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OZET:
Psikiyatride beyin sarsilmasi sonrasi sendromu

Beyin Sarsilmasi Sonrasi Sendromu hafif veya ilimli kafa travmasindan
sonra kiside meydana gelen birtakim duyusal, bilissel, bedensel ve
algisal belirtilerden olusur. Bu sendrom depresif bozukluga yol aca-
bilmekle birlikte depresif bozuklugun da Beyin Sarsilmasi Sonrasi Sen-
dromu’nun gidisating, fravma sonrasi norobilissel islevsellige olum-
suz yonde etkileri olabilecegi ve yeti kaybina sebep olabilecegi bilin-
mektedir. Beyin Sarsiimasi Sonrasi Sendromu sonrasi hastalar psiki-
yatristlere cesitli yakinmalarla bagvurabilirler. Bunlar bas agrisi, uyku-
suzluk, fibromiyalji gibi bedensel yakinmalardan, mutsuzluk, umut-
suzluk, sinirlilik gibi depresyon-anksiyeteye ait belirtilere kadar genis
bir yelpaze icinde olabilmektedir. Bu sendromun bircok psikiyatrik
hastalik gibi davranabilecegini goz 6ninde bulundurmalidir.

Bu yazida 6ncelikle Beyin Sarsilmasi Sonrasi Sendromu’nun epidemi-
yolojisi-etyolojisi, fizyopatolojisi ve kliniginden bahsedilecektir. Sonra
Beyin Sarsiimasi Sonrasi Sendromu’nda goérilebilen depresyonun sik-
Iigy, risk faktorleri ve patogenezinden, depresif duygu durumun varli-
ginin Beyin Sarsiimasi Sonrasi Sendromu’nun gidisating, psikososyal
islevsellige, bilissel fonksiyonlara olan etkileri ve Beyin Sarsilmasi Son-
rasi Sendromu’nun tedavisi ile ilgili olarak ginumuzde varolan bilgiler
aktanimaya ¢alisilacaktr.

Anahtar sézcikler: Beyin Sarsilimasi Sonrasi Sendromu, depresyon,
yeti kaybi
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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.
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eyin Sarsilmasi Sonrasi Sendro-

mu (Post-Konktizyonel Sendrom

- BSSS) uzun zamandan beri Kli-
nisyenlerin ilgisini ceken ve bircok kli-
nik gérinimle ortaya ¢ikabilen bir sen-
dromdur. Baslica 6zelligi, belirgin beyin
sarsiimasi olusturacak kadar siddetli
kapall kafa zedelenmesinin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikan 6zgul ndrodavranis-
sal ve bilissel belirtilerle seyretmesidir.
Beyin sarsilmasli, komplikasyonsuz hafif
siddette veya orta siddette kafa yara-
lanmasini takiben gelisen mental du-
rum degisikligi olarak tanimlanmakta-
dir. Komplikasyonsuz hafif siddette ka-
fa travmasinin (HSKT) icerdigi klinik be-

Koma Skorunda (GKS) 13-15 arasi puan
alma ve 15 dakikadan kisa suren biling
kaybidir. Orta siddette kafa travmasi
(OSKT); kafa travmasindan sonra 30 da-
kikadan kisa siren bilin¢g kaybini,
GKS'de 13-15 aras! puan almayl, 24 saa-
ten kisa siren anterograd ve retrograd
hafiza kaybini ve mental durum degi-
sikligini icermektedir (1).

Bu sendrom ile ilgili tartisma ve go-
rus ayriliklar ginimuze kadar gelmis
olmasina ragmen ozellikle son on yilda
yapilan calismalar bazi tartismali alan-
larin acgikliga kavusturulmasina yardim
etmistir. BSSS'nin tedaviye direncli duy-
gu durum bozukluklarina ve psikosos-
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yal problemlere yol acabilmesi bu sendromun psiki-
yatrik rahatsizliklarla olan iliskisini daha ayrintili deger-
lendirmek konusunda bize fikir vermektedir. Bu goz-
den gecirmede, bu sendromun psikiyatrik yansimala-
rindan biri olan depresyonun daha anlasilir kilinmasi
ve Ozellikle tedaviye direncli depresyonda bu sendro-
mun etken olabilecegine dikkat c¢ekilmesi amaclan-
mistir. Bu yazida oncelikle BSSS'nin Klinik oOzellikleri,
epidemiyolojisi-etyolojisi ve fizyopatolojisinden bahse-
dilecektir. Sonra BSSS’de gorulebilen depresyonun sik-
g, risk faktorleri ve patogenezi, depresif duyguduru-
mun varliginin BSSS'nin gidisatina, psikososyal islevsel-
lige, bilissel fonksiyonlara olan etkileri ve BSSS'nin te-
davisi ile ilgili olarak giinimuzde varolan bilgiler akta-
riimaya calisilacaktir.

BSSS’NIN KLINIGI

BSSS'de hastada kafa travmasini takiben gunlik ak-
tivitelerini hatiri sayilir bir sekilde etkileyen direncli be-
lirtiler bas gosterir. En sik gorilen yakinmalar bas agri-
sI, yorgunluk ve uyku halidir. BSSS’nin DSM-IV'e gore
tani olcutleri Tablo 1'de, ICD-10'e (International Classifi-
cation of Diseases) gore arastirma olcutleri Tablo 2'de
gosterilmektedir (2,3) (Tablo 1 ve Tablo 2).

