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Psikiyatride beyin sars›lmas› sonras› sendromu
Derlemeler/Reviews

G‹R‹fi

Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendro-
mu (Post-Konküzyonel Sendrom
- BSSS) uzun zamandan beri kli-

nisyenlerin ilgisini çeken ve birçok kli-
nik görünümle ortaya ç›kabilen bir sen-
dromdur. Bafll›ca özelli¤i, belirgin beyin
sars›lmas› oluflturacak kadar fliddetli
kapal› kafa zedelenmesinin bir sonucu
olarak ortaya ç›kan özgül nörodavran›fl-
sal ve biliflsel belirtilerle seyretmesidir.
Beyin sars›lmas›, komplikasyonsuz hafif
fliddette veya orta fliddette kafa yara-
lanmas›n› takiben geliflen mental du-
rum de¤iflikli¤i olarak tan›mlanmakta-
d›r. Komplikasyonsuz hafif fliddette ka-
fa travmas›n›n (HfiKT) içerdi¤i klinik be-

lirtiler; kafa travmas›n› takiben 1 saat-
ten k›sa süren haf›za kayb›, Glaskow
Koma Skorunda (GKS) 13-15 aras› puan
alma ve 15 dakikadan k›sa süren bilinç
kayb›d›r. Orta fliddette kafa travmas›
(OfiKT); kafa travmas›ndan sonra 30 da-
kikadan k›sa süren bilinç kayb›n›,
GKS’de 13-15 aras› puan almay›, 24 saa-
ten k›sa süren anterograd ve retrograd
haf›za kayb›n› ve mental durum de¤i-
flikli¤ini içermektedir (1).

Bu sendrom ile ilgili tart›flma ve gö-
rüfl ayr›l›klar› günümüze kadar gelmifl
olmas›na ra¤men özellikle son on y›lda
yap›lan çal›flmalar baz› tart›flmal› alan-
lar›n aç›kl›¤a kavuflturulmas›na yard›m
etmifltir. BSSS’nin tedaviye dirençli duy-
gu durum bozukluklar›na ve psikosos-
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ÖZET:
Psikiyatride beyin sars›lmas› sonras› sendromu

Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendromu hafif veya ›l›ml› kafa travmas›ndan
sonra kiflide meydana gelen birtak›m duyusal, biliflsel, bedensel ve
alg›sal belirtilerden oluflur. Bu sendrom depresif bozuklu¤a yol aça-
bilmekle birlikte depresif bozuklu¤un da Beyin Sars›lmas› Sonras› Sen-
dromu’nun gidiflat›na, travma sonras› nörobiliflsel ifllevselli¤e olum-
suz yönde etkileri olabilece¤i ve yeti kayb›na sebep olabilece¤i bilin-
mektedir. Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendromu sonras› hastalar psiki-
yatristlere çeflitli yak›nmalarla baflvurabilirler. Bunlar bafl a¤r›s›, uyku-
suzluk, fibromiyalji gibi bedensel yak›nmalardan, mutsuzluk, umut-
suzluk, sinirlilik gibi depresyon-anksiyeteye ait belirtilere kadar genifl
bir yelpaze içinde olabilmektedir. Bu sendromun birçok psikiyatrik
hastal›k gibi davranabilece¤ini göz önünde bulundurmal›d›r.
Bu yaz›da öncelikle Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendromu’nun epidemi-
yolojisi-etyolojisi, fizyopatolojisi ve klini¤inden bahsedilecektir. Sonra
Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendromu’nda görülebilen depresyonun s›k-
l›¤›, risk faktörleri ve patogenezinden, depresif duygu durumun varl›-
¤›n›n Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendromu’nun gidiflat›na, psikososyal
ifllevselli¤e, biliflsel fonksiyonlara olan etkileri ve Beyin Sars›lmas› Son-
ras› Sendromu’nun tedavisi ile ilgili olarak günümüzde varolan bilgiler
aktar›lmaya çal›fl›lacakt›r.

Anahtar sözcükler: Beyin Sars›lmas› Sonras› Sendromu, depresyon,
yeti kayb›
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ABSTRACT:
Postconcussion syndrome in psychiatry 

Postconcussion syndrome is a group of affective, cognitive, somatic,
and sensorial symptoms which occurs after mild or moderate head
injury. It has been known that postconcussion syndrome leads to
depressive disorder. Depressive disorder negatively affects the
prognosis of postconcussion syndrome, neurocognitive functions,
and may cause disability. Postconcussion patients may present in
various symptoms. These symptoms can change from somatic
complaints like headache, insomnia, fibromyalgia to psychiatric
symptoms due to depressive disorder and anxiety. Patients’
symptoms can be unhappiness, hopelessness, depressive mood,
and anger. It has to be considered that the syndrome may act like
psychatric diseases. In this article, firstly properties about post-
concussion syndrome is reviewed in terms of clinic properties,
epidemiology, and ethiology. Then we mentioned about frequency,
risk factors, and pathogenesis of depressive disorder due to post-
concussion syndrome and how depressive disorder effects on the
prognosis, psychosocial, cognitive functions and treatment in
postconcussion patients. 

Key words: Postconcussion syndrome, depressive disorder, disability
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yal problemlere yol açabilmesi bu sendromun psiki-
yatrik rahats›zl›klarla olan iliflkisini daha ayr›nt›l› de¤er-
lendirmek konusunda bize fikir vermektedir. Bu göz-
den geçirmede, bu sendromun psikiyatrik yans›mala-
r›ndan biri olan depresyonun daha anlafl›l›r k›l›nmas›
ve özellikle tedaviye dirençli depresyonda bu sendro-
mun etken olabilece¤ine dikkat çekilmesi amaçlan-
m›flt›r. Bu yaz›da öncelikle BSSS’nin klinik özellikleri,
epidemiyolojisi-etyolojisi ve fizyopatolojisinden bahse-
dilecektir. Sonra BSSS’de görülebilen depresyonun s›k-
l›¤›, risk faktörleri ve patogenezi, depresif duyguduru-
mun varl›¤›n›n BSSS’nin gidiflat›na, psikososyal ifllevsel-
li¤e, biliflsel fonksiyonlara olan etkileri ve BSSS’nin te-
davisi ile ilgili olarak günümüzde varolan bilgiler akta-
r›lmaya çal›fl›lacakt›r.

