
hiicresel yapilar bozulur ve sonug olarak nekroz ve apopitoz (programli hiicre 6liimdi) goriiliir.
Beyin N-asetil aspartat diizeyinde azalmanin travmanin siddeti ile iliskili oldugu
gosterilmistir™,

Kafa travmalarinda en yaygin ve dnemli patolojik degisiklik beyaz cevherde goriilen yaygin
(diffiiz) aksonal hasardir. Agir ve orta siddette kafa travmalarinda goriilebilecegi gibi hafif
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siddette kafa travmalarinda tek patolojik degisiklik yaygin aksonal hasar olabilir’®. Aksonal
hasarin derecesi post-travmatik amnezi ve biling kaybinin siiresi ile iliskilidir®.

Levin ve arkadaslari, hafif ve orta siddete kafa travmasi gegiren bireylerin beyinlerin en sik
frontal ve temporal bélgelerinin etkilendigini ve lezyonun yerlesim yeri ile norobilissel
bozulmanin iliskili oldugunu bildirmislerdir®. Kronik post-travmatik bag agrisi olan bireylerde
yapilan post-mortem calismalarda; yaygin aksonal hasar, mikroglial kiimelenmeler ve fokal
norolojik defisite yol agmayan kiiciik petesiyal hemorajiler gosterilmistir?'. Yapilan hayvan
deneylerinde de yaralanmadan sonraki birkac ay icinde noronal ve aksonal iyilesmenin oldugu
saptanmistir®.

Klinik Belirtiler

PKS Klinik belirtileri normal popiilasyonda da goriilebilir. Bu belirtilerin goriilme sikhiginin
kisinin hastalik ncesi psikiyatrik durumu ile yakindan iliskili olmakla birlikte, akut donemde
goriilen belirtilere organik; kronik donemde gdriilen belirtilere psikolojik etkenlerin yol actigi
diisiiniilmektedir’. Meares ve arkadaslan Eksen | psikiyatrik bozuklugu olan kisilerde PKS
belirtilerinin goriilme sikliginin 5 kattan fazla arttigini gostermistir®.

PKS geligen kisilerde goriilen belirtiler, fiziksel, biligsel ve psikiyatrik(duygusal-davranigsal)
belirtiler olarak ii¢ alt gruba aynimaktadir.

Fiziksel Belirtiler

En sik fiziksel belirti hafif siddette kafa travmasi geciren kisilerin %85'inde goriilen bag
agnsidir’”. Genellikle gerilim tipi bas agrisi goriilse de nadiren migren benzeri ya da kiime tipi
bag agnlan da goriilebilir. Diger fiziksel belirtiler ise; bas donmesi, dengesiz yiiriime,
konusma bozuklugu, bulanti, kusma, uyusukluk, bulanik gorme, cift gorme, 151k ve sese karsi
asin duyarlilik (fotofobi-fonofobi), tat ve koku duyusunda azalma, kulak ¢inlamasi, isitme
kaybi, uyku bozuklugu (uykuya dalmakta giicliik, bolinmiis uyku, ¢ok fazla ya da ¢ok az
uyuma gibi) ve yorgunluktur61217.22,

Biligsel Belirtiler

Kafa travmasi sonrasi en sik goriilen biligsel bozukluk, bellek bozuklugudur®. En sik yakin
bellek kusurlari gorilir ve bu durumun azalmig konsantrasyon ile iliskili oldugu
diistintilmektedir. Diger biligsel belirtiler dikkat, dil, soyutlama, algilama, bilgi edinme ve
isleme bozuklugudur™ ™",
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Psikiyatrik Belirtiler

PKS gelisen hastalarda depresyon, anksiyete, irritabilite, degisken duygulamim, sinirlilik,
ajitasyon, saldirganlik, apati, disinhibisyon, kisilik degisikligi gibi psikiyatrik belirtiler
goriilebilir'"”. Bu belirtiler genellikle yaralanmay takip eden ilk 3 ay icerisinde goriiliir®.

Hastalarin yaklasik 9%10-77'sinde depresyon goriiliir®. Travma sonrasi psikolojik ve
psikososyal faktorler depresyon gelisimini etkiler. Depresyon varligi bag agrisi, bas donmesi,
bulanik gorme, ofke , saldirganlik, 6zkiyim riski ve bilissel bozulma gibi belirtilerin goriilme
sikhdini arttinr®. Yaygin anksiyete bozuklugu, panik bozukluk ve post-travmatik stres
bozuklugu gibi anksiyete bozukluklan da goriilebilmektedir™2,  Anksiyetenin en sik
belirtileri, korku, asir endise, sosyal geri cekilme ve kisilerarasi duyarliliktir™.