BSSS belirtileri olan Kisiler belirtilerinin ¢esidine gore
agirlikh olarak fiziksek belirtileri olanlar, agirlikli olarak

Tablo 1: Beyin sarsilmasi sonrasi sendromu icin DSM-IV tani dlciitleri

bilissel belirtileri olanlar ve agirlikli olarak duygusal-
davranissal belirtileri olanlar olarak ¢ alt gruba ayril-
maktadirlar. Fiziksel belirtiler bulanti, kusma, bas agrisl,
uyku hali, bulanik gdrme, cift gorme, ses ve gurlltiye
karsi hassasiyet, tat ve koku duyusunun degismesi, ko-
ordinasyonun zayif olmasi, kulak c¢inlamasi, duyma
kaybi, uyku bozuklugu, yorgunluk ve baska duyusal
kayiplardir. Bilissel bozukluklar dikkat, konsantrasyon,
algllama, hafiza, bilgi isleme hizi, konusma-dil aliskan-
liklarinda problemlerle uykusuzluga, strese, ilaglara ve
alkole hassasiyet artisini icermektedir. Duyusal ve dav-
ranissal degisiklikler duygusal degiskenlik, irritabilite, si-
nirlilik, kisilik degisimi, yorgunluk, enerji azhigl, anksiye-
te, depresif bozukluk, apati, uyku bozuklugu, cinsel is-
tek kaybi ve istah azligini icermektedir (4,5).

BSSS tanisi alan bireylerin cogu bu belirtilerin sade-
ce birkacgini deneyimlemektedirler.

Soyutlama, neden bulma ve mantiksal analiz ede-
bilme becerileri gibi norobilissel becerilerin kaybi HSKT
geciren bireylerin islerine veya gunlik islevsellik di-
zeylerine donmelerini engelleyebilmekte (6) iken Ben-
nett ve arkadaslar BSSS'de psikososyal zorluklar ve ki-
silik degisimlerinin bireyler icin norobilissel problem-
lerden daha zorlayici olduklarini belirtmektedirler (7).

IKinci bir HSKT geciren hastalar tek HSKT geciren
hastalara gore daha uzun iyilesme zamani ile islevsel-
liklerinde daha siddetli bozulma deneyimlemektedir-

A) Belirgin serebral konkizyona neden olan kafa travmasi 6ykisu.

Not: KonkUzyonun klinik géronomu biling yitimini, fravma sonrasi amneziyi ve nadir olarak travma sonrasi baslayan nobetleri igerir. Bu 6l¢Utl
tanimlamada 6zgul yontemin daha ileri arastirmayla olusturulmasina gereksinim vardir.

B). Noropsikiyatrik testlerden ya da dikkatte (dikkati yogunlastirma, dikkat odagini kaydirma, eszamanli bilissel 6devleri yapmal) ya da bellekte
(bilgiyi 6grenme ya da animsama) zorlugun nicel bilissel degerlendirilmesinden elde edilen kanitlar

C). Asagidakilerden U¢U ya da daha fazlasl) travmadan kisa stre sonra ortaya ¢ikar ve en az 3 ay surer

(1) kolayca yorulma

(2) uykuda bozukluk

(3) bas agrisi

(4) bas donmesi ya da sersemlik hissi

(5) irritabilite ya da ¢ok az kiskirtma ile ya da kiskirtma olmaksizin saldirganlik

(6) anksiyete, depresyon ya da duygulanimda degiskenlik
(7) kisilikte degiskenlik (6rn. toplumsal ya da cinsel uygunsuzluk)
(8) apati ya da spontanligin bulunmamasi

D). B ve C ol¢utlerindeki belirtiler kafa travmasinin ardindan baslar ya da 6nceden varolan belirtilerde 6nemli élcUde kétulesmeyi gosterir

E). Bu bozukluk toplumsal ya da mesleki islevsellikte belirgin bir bozulmaya neden olur ve 6nceki islevsellik dizeyine gore belirgin bir dusme
gosterir. Okul ¢cagr cocuklarinda, bozukluk okulda ya da akademik performansta travmadan kalan belirgin bir kéttlesme ile kendini gosterir.

F). Bu belirtiler Kafa Travmasina Bagli Demans 6lcUtlerini karsilamaz ve baska bir mental bozukluk (6rn. Kafa Travmasina Bagl Amnestik
Bozukluk, Kafa Travmasina Bagli Kisilik Degisikligi) ile daha iyi aciklanamaz.
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Tablo 2: Beyin sarsilmasi sonrasi sendromu icin ICD-10 tani dlcutleri

ICD-10 (International Classification of Diseases) kriterlerine gére BSSS tanisi icin biling kaybinin eslik etfigi kafa fravmasi 6ykiusino takiben en fazla
4 hafta iginde belirtilerin baslamasi ve asagidaki belirti kimelerinden 3 ya da daha fazla belirtinin gérolmesi gerekmektedir .