BSSS’N‹N KL‹N‹⁄‹ 

BSSS’de hastada kafa travmas›n› takiben günlük ak-
tivitelerini hat›r› say›l›r bir flekilde etkileyen dirençli be-
lirtiler bafl gösterir. En s›k görülen yak›nmalar bafl a¤r›-
s›, yorgunluk ve uyku halidir. BSSS’nin DSM-IV’e göre
tan› ölçütleri Tablo 1’de, ICD-10’e (International Classifi-
cation of Diseases) göre araflt›rma ölçütleri Tablo 2’de
gösterilmektedir (2,3) (Tablo 1 ve Tablo 2).

BSSS belirtileri olan kifliler belirtilerinin çeflidine göre
a¤›rl›kl› olarak fiziksek belirtileri olanlar, a¤›rl›kl› olarak

biliflsel belirtileri olanlar ve a¤›rl›kl› olarak duygusal-
davran›flsal belirtileri olanlar olarak üç alt gruba ayr›l-
maktad›rlar. Fiziksel belirtiler bulant›, kusma, bafl a¤r›s›,
uyku hali, bulan›k görme, çift görme, ses ve gürültüye
karfl› hassasiyet, tat ve koku duyusunun de¤iflmesi, ko-
ordinasyonun zay›f olmas›, kulak ç›nlamas›, duyma
kayb›, uyku bozuklu¤u, yorgunluk ve baflka duyusal
kay›plard›r. Biliflsel bozukluklar dikkat, konsantrasyon,
alg›lama, haf›za, bilgi iflleme h›z›, konuflma-dil al›flkan-
l›klar›nda problemlerle uykusuzlu¤a, strese, ilaçlara ve
alkole hassasiyet art›fl›n› içermektedir. Duyusal ve dav-
ran›flsal de¤ifliklikler duygusal de¤iflkenlik, irritabilite, si-
nirlilik, kiflilik de¤iflimi, yorgunluk, enerji azl›¤›, anksiye-
te, depresif bozukluk, apati, uyku bozuklu¤u, cinsel is-
tek kayb› ve ifltah azl›¤›n› içermektedir (4,5).

BSSS tan›s› alan bireylerin ço¤u bu belirtilerin sade-
ce birkaç›n› deneyimlemektedirler.

Soyutlama, neden bulma ve mant›ksal analiz ede-
bilme becerileri gibi nörobiliflsel becerilerin kayb› HfiKT
geçiren bireylerin ifllerine veya günlük ifllevsellik dü-
zeylerine dönmelerini engelleyebilmekte (6) iken Ben-
nett ve arkadafllar› BSSS’de psikososyal zorluklar ve ki-
flilik de¤iflimlerinin bireyler için nörobiliflsel problem-
lerden daha zorlay›c› olduklar›n› belirtmektedirler (7). 

‹kinci bir HfiKT geçiren hastalar tek HfiKT geçiren
hastalara göre daha uzun iyileflme zaman› ile ifllevsel-
liklerinde daha fliddetli bozulma deneyimlemektedir-

A) Belirgin serebral konküzyona neden olan kafa travmas› öyküsü.

Not: Konküzyonun klinik görünümü bilinç yitimini, travma sonras› amneziyi ve nadir olarak travma sonras› bafllayan nöbetleri içerir. Bu ölçütü
tan›mlamada özgül yöntemin daha ileri araflt›rmayla oluflturulmas›na gereksinim vard›r.

B). Nöropsikiyatrik testlerden ya da dikkatte (dikkati yo¤unlaflt›rma, dikkat oda¤›n› kayd›rma, eflzamanl› biliflsel ödevleri yapma) ya da bellekte
(bilgiyi ö¤renme ya da an›msama) zorlu¤un nicel biliflsel de¤erlendirilmesinden elde edilen kan›tlar

C). Afla¤›dakilerden üçü (ya da daha fazlas›) travmadan k›sa süre sonra ortaya ç›kar ve en az 3 ay sürer
(1) kolayca yorulma
(2) uykuda bozukluk
(3) bafl a¤r›s›
(4) bafl dönmesi ya da sersemlik hissi
(5) irritabilite ya da çok az k›flk›rtma ile ya da k›flk›rtma olmaks›z›n sald›rganl›k
(6) anksiyete, depresyon ya da duygulan›mda de¤iflkenlik
(7) kiflilikte de¤iflkenlik (örn. toplumsal ya da cinsel uygunsuzluk) 
(8) apati ya da spontanl›¤›n bulunmamas›

D). B ve C ölçütlerindeki belirtiler kafa travmas›n›n ard›ndan bafllar ya da önceden varolan belirtilerde önemli ölçüde kötüleflmeyi gösterir

E). Bu bozukluk toplumsal ya da mesleki ifllevsellikte belirgin bir bozulmaya neden olur ve önceki ifllevsellik düzeyine göre belirgin bir düflme
gösterir. Okul ça¤› çocuklar›nda, bozukluk okulda ya da akademik performansta travmadan kalan belirgin bir kötüleflme ile kendini gösterir.

F). Bu belirtiler Kafa Travmas›na Ba¤l› Demans ölçütlerini karfl›lamaz ve baflka bir mental bozukluk (örn. Kafa Travmas›na Ba¤l› Amnestik
Bozukluk, Kafa Travmas›na Ba¤l› Kiflilik De¤iflikli¤i) ile daha iyi aç›klanamaz.

Tablo 1: Beyin sars›lmas› sonras› sendromu için DSM-IV tan› ölçütleri

D. Dank› Erken, ‹. Tuncer Okay, N. Dilbaz
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ler. Bu durum beyin sars›nt›s› say›s›n›n birikimsel etki-
leri olabilece¤ini öngörmektedir (8). Beyin kapasite
modelini destekleyen bu durum ifllevsellikte bozulma
oluflmadan önce beyinde belli bir uyar›labilirlik efli¤ine
ulaflmak gereklili¤ini vurgulamaktad›r (9).