Tablo 2. Post-kontiizyonel sendrom gelisen hastalarda goriilen klinik belirtiler™

Fiziksel Psikolojik Bilissel

Bag agrisi Depresyon Dikkat ve konsantrasyonda
Bag donmesi Anksiyete azalma

Halsizlik imitabilite Unutkanlik
Fotofobi-Fonofobi(lsik / sese | Apati Ogrenme ve bilgi isleme
duyarlilik) Duygulanimda degiskenlik giicligii

Kulak ginlamasi Bellek kaybi

Gorme bulanikhigr

Uykusuzluk

Tat, koku duyusunda azalma

Tani

Oznel yakinmalara dayanan ve tanisi Klinik belirtilerle konan PKS icin DSM-1V, ICD-10 ve DSM-
5 tani olgiitleri Tablo-3, Tablo-4 ve Tablo 5'te sirasiyla gosterilmistir. ICD-10 ve DSM-IV tani
olcitlerinde genel belirtiler benzer olsa da DSM-1V'e gore tani icin ek olarak, nesnel biligsel
bozulma, sosyal ya da mesleki islevsellikte bozulma ve belirtilerin en az i ay siirmesi
gerekmektedir. Bu da DSM-IV ya da ICD-10 olgiitlerinin kullanilmasina gdre PKS goriilme
yayginhginda ciddi bir farklihga neden olmaktadir. PKS belirtileri gosteren bir hasta grubu
iizerinde yapilan bir calismada bu hastalann  %11'inin DSM-IV, %64'tinin ICD-10 tani
olciitlerini karsiladigi gosterilmistir?”.

Tablo 3. Postkontiizyonel sendrom igin DSM-IV Tani Olgiitleri?*
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A) Belirgin serebral kontiizyona neden olan kafa travmasi dykiisi.
Not: Kontiizyonun Klinik gériiniimii biling kaybini, travma sonrasi amneziyi ve daha nadir olarak
travma sonrasi baglayan nobetleri icerir. Bu ol¢iitii tanimlamada 6zgiil yontemin daha ileri
arastirmayla olugturulmasina gereksinim vardir.
B). Noropsikiyatrik testlerden ya da dikkatte (dikkati yogunlastirma, dikkat odagini kaydirma,
eszamanli bilissel ddevleri yapma) ya da bellekte
(bilgiyi 6grenme ya da ammsama) zorlugun nicel bilissel degerlendiriimesinden elde edilen
kanitlar
(). Asagidakilerden iicii (ya da daha fazlasi) travmadan kisa siire sonra ortaya cikar ve en az 3 ay
stirer
(1) kolayca yorulma
(2) uykuda bozukluk
(3) bas agnsi
(4) bas donmesi ya da sersemlik hissi
(5) irritabilite ya da cok az kigkirtma ile ya da kiskirtma olmaksizin saldirganlik
(6)
)
)

6) anksiyete, depresyon ya da duygulanimda degiskenlik

7) kisilikte degisiklik (6rn. toplumsal ya da cinsel uygunsuzluk)

(8) apati ya da spontanhigin bulunmamasi

D). B ve C dlciitlerindeki belirtiler kafa travmasinin ardindan baglar ya da dnceden var olan
belirtilerde Gnemli dl¢iide kotiilesmeyi gosterir

E). Bu bozukluk toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bozulmaya neden olur ve dnceki
islevsellik diizeyine gore belirgin bir diisme gdsterir. Okul ¢agi cocuklarinda, bozukluk okulda ya da
akademik performansta travmadan kalan belirgin bir kitiilesme ile kendini gosterir.

F). Bu belirtiler Kafa Travmasina Baglh Demans dliitlerini karsilamaz ve bagka bir mental bozukluk
(6rn. Kafa Travmasina Bagli Amnestik Bozukluk, Kafa Travmasina Bagl Kisilik Degisikligi) ile daha
iyi agklanamaz.

2013 yilinda yayimlanmasi planlanan DSM-5'in yeni taslaginda belirtilerin devam etme
siiresinin 3 aydan 1 haftaya disiirildiigii, ndrolojik, biligsel ve psikiyatrik belirtilerin tani
olciitleri arasinda yer aldigi ve DSM-1V'te bu belirtilerin sosyal ve mesleki islevsellikte belirgin
bozulmaya yol agmasi dlgiitiiniin, sosyal biliste bozulmanin siklikla goriilebilecegi seklinde
degistigi gorilmektedir®. Bu degisiklikler, DSM-5'e gdre PKS tanisi alan kiilerin yayginliginda
artis olacagini disiindiirmektedir.