Bas agrisi, uykusuzluk, halsizlik, gurUltuy0 tolere edememe,
irritabilite, depresif bozukluk, anksiyete, duygusal degiskenlik,

Uykusuzluk,
Alkol toleransinda azalma,

cv s LN

Norofizyolojik kanit olmaksizin 6znel konsantrasyon, hafiza veya entelekttel kapasite guglugu,

Yukaridaki belirtilerle asirt ugrasi olmasi, hipokondriyal kaygr duzeyinde beyin hasari korkusu ve hasta rolind benimseme .

ICD-10 tani icin yapisal nérolojik anomalileri icermez ve hasari goruntusel teknikleri kullanarak tanimlamak zordur.

ler. Bu durum beyin sarsintisi sayisinin birikimsel etki-
leri olabilecegini ongormektedir (8). Beyin kapasite
modelini destekleyen bu durum islevsellikte bozulma
olusmadan dnce beyinde belli bir uyarlabilirlik esigine
ulasmak gerekliligini vurgulamaktadir (9).

Alves ve arkadaslarinin bir calismasinda BSSS'deki be-
lirtiler Klinigine gore duyusal, bilissel, bedensel ve algisal
belirtiler olarak 4 ana sinifa ayrlabilir (10). Duyusal belir-
tiler; irritabilite, disUk engellenme esigi, anksiyete, dep-
resif bozukluk ve duygu durum degisikliklerini icerirken,
bilissel belirtiler; yorgunluk, enerji kaybi, karar vermede
gucluk, dustnce akisinda ¢agrisimlarda yavaslama, kon-
santrasyon zayifligl ve unutkanhg icerir. Bedensel belirti-
ler arasinda koordinasyon zayifligl, hareketlerde becerik-
sizlik, sersemlik hissi, denge kaybi, bulanti, gormede bu-
laniklik, istahta azalma veya artma vardir. Algisal alanda-
ki yakinmalar sese ve 1si8a hassasiyet, uykuya dalmada
ya da uykuyu surdirmede glclik, bas agrisi, vicudun
bazi kisimlarinda uyusukluk hissi, isitmede guclik, tat
veya koku almada degisikligi icermektedir.

Kafa travmasindan sonra Kisilik dzellikleri de degi-
sebilmektedir. Kisilik ozellikleri travmanin siddetinden
ve travma zamanindan bagimsiz olabilmektedir (11).
Bu degisiklikler hasta ve ailesi agisindan hafif norobilis-
sel bozukluga oranla daha zorlayici olabilmektedir.
HSKT geciren bireyler irritabil, atak, ¢ocuksu, hassas
ozellikler gelistirebilmektedir. Hibbard ve arkadaslari
HSKT sonrasi gelisen Kisilik degisiminin travma oncesi
kisilik 0zelliklerinin ve duygusal- davranissal BSSS belir-
tilerinin bir sonucu olabilecegini belirtmislerdir. Travma
sonrasl BSSS gelisen hastalarin %24'nin travma oncesi
kisilik bozuklugu tanilarinin oldugu belirtilmistir. Trav-
ma oncesi de mevcut olan Kisilik bozukluklarinin ¢ogu-
nun antisosyal ve saplantili-zorlantili Kisilik bozuklugu
tanilart oldugu saptanmistir. Ayni calismada travma
sonrasl hastalarin 2/3'U eksen Il kisilik bozuklugu tani-

si almiglardir. HSKT sonrasi belirlenen kisilik 6zellikleri-
nin ¢ogu sinir, saplantili-zorlantil, kagingan, paronoid,
antisosyal ve narsisistik Kisilik ozellikleridir (11).

HSKT geciren bireyler siddetli strese maruz kaldik-
larinda kontrol grubuna gore daha yavas bilgi isleme
hizi ve daha sik hafif dlizeyde hafiza problemleri dene-
yimlemektedirler. Bu hastalarin ayni zamanda BSSS
belirtileri siddete maruz kaldiklarinda artis gostermek-
tedirler (12).

BSSS belirtileri olusum zamanina gore erken olusan
ve gecikmis belirtiler olarak ikiye ayrilirlar. Erken geli-
sen belirtiler ilk 6 hafta icinde gelisirlerken gecikmis
belirtiler 6 haftadan daha uzun slrede gelisirler (10)
(Tablo 3).

Table 3: Kafa Travmasinin Olusum Zamanina Gore Klinik Belirtiler

Erken Olusan Belirtiler Gecikmis Belirtiler

Konfuzyon Hafiza Bozukluklari
Uyku hali irritabilite

Bas agrisi Yorgunluk

Hafiza kaybi Konsantrasyon eksikligi

Gormede degisiklik
(bulanik gérme, ikili gérme)

Uyku Bozukluklari

Isiga karsi hassasiyet/Sese
karsl hassasiyet

Kisilik Degisiklikleri

Kulakta ¢inlama

Bulant

BSSS belirtilerinin gelisim zamanina gore olusum ne-
denlerine bakilacak olunursa erken gelisen belirtilerin
daha cok organik, gec gelisen belirtilerin ise daha ¢ok
psikolojik etkenlerle iliskili olabilecegi belirtilmistir (13).