Alves ve arkadafllar›n›n bir çal›flmas›nda BSSS’deki be-
lirtiler klini¤ine göre duyusal, biliflsel, bedensel ve alg›sal
belirtiler olarak 4 ana s›n›fa ayr›labilir (10). Duyusal belir-
tiler; irritabilite, düflük engellenme efli¤i, anksiyete, dep-
resif bozukluk ve duygu durum de¤iflikliklerini içerirken,
biliflsel belirtiler; yorgunluk, enerji kayb›, karar vermede
güçlük, düflünce ak›fl›nda ça¤r›fl›mlarda yavafllama, kon-
santrasyon zay›fl›¤› ve unutkanl›¤› içerir. Bedensel belirti-
ler aras›nda koordinasyon zay›fl›¤›, hareketlerde becerik-
sizlik, sersemlik hissi, denge kayb›, bulant›, görmede bu-
lan›kl›k, ifltahta azalma veya artma vard›r. Alg›sal alanda-
ki yak›nmalar sese ve ›fl›¤a hassasiyet, uykuya dalmada
ya da uykuyu sürdürmede güçlük, bafl a¤r›s›, vücudun
baz› k›s›mlar›nda uyuflukluk hissi, iflitmede güçlük, tat
veya koku almada de¤iflikli¤i içermektedir.

Kafa travmas›ndan sonra kiflilik özellikleri de de¤i-
flebilmektedir. Kiflilik özellikleri travman›n fliddetinden
ve travma zaman›ndan ba¤›ms›z olabilmektedir (11).
Bu de¤ifliklikler hasta ve ailesi aç›s›ndan hafif nörobilifl-
sel bozuklu¤a oranla daha zorlay›c› olabilmektedir.
HfiKT geçiren bireyler irritabil, atak, çocuksu, hassas
özellikler gelifltirebilmektedir. Hibbard ve arkadafllar›
HfiKT sonras› geliflen kiflilik de¤ifliminin travma öncesi
kiflilik özelliklerinin ve duygusal- davran›flsal BSSS belir-
tilerinin bir sonucu olabilece¤ini belirtmifllerdir. Travma
sonras› BSSS geliflen hastalar›n %24’nün travma öncesi
kiflilik bozuklu¤u tan›lar›n›n oldu¤u belirtilmifltir. Trav-
ma öncesi de mevcut olan kiflilik bozukluklar›n›n ço¤u-
nun antisosyal ve saplant›l›-zorlant›l› kiflilik bozuklu¤u
tan›lar› oldu¤u saptanm›flt›r. Ayn› çal›flmada travma
sonras› hastalar›n 2/3’ü eksen II kiflilik bozuklu¤u tan›-

s› alm›fllard›r. HfiKT sonras› belirlenen kiflilik özellikleri-
nin ço¤u s›n›r, saplant›l›-zorlant›l›, kaç›ngan, paronoid,
antisosyal ve narsisistik kiflilik özellikleridir (11).

HfiKT geçiren bireyler fliddetli strese maruz kald›k-
lar›nda kontrol grubuna göre daha yavafl bilgi iflleme
h›z› ve daha s›k hafif düzeyde haf›za problemleri dene-
yimlemektedirler. Bu hastalar›n ayn› zamanda BSSS
belirtileri fliddete maruz kald›klar›nda art›fl göstermek-
tedirler (12). 

BSSS belirtileri oluflum zaman›na göre erken oluflan
ve gecikmifl belirtiler olarak ikiye ayr›l›rlar. Erken geli-
flen belirtiler ilk 6 hafta içinde geliflirlerken gecikmifl
belirtiler 6 haftadan daha uzun sürede geliflirler (10)
(Tablo 3). 

BSSS belirtilerinin geliflim zaman›na göre oluflum ne-
denlerine bak›lacak olunursa erken geliflen belirtilerin
daha çok organik, geç geliflen belirtilerin ise daha çok
psikolojik etkenlerle iliflkili olabilece¤i belirtilmifltir (13). 

Organik etkenler BSSS’nin geliflimi ile iliflkilendirilir-

Erken Oluflan Belirtiler Gecikmifl Belirtiler

Konfüzyon Haf›za Bozukluklar›

Uyku hali ‹rritabilite

Bafl a¤r›s› Yorgunluk

Haf›za kayb› Konsantrasyon eksikli¤i

Görmede de¤ifliklik Uyku Bozukluklar›
(bulan›k görme, ikili görme)

Ifl›¤a karfl› hassasiyet/Sese Kiflilik De¤ifliklikleri
karfl› hassasiyet

Kulakta ç›nlama

Bulant›

Table 3: Kafa Travmas›n›n Oluflum Zaman›na Göre Klinik Belirtiler

ICD-10 (International Classification of Diseases) kriterlerine göre BSSS tan›s› için bilinç kayb›n›n efllik etti¤i kafa travmas› öyküsünü takiben en fazla
4 hafta içinde belirtilerin bafllamas› ve afla¤›daki belirti kümelerinden 3 ya da daha fazla belirtinin görülmesi gerekmektedir .

1. Bafl a¤r›s›, uykusuzluk, halsizlik, gürültüyü tolere edememe,
2. ‹rritabilite, depresif bozukluk, anksiyete, duygusal de¤iflkenlik,
3. Nörofizyolojik kan›t olmaks›z›n öznel konsantrasyon, haf›za veya entelektüel  kapasite güçlü¤ü,
4. Uykusuzluk,
5. Alkol tolerans›nda azalma,
6. Yukar›daki belirtilerle afl›r› u¤rafl› olmas›, hipokondriyal kayg› düzeyinde beyin hasar› korkusu ve hasta rolünü benimseme .