Tablo 4. Postkontiizyonel Sendrom igin ICD-10 Tani Olgiitleri %
| Sendrom kafa travmasindan (genellikle biling kaybi ile sonuglanabilecek siddette) sonra ortaya |
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cikar.
Asagidaki belirtilerin en az 3 tanesinin goriilmesi gerekmektedir.
Belirtileri dogrulayan nesnel kanit siklikla yoktur.
1. Bagagnsi
Bag donmesi (gercek vertigo olma zorunlulugu yoktur)
Yorgunluk
Irritabilite
Dikkati yogunlastirmada ve zihinsel 6devleri yapmada zorlanma
Bellek bozuklugu
Uykusuzluk
Stres, duygusal uyariima ve alkol toleransinda azalma. Belirtilere, benlik saygisinda
azalma ya da kalia beyin hasan oldugu korkusunun neden oldugu depresyon ya da
anksiyete duygulan eslik edebilir; bu duygular esas belirtileri agirlastinr ve kotii bir
dongiiyle sonuclamir; bazi hastalar hipokondriyak olurlar ve  hasta roliini
benimseyebilirler.

O N e W

Tanisal Siireg

Tani koydurmamakla birlikte cesitli goriintiileme yontemlerinden faydalanilabilir. Hafif
siddette kafa travmasi gecirenlerde diiz grafi cekilmesi yeni tedavi klavuzlarinda
onerilmemektedir®. Kafatasinda kink varligi kafa ici lezyon olma ihtimalini arttirsa da
duyarlihgi diisiiktiir. Kink olmamasi kafa icinde lezyon olmadigi anlamina gelmez?.

Klinik olarak anlamli kontiizyonlar BBT ile gosterilebilir ve BBT'sinde kafa ici lezyon bulunan
kisilerin %1'inden azinda cerrahi miidahale gerekmektedir'®. Hafif siddette kafa travmasi
gecirenlerde BBT endikasyonlari; bas agrisi, kusma, 60 yasindan biiyik olma, alkol ya da
madde zehirlenmesi, yakin bellek kusurlan, klavikulanin yukansinda travmanin fiziksel
bulgusu, 15'in altinda GKS, fokal ndrolojik defisit, koagiilopati ve ndbet gecirmedir®'®%,

Tablo 5. Post-kontiizyonel sendrom icin énerilen DSM-5 Tani Oliitleri®

A. Kisi Major ya da Hafif Norobilissel Bozukluk icin tani dl¢iitlerini karsilamaktadir.

B. Bozukluga travmatik beyin yaralanmasi (kafa darbesi ya da beynin kafatasi icinde yer
degistirme ya da ani hareketine neden olan mekanizmalar) neden olur, asagidaki belirtilerin biri
ya da daha fazlasi bu duruma eslik eder.
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Biling kaybi

Travma sonrasi amnezi

Yonelim bozuklugu ya da konfiizyon

Norolojik bulgular (6rn: yaralanmayi gosteren pozitif goriintiileme bulgusu, yeni
baslangich ndbet ya da travma oncesi ndbet bozuklugunda belirgin kétiilesme, gorme
alaninda bozulma, anosmi, hemiparezi)

C. Norobilissel bozukluk travmatik beyin yaralanmasindan ya da bilincin diizelmesinden hemen
sonra ortaya cikar ve en az bir hafta devam eder.

D. Bilissel durum degisken iken, dikkat, yiiriitiicii islevler, 6§renme ve hafiza alanlarinda zorlanma,
ozellikle hafif ndrobilissel diizeyde, yaygin goriiliir. Sosyal bilis bozukluklan siklikla goriiliir.

N W N —

Manyetik Rezonans Goriintiileme(MRG) hafif siddette kafa travmasi gecirenlerde lezyonlari
gostermede BBT'den daha duyarll olsa da PKS gelisen bireylerin %43-68'inde MRG
normaldir®. MRG travmadan sonra birka¢ giin icinde cekilirse, hemorajik olmayan
kontiizyonlan, fokal 6dem, mikropetesiyal hemoraji, yaygin aksonal hasar gibi mikroskobik
lezyonlari gdstermede bagarilidir®.

MRG vyapisal beyin hasarini gostermede, SPECT (single-photon emission computed
tomography) ve PET(positron emission tomography) ise kafa travmasinin beyin iizerindeki
fonksiyonel etkilerini, serebral perfiizyon anomalilerini gdostermede yardima olabilir.
Anormal MRG ve SPECT bulgulan ile travma geciren kisilerin ndrobilissel performanslan
arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir®®. Elektroensefalogramda (EEG) hafif siddette kafa
travmasindan sonra yavas dalga aktivitesi goriilebilmekle birlikte EEG genellikle normaldir”'.