Organik etkenler BSSS'nin gelisimi ile iliskilendirilir-
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ken psikolojik etkenler ise BSSS'nin hem gelisimi hem
de devamhhg ile iliskilendirilmektedir (12).

BSSS Klinigi en ¢ok TSSB (Travma Sonrasli Stres Bo-
zuklugu) Klinigi ile kansabilmektedir. TSSB’nin karakte-
ristik 6zellikleri olan zorlayici dustnceler, travmatik ya-
sam olayinin Uzerine gidilmesine yonelik anksiyete ya-
sanmasl, gece kabuslari, asirt uyarilabilirlik hali gibi be-
lirtilere BSSS'da pek rastlaniimamakla birlikte hafiza
problemleri, sozclik bulma- problem ¢dzme zorlugu,
yorgunluk, sosyal-Kisilerarasi zorluklar, azalmis cinsel
istek ve 1s1ga hassasiyet gibi belirtiler her iki sendrom-
da da bulunabilmektedir.

BSSS’NIN EPIDEMIYOLOJISI-ETYOLOJISI

Hafif veya orta siddette kafa yaralanmasi ardindan
BSSS gelisen bireylerin sayisi ile ilgili olarak tlkemizde is-
tatistiksel olarak anlamli olan bir bilgi bulunamamistir.
Hafif siddette kafa yaralanmasi olanlarin ¢ogu kendileri
tarafindan fark edilebilen klinik belirtiler yasamasa da,
bu kKisilerin en az yarisinda BSSS gelistigi bilinmektedir.

Mittenberg ve arkadagslart HSKT geciren hastalarin
%38'inde travmadan 6 hafta sonra BSSS belirtilerinin
halen devam ettigini, tedavi olmayanlarin %28'inde ise
travmadan 6 ay sonra bile BSSS belirtilerinin mevcut
oldugunu belirtmektedirler (13).

Genelde BSSS gelisen hastalarin ¢ogu yaralanmadan
sonraki 3 ay icerisinde tamamen iyilesir. Fakat yaklasik
Ucte birinde devam eden Klinik belirtiler mevcuttur.
BSSS' ye bagli belirtilerin 6 ay kadar sturdtgu bilinmek-
le birlikte 1 yila kadar uzayabilecekleri bildirilmistir (14).

BSSS'nin risk faktorleri arasinda kadin cinsiyet (15),
alkol kullanmimi (16), bilissel becerilerde bozukluk olmasi
(dikkati surdirme, gorsel keskinlik), premorbid Kisilik
Ozellikleri (tip a Kisilik 6zelligi, antisosyal davranislar, ka-
rar vermede beceri eksikligi) (17), zayif bas etme meka-
nizmalarl, psikiyatrik 0yku ve genetik yatkinlik gibi et-
menlerle birlikte travma sonrasi bilin¢ ve hafiza kaybi
gelismesi, ndrodavranissal bozukluk olusmasi sayilabilir.

Bu risk faktorleri arasinda ozellikle alkol kullanimi
degistirilebilir faktorlerdendir. Rimel ve arkadaslarinin
yaptigl calismada HSKT veya OSKT geciren hastalarin
alkol kotlye kullanimi dykiuleri olmasinin beyin sarsil-
masi sonrasi belirtilerin siddetini artirdigl gorilmdas, bu
durumun alkolln hastalarda bilgi islemede bozukluga
sebep olmasi ile ilgili olabilecegi belirtilmistir (16). Kafa

travmalarinin yarisindan fazlasinda alkol kullanma oy-
kisu olmasina karsin alkol kotdye kullanim sikliginin
genellikle kafa travmasi sonrasi arttigl ve alkol kullan-
mayan hastalara oranla alkol kullananlarda inhibisyo-
nun ortadan kalkmasina, sinirlilik ve bilissel bozukluk-
lara daha sik rastlandigl bildirilmistir (18).

BSSS’NIN PATOFIZYOLOJISI

Bu sendromun Kklinik belirtilerinin travma sonrasi
beyinde olusan hicre hasarindan kaynaklandigi belirtil-
mektedir (19). Beyin travmasl sonucu gri ve beyaz cev-
herdeki kiigtik kan damarlari ve aksonlar hasara ugrar-
lar. Beyaz cevher degisikleri “yaygin aksonal hasar” ola-
rak adlandirilir. ilk travmanin direkt aksonal yirtilmaya
sebep olmadigl bunun yerine aksonlar arasi norofila-
mentleri etkiledigi ve aksonal iletisimi bozarak akson-
larda sismeye sebep oldugu dustnudlmektedir (20,21).

Baslangi¢taki noronal hasar ilerleyebilmekte ve ek-
sitatuar aminoasitlerin salinimi ile birlikte oksijen radi-
kallerinin olusmasina sebep olabilir (22). N-metil-D-as-
partat (NMDA) reseptorleri, eksitatuar aminoasitler
olan glutamat ve aspartat tarafindan aktive edildikle-
rinde noronal hasari strdiren kalsiyum salinimina se-
bep olurlar (23). HSKT ve OSKT sonras! olusan bellek
bozukluklari ve noérolojik islev bozuklugunun bu me-
kanizma ile olustugu belirtilmistir (23,24). Ozellikle pa-
rasaggital bolgelerdeki diffiz aksonal hasar biling kay-
bi ile iliskilendirilmistir (26).