ICD-10 tan› için yap›sal nörolojik anomalileri içermez ve hasar› görüntüsel teknikleri kullanarak tan›mlamak zordur.

Tablo 2: Beyin sars›lmas› sonras› sendromu için ICD-10 tan› ölçütleri
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ken psikolojik etkenler ise BSSS’nin hem geliflimi hem
de devaml›l›¤› ile iliflkilendirilmektedir (12).

BSSS klini¤i en çok TSSB (Travma Sonras› Stres Bo-
zuklu¤u) klini¤i ile kar›flabilmektedir. TSSB’nin karakte-
ristik özellikleri olan zorlay›c› düflünceler, travmatik ya-
flam olay›n›n üzerine gidilmesine yönelik anksiyete ya-
flanmas›, gece kabuslar›, afl›r› uyar›labilirlik hali gibi be-
lirtilere BSSS’da pek rastlan›lmamakla birlikte haf›za
problemleri, sözcük bulma- problem çözme zorlu¤u,
yorgunluk, sosyal-kiflileraras› zorluklar, azalm›fl cinsel
istek ve ›fl›¤a hassasiyet gibi belirtiler her iki sendrom-
da da bulunabilmektedir.

BSSS’N‹N EP‹DEM‹YOLOJ‹S‹-ETYOLOJ‹S‹

Hafif veya orta fliddette kafa yaralanmas› ard›ndan
BSSS geliflen bireylerin say›s› ile ilgili olarak ülkemizde is-
tatistiksel olarak anlaml› olan bir bilgi bulunamam›flt›r.
Hafif fliddette kafa yaralanmas› olanlar›n ço¤u kendileri
taraf›ndan fark edilebilen klinik belirtiler yaflamasa da,
bu kiflilerin en az yar›s›nda BSSS geliflti¤i bilinmektedir. 

Mittenberg ve arkadafllar› HfiKT geçiren hastalar›n
%38’inde travmadan 6 hafta sonra BSSS belirtilerinin
halen devam etti¤ini, tedavi olmayanlar›n %28’inde ise
travmadan 6 ay sonra bile BSSS belirtilerinin mevcut
oldu¤unu belirtmektedirler (13).

Genelde BSSS geliflen hastalar›n ço¤u yaralanmadan
sonraki 3 ay içerisinde tamamen iyileflir. Fakat yaklafl›k
üçte birinde devam eden klinik belirtiler mevcuttur.
BSSS’ ye ba¤l› belirtilerin 6 ay kadar sürdü¤ü bilinmek-
le birlikte 1 y›la kadar uzayabilecekleri bildirilmifltir (14).

BSSS’nin risk faktörleri aras›nda kad›n cinsiyet (15),
alkol kullan›m› (16), biliflsel becerilerde bozukluk olmas›
(dikkati sürdürme, görsel keskinlik), premorbid kiflilik
özellikleri (tip a kiflilik özelli¤i, antisosyal davran›fllar, ka-
rar vermede beceri eksikli¤i) (17), zay›f bafl etme meka-
nizmalar›, psikiyatrik öykü ve genetik yatk›nl›k gibi et-
menlerle birlikte travma sonras› bilinç ve haf›za kayb›
geliflmesi, nörodavran›flsal bozukluk oluflmas› say›labilir. 

Bu risk faktörleri aras›nda özellikle alkol kullan›m›
de¤ifltirilebilir faktörlerdendir. Rimel ve arkadafllar›n›n
yapt›¤› çal›flmada HfiKT veya OfiKT geçiren hastalar›n
alkol kötüye kullan›m› öyküleri olmas›n›n beyin sars›l-
mas› sonras› belirtilerin fliddetini art›rd›¤› görülmüfl, bu
durumun alkolün hastalarda bilgi ifllemede bozuklu¤a
sebep olmas› ile ilgili olabilece¤i belirtilmifltir (16). Kafa

travmalar›n›n yar›s›ndan fazlas›nda alkol kullanma öy-
küsü olmas›na karfl›n alkol kötüye kullan›m s›kl›¤›n›n
genellikle kafa travmas› sonras› artt›¤› ve alkol kullan-
mayan hastalara oranla alkol kullananlarda inhibisyo-
nun ortadan kalkmas›na, sinirlilik ve biliflsel bozukluk-
lara daha s›k rastland›¤› bildirilmifltir (18).

BSSS’N‹N PATOF‹ZYOLOJ‹S‹

Bu sendromun klinik belirtilerinin travma sonras›
beyinde oluflan hücre hasar›ndan kaynakland›¤› belirtil-
mektedir (19). Beyin travmas› sonucu gri ve beyaz cev-
herdeki küçük kan damarlar› ve aksonlar hasara u¤rar-
lar. Beyaz cevher de¤iflikleri “yayg›n aksonal hasar” ola-
rak adland›r›l›r. ‹lk travman›n direkt aksonal y›rt›lmaya
sebep olmad›¤› bunun yerine aksonlar aras› nörofila-
mentleri etkiledi¤i ve aksonal iletiflimi bozarak akson-
larda fliflmeye sebep oldu¤u düflünülmektedir (20,21). 

Bafllang›çtaki nöronal hasar ilerleyebilmekte ve ek-
sitatuar aminoasitlerin sal›n›m› ile birlikte oksijen radi-
kallerinin oluflmas›na sebep olabilir (22). N-metil-D-as-
partat (NMDA) reseptörleri, eksitatuar aminoasitler
olan glutamat ve aspartat taraf›ndan aktive edildikle-
rinde nöronal hasar› sürdüren kalsiyum sal›n›m›na se-
bep olurlar (23). HfiKT ve OfiKT sonras› oluflan bellek
bozukluklar› ve nörolojik ifllev bozuklu¤unun bu me-
kanizma ile olufltu¤u belirtilmifltir (23,24). Özellikle pa-
rasaggital bölgelerdeki diffüz aksonal hasar bilinç kay-
b› ile iliflkilendirilmifltir (26). 