Travmadan sonraki 1, 3 ve 14. Giinlerde 6zgiil serum protein diizeylerinin degerlendirildigi bir
calismada gecici bellek bozuklugu gibi PKS belirtilerinin bulundugu olgularda Tau proteini,
$100B, amiloid prekiirsor proteni (APP) ve miyelin basic proteini (MBP) diizeylerinin
artabilecegi gosterilmistir'. S100B, Noron Spesifik Enolaz (NSE), Glial Fibriler Asidik Protein
(GFAP) diizeylerinin travma sonrasi gidisi (prognozu) gostermede anlamli oldugu
belirtiimektedir’2. Bu belirtelerin ilerideki calismalarda PKS'nin bir gdstergesi olarak
kullanilma olasiligi yiiksektir.
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Tedavi

PKS tedavisi belirtilere yoneliktir. Uygulanabilecek tedaviler farmakoterapiler ve diger
tedaviler olarak iki alt baglik altinda ele alinabilir:

Farmakoterapiler

Ge¢meyen bas agnlari icin, amitriptilin, topiramat, valproik asit, propronalol ve verapamil gibi
profilaktik migren ilaclan kullanilabilir’”. Akut bas agnlarinin tedavisinde non-steroid
antiiflamatuar ilaclar (NSAIi), ergotamin, dihidroergotamin ve triptanlar etkilidir”.

Depresyon varliginda selektif serotonin gerialim onleyicileri (SSRI) dzellikle de sertralin(25-
150mg/qiin), sitalopram(>20mg/qgiin) Gnerilebilir. Sertralin’in bas agnsi, yorgunluk ve uyku
sorunlarina iyi geldigi ve travma sonrasi psikososyal islevselligi arttirdigi belirtilmektedir'%.
Yeni antidepresanlarin etkinlik ve tolerabiliteleri konusunda yapilmig kanita dayali ¢alismalar
olmasa da, klinik tecriibeler bu ilaglarin etki ve yan etki profili olarak SSRI'ler ile benzer oldugu
yoniindedir®. Metilfenidat ile antidepresanlarin karsilastinldigi bir calismada her iki ilaain da
depresif yakinmalara iyi geldigi, metilfenidatin ayrica biligsel bozulmalarda diizelme sagladigi
ve bu yoniiyle antidepresanlara iistiin oldugu gosterilmistir®.

Biligsel bozulma belirtilerinin tedavisinde metilfenidat, amantadin, atomoksetin ve
modafinilin etkin oldugu belirtimektedir”. Bilissel bozukluklarda, ozellikle bellek
bozukluklaninda, Rivastigmin, fizostigmin, donepezil ve CDP-kolin (cytidinediphosphocholine)
tedavisinin yarar sagladigina dair calismalar mevcuttur®*,

imitabilite ve kronik agresyonda, propronalol gibi santral etkili beta-blokérler, alfa-2
antagonistler (klonidin gibi), metilfenidat, SSRI'lar, antiepileptikler (valproat gibi) ve buspiron
kullanilabilir®. Akut ajitasyon durumlarinda benzodiyazepinler kullanilabilse de bu ilaglarin
noronal iyilesmeyi ve bilissel islevleri olumsuz yonde etkiledigi unutulmamali ve zorunlu
olmadikga kullaniimamalidir®,

Diisiik basingli hiperbarik oksijen tedavisinin PKS ve travma sonrasi stres bozuklugu
belirtilerini azalttigini ve SPECT bulgularinda anlamli diizelme sagladigini gosteren calismalar
mevcuttur®.

Diger Tedaviler
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Bilgilendirme, egitim ve giivence vermenin belirtilerin iyilesmesi ya da iyilesme siiresini
kisaltmasi iizerine olan olumlu etkisi hakkindaki goriisler ge¢miste oldugu kadar net
degildir’”*, Cok yonlii rehabilitasyon programlaninin faydali olduguna dair kanitlar sinirlidir®”.
Biligsel davranisci terapinin PKS belirtilerini iyilestirdigine ve PKS gelisen kisilerde psikososyal
islevselligi arttirdigina dair umut veren calismalar mevcuttur.?*

Sonug

Hafif siddette kafa travmasi sonrasinda norobiyolojik ve psikolojik etkenlerle ortaya ¢ikan PKS
belirtileri normal popiilasyonda da olduka sik goriilmektedir. Ozellikle gelismis ve gelismekte
olan iilkelerde ig giicii ve ekonomik kayiplara neden olan bu durumun birincil ve ikincil kazang
elde etme amacli kullanilabilecegi unutulmamalidir. PKS tanisi ile ilgili fikir ayriliklar devam
etmekte, 2013 yilinda yayimlanmasi planlanan DSM-5 taslagina bakildiginda bu konudaki
tartismalar siirecek gibi goriinmektedir.

Yeni norogoriintiileme yontemleri ve ozgiil serum protein diizeyleri ile ilgili calismalar
gelecekte bu belirteclerin - PKS'nin  gostergesi olarak  kullanilmalari  ihtimalini
diisiindiirmektedir. Kaha belirtiler goriilen kisilerde belirtilere yonelik farmakoterapiler
kullanilmakla birlikte, son yapilan calismalar biligsel davranisqi terapinin belirtilerin
diizelmesinde etkili oldugunu gostermektedir.
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