HSKT geciren bireylerin beyinlerinin herhangi bir
alaninda hasar olabilse de HSKT sonrasi en sik tempo-
ral ve orbitofrontal loblarin 6n bolimleri etkilenmekte-
dir. Lezyonun alani bireyde hangi belirtilerinin olabile-
cegini belirleyebilmektedir. Frontal lob hasari konsan-
trasyon ve dikkat daginikligl, planlamada ve amaca yo-
nelik davranislarda bozulma ile sonuclanabilmekte
iken temporal lob hasarinda sozel ve sozel olmayan
hafiza bozukluklari gelisebilmektedir.

BSSS'DE GORULEN DEPRESYONUN
SIKLIG, RISK FAKTORLERI VE PATOGENEZI

BSSS'de Goriilen Depresyonun Siklig

BSSS icinde en sik gorllen psikiyatrik bozukluklar
anksiyete ve depresyondur. HSKT ve OSKT sonrasl go-
rulen Major Depresyon sikligl %14-%29 arasindadir (27).
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BSSS ve depresyon-anksiyete iliskisinin arastirildigi bir
calismada travmay! takiben 6. haftada BSSS'li hastala-
rin %36’sinda ozellikle anksiyete ve depresif bozuklu-
gu iceren psikiyatrik belirtiler saptanmistir (28).

Kinsella ve arkadaslarinin yaptigl bir onceki calis-
maya benzeyen ve 39 BSSS'li hastanin 2 yil boyunca
gelisen psikiyatrik yakinmalarinin izlendigi bir diger ca-
lismada 2 yilin sonunda hastalarin %33’nin depresif,
9%26'sinin anksiyeteyle iliskili belirtiler gosterdikleri be-
lirtilmistir (29).

Demir ve arkadaslarl HSKT ve OSKT geciren 40 has-
tanin ruhsal muayenesinde hastalarin %20'sinde dep-
resif bozukluga ait belirtiler saptamislardir (30).

Depresyon tanisi alan hastalarin travma ile iliskili
stres faktorlerinin goz ardi edilmemesi gerektigi, dep-
resif belirtilerin salt travma ile iliskilendirilebilecegine
dair hipotezlerin gelismesi Uzerine yapilan bir ¢alisma-
da genel vicut travmasl (GVT) geciren hastalar ile HSKT
geciren hastalarin travmadan sonraki 6. ayda depresif
belirtileri karsilastiriimistir. Bu karsilastirmada HSKT ge-
ciren hastalarin %42'sinin depresif belirtileri devam
ederken, GVT geciren hastalarin %20’sinde depresif be-
lirtilere rastlanilimistir (31). Ponsford ve arkadaslari
HSKT ve GVT geciren iki hasta grubunu travmadan son-
raki 1 ve 3. aylarinda SCL-90 ile degerlendirmisler ve 1.
ayin sonunda HSKT geciren grupta diger gruba oranla
duyusal belirtilerin siddetinin daha fazla oldugunu be-
lirtmislerdir. Travma sonrasl 3. ayda iki grup arasinda
anlamli fark saptanmamistir (32).

BSSS'de Goriilen Depresyonun Olasi Risk Faktorleri

BSSS’ de duygu durum bozuklugu olusmasini etki-
leyebilecek risk faktorleri arasinda degerlendirilen
travma siddetine ait degiskenlerin, depresyon icin risk
faktora olarak degerlendiriimeyecegi belirtilmistir. Ka-
fa travmasl hikayesi olan 66 hastanin 1 yillik izleminin
sonucunda bu hastalarin 17’sinde DSM-III kriterlerine
gore depresyon saptanmistir. Depresyon tanisi alan
hastalarin %35'nin hafif, %24'nin ise orta siddette ka-
fa travmasi gecirmis oldugu belirtilmistir (33).

Major Depresyon ve anksiyete bozukluklarinda ol-
dugu gibi HSKT sonrasi BSSS ile iliskili depresyon ve
anksiyete bozuklugunda da kadin cinsiyete sahip ol-
mak, erkek cinsiyete gore 2 kat daha fazla risk fakto-
ru olarak belirtilmistir (34,35).

lleri yasin da BSSS’de gelisen depresyon icin bir risk

faktorl olabilecegi belirtilmistir (34). Yas ve cinsiyetin
risk faktoru olabilecegini belirten calismalarin yaninda
bununla uyumlu olmayan calismalar da vardir. Jorge
ve arkadaslar HSKT veya OSKT geciren hastalarda yap-
tiklar 1 yillik izlem ¢alismasinda kadin cinsiyetin ve ile-
ri yasin HSKT veya OSKT sonrasi gelisebilecek depres-
yon agisindan risk faktoru olarak saptamadiklarini be-
lirtmislerdir (37).