HfiKT geçiren bireylerin beyinlerinin herhangi bir
alan›nda hasar olabilse de HfiKT sonras› en s›k tempo-
ral ve orbitofrontal loblar›n ön bölümleri etkilenmekte-
dir. Lezyonun alan› bireyde hangi belirtilerinin olabile-
ce¤ini belirleyebilmektedir. Frontal lob hasar› konsan-
trasyon ve dikkat da¤›n›kl›¤›, planlamada ve amaca yö-
nelik davran›fllarda bozulma ile sonuçlanabilmekte
iken temporal lob hasar›nda sözel ve sözel olmayan
haf›za bozukluklar› geliflebilmektedir. 

BSSS’DE GÖRÜLEN DEPRESYONUN
SIKLI⁄I, R‹SK FAKTÖRLER‹ VE PATOGENEZ‹

BSSS’de Görülen Depresyonun S›kl›¤›
BSSS içinde en s›k görülen psikiyatrik bozukluklar

anksiyete ve depresyondur. HfiKT ve OfiKT sonras› gö-
rülen Major Depresyon s›kl›¤› %14-%29 aras›ndad›r (27).
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BSSS ve depresyon-anksiyete iliflkisinin araflt›r›ld›¤› bir
çal›flmada travmay› takiben 6. haftada BSSS’li hastala-
r›n %36’s›nda özellikle anksiyete ve depresif bozuklu-
¤u içeren psikiyatrik belirtiler saptanm›flt›r (28).

Kinsella ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir önceki çal›fl-
maya benzeyen ve 39 BSSS’li hastan›n 2 y›l boyunca
geliflen psikiyatrik yak›nmalar›n›n izlendi¤i bir di¤er ça-
l›flmada 2 y›l›n sonunda hastalar›n %33’nün depresif,
%26’s›n›n anksiyeteyle iliflkili belirtiler gösterdikleri be-
lirtilmifltir (29).

Demir ve arkadafllar› HfiKT ve OfiKT geçiren 40 has-
tan›n ruhsal muayenesinde hastalar›n %20’sinde dep-
resif bozuklu¤a ait belirtiler saptam›fllard›r (30).

Depresyon tan›s› alan hastalar›n travma ile iliflkili
stres faktörlerinin göz ard› edilmemesi gerekti¤i, dep-
resif belirtilerin salt travma ile iliflkilendirilebilece¤ine
dair hipotezlerin geliflmesi üzerine yap›lan bir çal›flma-
da genel vücut travmas› (GVT) geçiren hastalar ile HfiKT
geçiren hastalar›n travmadan sonraki 6. ayda depresif
belirtileri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu karfl›laflt›rmada HfiKT ge-
çiren hastalar›n %42’sinin depresif belirtileri devam
ederken, GVT geçiren hastalar›n %20’sinde depresif be-
lirtilere rastlan›lm›flt›r (31). Ponsford ve arkadafllar›
HfiKT ve GVT geçiren iki hasta grubunu travmadan son-
raki 1 ve 3. aylar›nda SCL-90 ile de¤erlendirmifller ve 1.
ay›n sonunda HfiKT geçiren grupta di¤er gruba oranla
duyusal belirtilerin fliddetinin daha fazla oldu¤unu be-
lirtmifllerdir. Travma sonras› 3. ayda iki grup aras›nda
anlaml› fark saptanmam›flt›r (32). 

BSSS’de Görülen Depresyonun Olas› Risk Faktörleri
BSSS’ de duygu durum bozuklu¤u oluflmas›n› etki-

leyebilecek risk faktörleri aras›nda de¤erlendirilen
travma fliddetine ait de¤iflkenlerin, depresyon için risk
faktörü olarak de¤erlendirilmeyece¤i belirtilmifltir. Ka-
fa travmas› hikayesi olan 66 hastan›n 1 y›ll›k izleminin
sonucunda bu hastalar›n 17’sinde DSM-III kriterlerine
göre depresyon saptanm›flt›r. Depresyon tan›s› alan
hastalar›n %35’nin hafif, %24’nün ise orta fliddette ka-
fa travmas› geçirmifl oldu¤u belirtilmifltir (33). 

Major Depresyon ve anksiyete bozukluklar›nda ol-
du¤u gibi HfiKT sonras› BSSS ile iliflkili depresyon ve
anksiyete bozuklu¤unda da kad›n cinsiyete sahip ol-
mak, erkek cinsiyete göre 2 kat daha fazla risk faktö-
rü olarak belirtilmifltir (34,35). 

‹leri yafl›n da BSSS’de geliflen depresyon için bir risk

faktörü olabilece¤i belirtilmifltir (34). Yafl ve cinsiyetin
risk faktörü olabilece¤ini belirten çal›flmalar›n yan›nda
bununla uyumlu olmayan çal›flmalar da vard›r. Jorge
ve arkadafllar› HfiKT veya OfiKT geçiren hastalarda yap-
t›klar› 1 y›ll›k izlem çal›flmas›nda kad›n cinsiyetin ve ile-
ri yafl›n HfiKT veya OfiKT sonras› geliflebilecek depres-
yon aç›s›ndan risk faktörü olarak saptamad›klar›n› be-
lirtmifllerdir (37). 

Sosyal deste¤in HfiKT veya OfiKT sonras› geliflen
depresyon üzerine etkisi ile ilgili çeliflkili yay›nlar bu-
lunmaktad›r. Kafa travmas› (KT) sonras› yap›lan 2 y›ll›k
izlem çal›flmas›nda çevresel deste¤in geliflebilecek
depresyon aç›s›ndan koruyucu bir faktör oldu¤u belir-
tilmiflken (29), Leach ve arkadafllar›n›n yapt›klar› izlem
çal›flmas›nda sosyal deste¤in KT sonras› geliflebilen
depresyon üzerine anlaml› bir etkisinin olmad›¤› sap-
tanm›flt›r (38). Travma öncesi psikiyatrik öykünün veya
sosyal problemlerin HfiKT veya OfiKT sonras› depres-
yon gelifliminde önemli rol oynayabilece¤i bildirilmifl-
tir. Özellikle daha önceden depresyon hikayesi olanla-
r›n olmayanlara oranla HfiKT veya OfiKT sonras› geliflen
depresyon aç›s›ndan 4 kat daha fazla risk alt›nda oldu-
¤u belirlenmifltir (35). Madde kötüye kullan›m›n›n da
BSSS’de depresyon oluflumda etkili oldu¤u, depresyon
geçirme s›kl›¤›n› art›rabildi¤i belirtilmifltir (37). 