Sosyal destegin HSKT veya OSKT sonrasi gelisen
depresyon Uzerine etkisi ile ilgili celiskili yaymlar bu-
lunmaktadir. Kafa travmasi (KT) sonrasi yapilan 2 yillik
izlem calismasinda cevresel destegin gelisebilecek
depresyon agisindan koruyucu bir faktor oldugu belir-
tilmisken (29), Leach ve arkadaslarinin yaptiklari izlem
calismasinda sosyal destegin KT sonrasi gelisebilen
depresyon uzerine anlamli bir etkisinin olmadigl sap-
tanmuistir (38). Travma oncesi psikiyatrik oykinin veya
sosyal problemlerin HSKT veya OSKT sonrasi depres-
yon gelisiminde onemli rol oynayabilecegi bildirilmis-
tir. Ozellikle daha 6nceden depresyon hikayesi olanla-
rin olmayanlara oranla HSKT veya OSKT sonrasi gelisen
depresyon acisindan 4 kat daha fazla risk altinda oldu-
gu belirlenmistir (35). Madde kotlye kullaniminin da
BSSS'de depresyon olusumda etkili oldugu, depresyon
gecirme sikligini artirabildigi belirtilmistir (37).

Depresyon gelisimi ile HSKT arasindaki iliskiyi aras-
tiran bir calismada HSKT geciren bireyler, HSKT gecir-
meyen depresyon tanisi alan bireyler ve kontrol grubu
BSSS belirtilerinin  sikligl acgisindan karsilastiriimistir.
HSKT geciren bireylerin BSSS belirtileri kontrol grubuna
oranla daha fazla oldugu, depresif bireylerin ise BSSS
belirtilerinin hem HSKT geciren bireylerden hem de
kontrol grubundan belirgin olarak daha fazla oldugu
saptanmistir. Bu ¢alismada da belirtildigi Uzere depres-
yonun varligl BSSS belirtilerini hem olusturabilmekte
hem de artirabilmektedir (40).

BSSS'de Goriilen Depresyonun Patogenezi

BSSS'de gelisen depresyonun patofizyolojisine yo-
nelik cesitli hipotezler one surtlmekle birlikte bu ko-
nuda yapilan calismalar 6zellikle frontal lob lezyonlari-
nin etken olabilecegi Uzerine yogunlasmistir. HSKT
sonrasl sag ve sol hemisfer lezyonlarinin BT goruntule-
me ile karsilastirildigl bir cahismada kafa travmasindan
sonra gelisebilen depresyon acisindan en riskli bolge-
nin sol ve sag on bolgedeki lezyonlar oldugu bildiril-
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mistir (33). Mayberg HSKT geciren hastalarda beyin BT
gorunttleme ile yaptiklar bir ¢alismada, HSKT sonrasi
gelisebilecek depresyonun patofizyolojisinde sorumiu
lezyonun beynin sol alt on bolgesinde bulunabilecegi,
bu lezyonun da frontal korteks, temporal korteks ve
striatum ile baglantil paralimbik yolak aktivasyonun-
da bozulmaya sebep olarak depresyona yol acabilece-
gini belirtmislerdir (41).

Jorge ve arkadaslarinin HSKT veya OSKT'li 66 hasta
ile yaptiklari 1 yillik izlem ¢alismasinda akut olarak ce-
Kilen BT'deki sol on subkortikal lezyonlarin anksiyete
belirtilerinin eslik ettigi depresyon ile sol bazal gangli-
on lezyonlarinin ise anksiyete belirtilerinin eslik etme-
digi depresyon ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (42).

Aygun ve arkadaslart HSKT geciren 78 hastanin ya-
kinmalari ve bu hastalarin BT goruntileme sonuglarini
degerlendirdikleri bir ¢calismada yakinmalari olan ve ol-
mayan gruplar arasinda patolojik bulgu sikligr agisin-
dan fark bulmadiklarini belirtmislerdir. BSSS sonrasi ge-
lisebilen depresyonun etyopatogenezinde organik lez-
yonlarin rol oynabilecegi belirtilse de bu calismada bu-
nu destekler nitelikte bir bulgu elde edilmemistir (43).

Dorsolateral ve ventral prefrontal korteksteki kan
akimi bozukluklarinin depresyona neden olabilecegi
bilinmektedir. Dorsolateral korteksteki kanlanma azl-
81, ventral prefrontal korteksteki kanlanmada artisin
depresyona yol actigl belirtiimektedir (44-46).

KT sonrasi bu bolgelerdeki kanlanma bozuklugu da
depresyona yol acabilmektedir.

DEPRESYON GELISIMININ BSSS'NIN
GIDISATINA VE BSSS SONRASI
PSIKOSOSYAL ISLEVSELLIGE ETKILERI

HSKT veya OSKT'den sonra olusan duygusal stresin
beyin sarsilmasi sonrasi belirtilerini siddetlendirdigi bi-
linmektedir. Bu duygusal stresin depresyona veya ank-
siyeteye donusmesi de BSSS’nin gidisatini siddet ve si-
re agisindan olumsuz etkilemektedir (47). Fann ve ar-
kadaslari BSSS'de gelisen Major Depresyonun diger
BSSS belirtilerinin siddetinin surekliligi ile iliskili olabile-
cegini belirtmislerdir (48).