Depresyon geliflimi ile HfiKT aras›ndaki iliflkiyi arafl-
t›ran bir çal›flmada HfiKT geçiren bireyler, HfiKT geçir-
meyen depresyon tan›s› alan bireyler ve kontrol grubu
BSSS belirtilerinin s›kl›¤› aç›s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r.
HfiKT geçiren bireylerin BSSS belirtileri kontrol grubuna
oranla daha fazla oldu¤u, depresif bireylerin ise BSSS
belirtilerinin hem HfiKT geçiren bireylerden hem de
kontrol grubundan belirgin olarak daha fazla oldu¤u
saptanm›flt›r. Bu çal›flmada da belirtildi¤i üzere depres-
yonun varl›¤› BSSS belirtilerini hem oluflturabilmekte
hem de art›rabilmektedir (40). 

BSSS’de Görülen Depresyonun Patogenezi
BSSS’de geliflen depresyonun patofizyolojisine yö-

nelik çeflitli hipotezler öne sürülmekle birlikte bu ko-
nuda yap›lan çal›flmalar özellikle frontal lob lezyonlar›-
n›n etken olabilece¤i üzerine yo¤unlaflm›flt›r. HfiKT
sonras› sa¤ ve sol hemisfer lezyonlar›n›n BT görüntüle-
me ile karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada kafa travmas›ndan
sonra geliflebilen depresyon aç›s›ndan en riskli bölge-
nin sol ve sa¤ ön bölgedeki lezyonlar oldu¤u bildiril-
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mifltir (33). Mayberg HfiKT geçiren hastalarda beyin BT
görüntüleme ile yapt›klar› bir çal›flmada, HfiKT sonras›
geliflebilecek depresyonun patofizyolojisinde sorumlu
lezyonun beynin sol alt ön bölgesinde bulunabilece¤i,
bu lezyonun da frontal korteks, temporal korteks ve
striatum ile ba¤lant›l› paralimbik yolak aktivasyonun-
da bozulmaya sebep olarak depresyona yol açabilece-
¤ini belirtmifllerdir (41).

Jorge ve arkadafllar›n›n HfiKT veya OfiKT’li 66 hasta
ile yapt›klar› 1 y›ll›k izlem çal›flmas›nda akut olarak çe-
kilen BT’deki sol ön subkortikal lezyonlar›n anksiyete
belirtilerinin efllik etti¤i depresyon ile sol bazal gangli-
on lezyonlar›n›n ise anksiyete belirtilerinin efllik etme-
di¤i depresyon ile iliflkili olabilece¤i bildirilmifltir (42). 

Aygün ve arkadafllar› HfiKT geçiren 78 hastan›n ya-
k›nmalar› ve bu hastalar›n BT görüntüleme sonuçlar›n›
de¤erlendirdikleri bir çal›flmada yak›nmalar› olan ve ol-
mayan gruplar aras›nda patolojik bulgu s›kl›¤› aç›s›n-
dan fark bulmad›klar›n› belirtmifllerdir. BSSS sonras› ge-
liflebilen depresyonun etyopatogenezinde organik lez-
yonlar›n rol oynabilece¤i belirtilse de bu çal›flmada bu-
nu destekler nitelikte bir bulgu elde edilmemifltir (43).

Dorsolateral ve ventral prefrontal korteksteki kan
ak›m› bozukluklar›n›n depresyona neden olabilece¤i
bilinmektedir. Dorsolateral korteksteki kanlanma azl›-
¤›, ventral prefrontal korteksteki kanlanmada art›fl›n
depresyona yol açt›¤› belirtilmektedir (44-46).

KT sonras› bu bölgelerdeki kanlanma bozuklu¤u da
depresyona yol açabilmektedir.

DEPRESYON GEL‹fi‹M‹N‹N BSSS’N‹N
G‹D‹fiATINA VE BSSS SONRASI
PS‹KOSOSYAL ‹fiLEVSELL‹⁄E ETK‹LER‹

HfiKT veya OfiKT’den sonra oluflan duygusal stresin
beyin sars›lmas› sonras› belirtilerini fliddetlendirdi¤i bi-
linmektedir. Bu duygusal stresin depresyona veya ank-
siyeteye dönüflmesi de BSSS’nin gidiflat›n› fliddet ve sü-
re aç›s›ndan olumsuz etkilemektedir (47). Fann ve ar-
kadafllar› BSSS’de geliflen Major Depresyonun di¤er
BSSS belirtilerinin fliddetinin süreklili¤i ile iliflkili olabile-
ce¤ini belirtmifllerdir (48). 

Duygusal stresin BSSS’deki önemini araflt›ran bir ça-
l›flmada BSSS tan›s› olan 129 hastan›n %14.7’sinde ek-
sen I, %24.8’inde eksen II, %24’ünde hem eksen I hem
eksen II’ye ait bir tan› saptan›rken, %36.4’ünde ise ek-

sen I ve eksen II tan› koyma efli¤inin alt›nda belirtiler
saptanm›flt›r. Eksen I ve II tan›s› saptanmayan hastala-
r›n %63.5’inde duygusal alanda bozukluklar oldu¤u be-
lirtilmifltir. Hem eksen I hem eksen II tan›lar› olanlar›n
duygusal alanda en fazla yak›nmalar› oldu¤u belirtilir-
ken bu hastalar›n nörobiliflsel testlerde de en düflük
puanlar› ald›klar› saptanm›flt›r. Bu kiflilerde motor be-
ceriler, sözel beceri, haf›za ve zeka birincil olarak etki-
lenen nörobiliflsel alanlar olarak belirtilmifltir (49).

HfiKT veya OfiKT sonras› geliflen depresyonun psi-
kososyal ifllevselli¤e olan etkilerine iliflkin bir çok çal›fl-
ma yap›lm›flt›r. Psikososyal ifllevsellikteki bozulman›n
gerek mesleksel, gerek özel, gerek sosyal hayatta yeti
kayb›na neden olmas› bu konuya olan ilginin artmas›-
na sebep olmufltur.

HfiKT sonras› 65 hastay› 3., 6., 9. ve 12. aylarda Ha-
milton Depresyon Ölçe¤i ve Sosyal ‹fllevsellik Ölçe¤i ile
de¤erlendiren bir izlem çal›flmas›nda depresif hastala-
r›n tüm izlem zamanlar›nda depresif olmayan hastala-
ra göre daha düflük düzeyde sosyal ifllevsellik göster-
dikleri saptanm›flt›r. Alt ölçeklerden “iflini kaybetme
korkusu” ve “ifl memnuniyetsizli¤i” alt ölçekleri puan-
lar› ilk de¤erlendirmede depresyon tan›s› olan hasta-
larda olmayan hastalara göre daha yüksek bulunurken
6., 9., 12. aylarda bu alt ölçeklerin puanlar› yüksek kal-
maya devam ederken “kifliler aras› iliflkilerde bozulma”
alt ölçe¤i puan› da depresyon tan›l› hastalarda di¤er
hastalara göre daha yüksek bulunmufltur (50). 

HfiKT sonras› görülen Major Depresyonun çeflitli ka-
demelerde yeti kayb›na neden oldu¤u bilinmektedir
(49). Rapoport ve arkadafllar›n›n HfiKT sonras› BSSS olu-
flan 170 hastada psikososyal yeti kayb› ile depresif be-
lirtiler aras›ndaki iliflkiyi araflt›rd›klar› çal›flmada hastala-
r›n %15’ inin DSM IV tan› kriterlerine göre Major Depres-
yon tan›s› ald›¤›n›, depresyon tan›s› alan hasta grubun-
da almayan gruba göre psikososyal yeti kayb›n›n daha
fazla oldu¤unu belirtmifllerdir. Ayn› çal›flmada hastala-
r›n psikososyal zorluklar›n›n ve beyin sars›nt›s› sonras›
klinik belirtilerinin say›s› da depresyon tan›l› hastalarda
belirgin olarak daha yüksek bulunmufltur (52). 

BSSS’DE DEPRESYONUN VE B‹L‹fiSEL
BOZUKLU⁄UN ETK‹LEfi‹M‹

BSSS’de görülen duygu durum de¤iflikliklerinin glo-
bal ve psikososyal ifllevsellik üzerindeki olumsuz etki-
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lerine ço¤u zaman haf›za kayb›, bilgi iflleme h›z›nda
azalma gibi nöropsikolojik bozukluklar efllik etmekte-
dir (53). HfiKT sonras› geliflen nörobiliflsel bozukluk dep-
resif belirtilerin süresini olumsuz etkilemektedir. K›sa
süreli depresif belirtilerin travma sonras› beyindeki nö-
rokimyasal de¤iflikliklerin bir sonucu olabilece¤i, uza-
m›fl depresyonun ise fiziksel veya biliflsel y›k›m›n so-
nucu olarak geliflebilece¤i belirtilmifltir (54). 

BSSS’de biliflsel bozukluk ve depresyon aras›nda iki
yönlü bir iliflki vard›r. Her ne kadar nörobiliflsel bozuk-
luk depresyonun klinik gidiflat›n› olumsuz yönde etki-
liyorsa da, depresyon da biliflsel ifllevleri olumsuz yön-
de etkilemektedir. Depresyonun özellikle hat›rlamay›
ve bilgi ifllemesini etkiledi¤i (55) dikkat ve konsantras-
yonda da olumsuz etkiler gösterdi¤i (56) bildirilmifltir.
Levin ve arkadafllar› HfiKT veya OfiKT sonras› depres-
yon geliflen hastalar›n dikkat, problem çözme becerisi,
sözel ve sözel olmayan haf›za, bilgi iflleme h›z› gibi nö-
robiliflsel ifllevlerini depresyonu olmayan hastalara gö-
re daha bozulmufl olarak bulmufllard›r (57).

McCauley ve arkadafllar› HfiKT veya OfiKT’l› hastala-
r›n›n özellikle nörobiliflsel ifllevlerini ve iliflkili klinik be-
lirtileri daha iyi de¤erlendirmek amac›yla “Nörodavra-
n›flsal Ölçüm Envanteri” gelifltirmifllerdir. Geçerlik ve
güvenilirli¤ini yapt›klar› bu ölçe¤i 210 IKT hastas›nda 6
ayl›k bir izlem çal›flmas› sonucu uygulam›fllard›r. Ölçe-
¤in bilifl, pozitif ve negatif belirtiler, duygu durum ve
oral-motor davran›fllar olmak üzere 6 alt ölçe¤i vard›r.
Çal›flmada tüm alt ölçekler birbirleri aras›nda iç tutarl›-
l›k göstermifltir (58). 

BSSS’N‹N TEDAV‹S‹ 

BSSS’ nin tedavisinde ana hedef travma sonras› olu-
flan stresin beyin sars›lmas› sonras› belirtilerin e¤itim,
destek ve güvenle azalt›lmas›d›r (15). Tedavide ilk ola-
rak hastaya durumu ve geliflebilecek belirtiler ile ilgili
ayr›nt›l› bilgi vermek esast›r. 

BSSS gelifltikten sonra klinisyen hasta ile bir anlafl-
ma yapmal› ve onun biliflsel-duygusal zorluklar›n› de-
¤erlendirmelidir. De¤erlendirirken dikkat etmesi gere-
ken unsurlardan birisi hastay› ilk etapta duygusal et-
menlerle yüzlefltirmemektir. Hem duygusal hem de bi-
liflsel problemlere yönelik kombine bir tedavi öneril-
mektedir (59).