Duygusal stresin BSSS’deki onemini arastiran bir ¢a-
lismada BSSS tanisi olan 129 hastanin %14.7'sinde ek-
sen |, %24.8’'inde eksen I, %24'inde hem eksen | hem
eksen II'ye ait bir tani saptanirken, %36.4’Unde ise ek-

sen | ve eksen Il tanl koyma esiginin altinda belirtiler
saptanmustir. Eksen I ve Il tanisi saptanmayan hastala-
rin %63.5'inde duygusal alanda bozukluklar oldugu be-
lirtilmigtir. Hem eksen | hem eksen Il tanilari olanlarin
duygusal alanda en fazla yakinmalari oldugu belirtilir-
ken bu hastalarin norobilissel testlerde de en disuk
puanlari aldiklar saptanmistir. Bu Kisilerde motor be-
ceriler, sozel beceri, hafiza ve zeka birincil olarak etki-
lenen norobilissel alanlar olarak belirtilmistir (49).

HSKT veya OSKT sonrasi gelisen depresyonun psi-
kososyal islevsellige olan etkilerine iliskin bir ¢ok calis-
ma yapimustir. Psikososyal islevsellikteki bozulmanin
gerek mesleksel, gerek 0zel, gerek sosyal hayatta yeti
kaybina neden olmasi bu konuya olan ilginin artmasi-
na sebep olmustur.

HSKT sonrasi 65 hastayi 3., 6., 9. ve 12. aylarda Ha-
milton Depresyon Olcegi ve Sosyal islevsellik Olcegi ile
degerlendiren bir izlem c¢alismasinda depresif hastala-
rin tum izlem zamanlarinda depresif olmayan hastala-
ra gore daha disuk dizeyde sosyal islevsellik goster-
dikleri saptanmistir. Alt olceklerden “isini kaybetme
korkusu” ve “is memnuniyetsizligi” alt olcekleri puan-
lar ilk degerlendirmede depresyon tanisi olan hasta-
larda olmayan hastalara gore daha yuksek bulunurken
6., 9., 12. aylarda bu alt olceklerin puanlar yuksek kal-
maya devam ederken “Kisiler arasi iliskilerde bozulma”
alt olcegi puani da depresyon tanill hastalarda diger
hastalara gore daha ylksek bulunmustur (50).

HSKT sonrasi gorulen Major Depresyonun ¢esitli ka-
demelerde yeti kaybina neden oldugu bilinmektedir
(49). Rapoport ve arkadaslarinin HSKT sonrasi BSSS olu-
san 170 hastada psikososyal yeti kaybi ile depresif be-
lirtiler arasindaki iliskiyi arastirdiklari ¢alismada hastala-
rn %15’ inin DSM IV tani kriterlerine gore Major Depres-
yon tanisi aldigini, depresyon tanisi alan hasta grubun-
da almayan gruba gore psikososyal yeti kaybinin daha
fazla oldugunu belirtmiglerdir. Ayni calismada hastala-
rin psikososyal zorluklarinin ve beyin sarsintisi sonrasl
Klinik belirtilerinin sayisi da depresyon tanili hastalarda
belirgin olarak daha yuksek bulunmustur (52).

BSSS'DE DEPRESYONUN VE BILISSEL
BOZUKLUGUN ETKILESIMI

BSSS'de gorulen duygu durum degisikliklerinin glo-
bal ve psikososyal islevsellik Uzerindeki olumsuz etki-
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lerine ¢ogu zaman hafiza kaybi, bilgi isleme hizinda
azalma gibi noropsikolojik bozukluklar eslik etmekte-
dir (53). HSKT sonrasi gelisen norobilissel bozukluk dep-
resif belirtilerin suresini olumsuz etkilemektedir. Kisa
sureli depresif belirtilerin travma sonrasi beyindeki no-
rokimyasal degisikliklerin bir sonucu olabilecegi, uza-
mis depresyonun ise fiziksel veya bilissel yikimin so-
nucu olarak gelisebilecegi belirtilmistir (54).

BSSS'de bilissel bozukluk ve depresyon arasinda iki
yonlu bir iliski vardir. Her ne kadar norobiligsel bozuk-
luk depresyonun klinik gidisatini olumsuz yonde etki-
liyorsa da, depresyon da bilissel islevleri olumsuz yon-
de etkilemektedir. Depresyonun ozellikle hatirlamayi
ve bilgi islemesini etkiledigi (55) dikkat ve konsantras-
yonda da olumsuz etkiler gosterdigi (56) bildirilmistir.
Levin ve arkadaslarl HSKT veya OSKT sonrasi depres-
yon gelisen hastalarin dikkat, problem ¢0zme becerisi,
sozel ve sozel olmayan hafiza, bilgi isleme hizi gibi no-
robilissel islevlerini depresyonu olmayan hastalara go-
re daha bozulmus olarak bulmuslardir (57).

McCauley ve arkadaslarl HSKT veya OSKT’li hastala-
rninin ozellikle norobilissel islevlerini ve iliskili klinik be-
lirtileri daha iyi degerlendirmek amaciyla “Norodavra-
nissal Olgiim Envanteri” gelistirmislerdir. Gegcerlik ve
guvenilirligini yaptiklar bu ol¢egi 210 IKT hastasinda 6
aylik bir izlem calismasi sonucu uygulamislardir. Olce-
gin bilis, pozitif ve negatif belirtiler, duygu durum ve
oral-motor davranislar olmak uzere 6 alt ol¢egi vardir.
Calismada tum alt dlcekler birbirleri arasinda i¢ tutarli-
lIk gostermistir (58).