HfiKT’dan sonraki ilk haftalarda yap›lan görüflmele-

rin, beyin sars›lmas› sonras› belirtileri belirgin olarak
azaltt›¤›n› ve ç›kabilecek problemleri s›n›rlad›¤›n› belir-
ten çal›flmalar vard›r (60). Bir saatlik bir de¤erlendirme
ve tedavi süreci bu etkiyi sa¤lamak için yeterlidir. E¤i-
tim ve güvence verilmesinin yaln›z bafl›na e¤itime gö-
re çok daha üstün oldu¤una dair kan›tlar vard›r (8). 

Bu tür bir tedavi sürecinin depresif belirtilerin geli-
flimini azaltt›¤› bilinmektedir. Depresyonu olan hasta-
larda biliflsel terapi, bireysel psikoterapi ve antidepre-
san (SSRI, MAO inhibitörleri) kullan›lmas› faydal›d›r.
Fann ve arkadafllar› HfiKT hikayesi olan depresif hasta-
lar›n depresif ve BSSS belirtilerinde SSRI’lerden sertrali-
nin faydal› olabilece¤ini belirtmifllerdir (48). Farmakolo-
jik tedavinin BSSS belirtilerine yarar› ile iliflkili literatür-
de birkaç çal›flma vard›r.

CDP-kolin (cytidine diphosphoryl choline) tedavisi-
nin BSSS belirtilerine olan etkisini araflt›ran bir çal›flma-
da HfiKT veya OfiKT geçiren 14 hastaya bir ay boyunca
a¤›zdan CDP-kolin verilmifl ve BSSS belirtilerinin CDP-
kolin kullanan grupta kontrol grubuna oranla belirgin
olarak azald›¤›, nöropsikolojik belirtilere bak›ld›¤›nda
haf›za bozuklu¤unun CDP-kolin kullanan grupta belir-
gin olarak düzeldi¤i fakat di¤er nöropsikolojik belirti-
lerde anlaml› bir düzelme olmad›¤› belirtilmifltir (61). 

Naltreksonun da BSSS belirtilerine iyi cevap verebil-
di¤ine yönelik olgu sunumu mevcuttur. ‹ki kiflilik bu ol-
gu sunumunda naltreksonun kafa travmal› kiflilerde
özellikle bafl a¤r›s› ve haf›za kayb›n› azaltabilece¤i be-
lirtilmifltir (62). 

Sertralin (25-100 mg/gün) ve metilfenidat›n (5-20
mg/gün) HfiKT veya OfiKT öyküsü olan hastalar›n teda-
visinde kullan›ld›¤› baflka bir çal›flmada hastalara 4 haf-
ta boyunca metilfenidat veya sertralin verilmifltir. Me-
tilfenidat›n travma sonras› oluflan depresif ve nöropsi-
kolojik belirtileri düzeltti¤i, sertralinin ise sadece dep-
resif belirtilere iyi geldi¤i belirtilmifltir (63). 

SONUÇ

HfiKT veya OfiKT sonras› hasta kendisinde depresif
belirtiler geliflti¤inde veya depresif belirtiler kal›c› hale
gelinceye kadar psikiyatri poliklini¤ine baflvurmamak-
tad›r. Hasta depresif yak›nmalarla baflvurdu¤unda he-
kim bu yak›nmalar›n BSSS’ye ba¤l› olabilece¤ini bunun
alt›nda hem psikolojik hem fizyolojik etkenlerin olabi-
lece¤ini fark edebilmelidir.
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Bu konuda klinisyenin üzerine düflen görev anam-
nez s›ras›nda beyin sars›lmas› sonras› belirtileri sorgu-
lamas›d›r. Hastay› hem kafa travmas›ndan sonra geli-
flebilecek klinik belirtiler konusunda hem de depres-
yon nedeninin travma olabilece¤i konusunda bilgilen-
dirmek tedavide ilk hedef olabilir. Geliflen depresyo-
nun kafa travmas› nedeniyle mi yoksa baflka bir etken
nedeniyle mi oldu¤u her zaman bir tart›flma konusu
olacakt›r. IKT sonras› depresyonun klini¤i ile travma
sonras› geliflmeyen depresyon klini¤ini karfl›laflt›ran
herhangi bir çal›flma yoktur.

BSSS’deki di¤er yak›nmalar›n dirençli hale gelmesin-
de, hastan›n ifllevselli¤inde ve biliflsel becerilerinde ka-
y›p olmas›nda ve bu kayb›n devaml› hale gelmesinde
depresyonun etkili olabilece¤i her zaman akla gelmeli-
dir. Bu durumda depresyonun tedavisine öncelik veril-

melidir. BSSS sonras› hastada depresif bozukluk d›fl›nda
anksiyete, anksiyete özellikleri gösteren depresif bo-
zukluk, saplant›l›-zorlant›l› bozuklu¤a ait belirtiler olufla-
bilir. BSSS geliflen hastalar›n e¤itimi ve deste¤i psikiyat-
rik bozukluklar›n oluflumunu engellemek, belirtilerin
fliddetini azaltmak aç›s›ndan önem tafl›maktad›r. Ayn›
zamanda bu bozukluklar gelifltikten sonra onlara özel
tedavi sa¤lanmas› da klinik gidiflat aç›s›ndan de¤erlidir.

BSSS sonras› hastalar psikiyatristlere çeflitli yak›n-
malarla baflvurabilirler. Bunlar dirençli bafl a¤r›s›, uyku-
suzluk, fibromiyalji gibi bedensel yak›nmalardan, mut-
suzluk, umutsuzluk, sinirlilik gibi depresif bozukluk-
anksiyeteye ait belirtilere kadar genifl bir yelpaze için-
de olabilmektedir. Bu sendromun birçok psikiyatrik
hastal›k gibi davranabilece¤ini göz önünde bulundur-
mal› ve BSSS öyküsü mutlaka sorgulanmal›d›r.
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