BSSS’NIN TEDAVISI

BSSS’ nin tedavisinde ana hedef travma sonrasi olu-
san stresin beyin sarsilmasi sonrasi belirtilerin egitim,
destek ve glivenle azaltiimasidir (15). Tedavide ilk ola-
rak hastaya durumu ve gelisebilecek belirtiler ile ilgili
ayrintili bilgi vermek esastir.

BSSS gelistikten sonra klinisyen hasta ile bir anlas-
ma yapmali ve onun bilissel-duygusal zorluklarini de-
gerlendirmelidir. Degerlendirirken dikkat etmesi gere-
ken unsurlardan birisi hastayi ilk etapta duygusal et-
menlerle yuzlestirmemektir. Hem duygusal hem de bi-
lissel problemlere yonelik kombine bir tedavi oneril-
mektedir (59).

HSKT'dan sonraki ilk haftalarda yapilan gorismele-

rin, beyin sarsilmasi sonrasi belirtileri belirgin olarak
azaltugini ve cikabilecek problemleri sinirladigini belir-
ten calismalar vardir (60). Bir saatlik bir degerlendirme
ve tedavi slreci bu etkiyi saglamak icin yeterlidir. Egi-
tim ve guivence verilmesinin yalniz basina egitime go-
re ¢ok daha Ustin olduguna dair kanitlar vardir (8).

Bu tlr bir tedavi surecinin depresif belirtilerin geli-
simini azaltti@l bilinmektedir. Depresyonu olan hasta-
larda bilissel terapi, bireysel psikoterapi ve antidepre-
san (SSRI, MAO inhibitorleri) kullanilmasi faydaldir.
Fann ve arkadaslari HSKT hikayesi olan depresif hasta-
larin depresif ve BSSS belirtilerinde SSRI'lerden sertrali-
nin faydall olabilecegini belirtmislerdir (48). Farmakolo-
jik tedavinin BSSS belirtilerine yarari ile iliskili literattr-
de birkag calisma vardir.

CDP-kolin (cytidine diphosphoryl choline) tedavisi-
nin BSSS belirtilerine olan etkisini arastiran bir ¢alisma-
da HSKT veya OSKT geciren 14 hastaya bir ay boyunca
agizdan CDP-kolin verilmis ve BSSS belirtilerinin CDP-
kolin kullanan grupta kontrol grubuna oranla belirgin
olarak azaldigl, noropsikolojik belirtilere bakildiginda
hafiza bozuklugunun CDP-kolin kullanan grupta belir-
gin olarak dizeldigi fakat diger noropsikolojik belirti-
lerde anlamli bir dizelme olmadig belirtilmistir (61).

Naltreksonun da BSSS belirtilerine iyi cevap verebil-
digine yonelik olgu sunumu mevcuttur. iki Kisilik bu ol-
gu sunumunda naltreksonun kafa travmall Kisilerde
ozellikle bas agrisi ve hafiza kaybini azaltabilecegi be-
lirtilmistir (62).

Sertralin (25-100 mg/gln) ve metilfenidatin (5-20
mg/gln) HSKT veya OSKT dykusu olan hastalarin teda-
visinde kullanildigl baska bir calismada hastalara 4 haf-
ta boyunca metilfenidat veya sertralin verilmistir. Me-
tilfenidatin travma sonrasi olusan depresif ve noropsi-
kolojik belirtileri diizelttigi, sertralinin ise sadece dep-
resif belirtilere iyi geldigi belirtilmistir (63).

SONUC

HSKT veya OSKT sonrasl hasta kendisinde depresif
belirtiler gelistiginde veya depresif belirtiler kalicl hale
gelinceye kadar psikiyatri poliklinigine basvurmamak-
tadir. Hasta depresif yakinmalarla basvurdugunda he-
kim bu yakinmalarin BSSS’ye bagl olabilecegini bunun
altinda hem psikolojik hem fizyolojik etkenlerin olabi-
lecegini fark edebilmelidir.
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Bu konuda Klinisyenin Uzerine dusen gorev anam-
nez sirasinda beyin sarsilmasi sonrasli belirtileri sorgu-
lamasidir. Hastayr hem kafa travmasindan sonra geli-
sebilecek Klinik belirtiler konusunda hem de depres-
yon nedeninin travma olabilecegi konusunda bilgilen-
dirmek tedavide ilk hedef olabilir. Gelisen depresyo-
nun kafa travmasi nedeniyle mi yoksa baska bir etken
nedeniyle mi oldugu her zaman bir tartisma konusu
olacaktir. IKT sonrasi depresyonun Klinigi ile travma
sonras! gelismeyen depresyon Klinigini karsilastiran
herhangi bir ¢calisma yoktur.

BSSS'deki diger yakinmalarin direncli hale gelmesin-
de, hastanin islevselliginde ve bilissel becerilerinde ka-
yIp olmasinda ve bu kaybin devamli hale gelmesinde
depresyonun etkili olabilecegi her zaman akla gelmeli-
dir. Bu durumda depresyonun tedavisine oncelik veril-
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