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Postkontüzyonel Sendromda Tedavi
Treatment in Postconcussional Syndrome  
 
Necla Keskin, Lut Tamam 
 

 

  ÖZET 

  Postkontüzyonel sendrom hafif şiddette kafa travması sonrası gelişen fiziksel, 
bilişsel ve psikiyatrik (duygusal, davranışsal) belirtilerle karakterizedir. Belirti-
lerin 3-6 ay içerisinde, kişilerin yaklaşık %90’ında tamamen düzeldiği bilin-
mektedir. Geriye kalan %10’luk kesimde kalıcı post-kontüzyon belirtileri 
görülür. Tanısı öznel yakınmalara dayanan bu durumun tedavisi genellikle 
bildirilen belirtilere yöneliktir. Kişi erken dönemde hastalığın doğası ve seyri 
konusunda bilgilendirilmeli, belirtilerin çoğunlukla 3-6 ay içerisinde düzeldiği 
vurgulanmalıdır. Çok yönlü rehabilitasyon programları ve özellikle son za-
manlarda etkinliğine dair umut verici çalışmalar olan bilişsel davranışçı tedavi 
faydalı olabilir. Kalıcı belirtiler için farmakoterapi ve somatik tedaviler kulla-
nılabilir.  

  Anahtar Sözcükler: Postkontüzyonel sendrom, tedavi 
   

ABSTRACT 
  Postconcussional syndrome is characterized by somatic, cognitive and psychia-

tric (emotional, behavioral) symptoms that occur after mild traumatic brain 
injury. These symptoms usually recover fully within 3-6 months almost in 
90% of patients. Persistent post-concussion symptoms could occur in 10% of 
patients. Diagnosis is based on the subjective complaints and the treatment of 
the syndrome is mainly of palliative nature. The patient should be educated 
about the nature and outcome of the syndrome and reassured that almost all 
symptoms recover fully within 3-6 months. Multifaceted rehabilitation pro-
grams and cognitive behavioral therapy could be beneficial. Pharmacotherapy 
and somatic therapy are other options for persistent symptoms.  

  Keywords: Postconcussional syndrome, treatment 
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ost-kontüzyonel sendrom (PKS) hafif şiddette kafa travması sonrası 
gelişen, psikiyatrik (duygusal ve davranışsal) ve fiziksel belirtiler ile 
bilişsel yetersizliğe yol açan bir sendromdur.[1] En sık görülen fiziksel 

belirti baş ağrısıdır. Diğer fiziksel belirtiler, baş dönmesi, dengesiz yürüme, 
konuşma bozukluğu, bulantı, kusma, uyuşukluk, bulanık görme, çift görme, 
ışık ve sese aşırı duyarlılık (fotofobi-fonofobi), tat ve koku duyusunda azalma, 
kulak çınlaması, işitme kaybı, uyku bozukluğu (uykuya dalmakta güçlük, 
bölünmüş uyku, çok fazla ya da çok az uyuma gibi) ve yorgunluktur.[2,3] 
Depresyon, anksiyete, irritabilite, değişken duygulanım, sinirlilik, ajitasyon, 
saldırganlık, apati, disinhibisyon, kişilik değişikliği gibi psikiyatrik ve belek 
kusurları, dikkat, dil, soyutlama, algılama, bilgi edinme ve işleme bozukluğu 
gibi bilişsel belirtiler de sıklıkla görülür.[4,5] 

PKS gelişen kişilerin çoğunda belirtilerin 3-6 ay içerisinde tamamen dü-
zeldiği bilinmektedir.[3] Belirtiler travmadan 3 ay sonra hala devam ediyorsa 
bu durum kalıcı (persistan) PKS olarak adlandırılır. Hafif şiddette kafa trav-
ması geçiren kişilerin %10’unda kalıcı PKS geliştiği tahmin edilmektedir.[2] 

Etyolojisinde rol oynayan nedenler hala tartışmalı olsa da biyolojik, psiko-
lojik ve sosyal nedenlerin, belirtilerin ortaya çıkmasında ve sürmesinde etkili 
olduğu düşünülmektedir.[2,6] Tanısı öznel yakınmalara dayanır, kesin tanı 
koydurucu nesnel bir yöntem yoktur. Ancak hem görüntüleme yöntemleri 
hem de özgül serum belirteçleri (Tau proteini, S100B, Amiloid Prekürsör 
Proteni(APP) ve Miyelin Basic Protein(MBP), Nöron Spesifik Enolaz (NSE), 
Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP) gibi) ile ilgili çalışmalar sürmektedir.[7-
11] 

PKS tedavisinde bilgilendirme, eğitim, güvence verme, çok yönlü rehabili-
tasyon programları, farmakoterapi ve psikoterapilerden faydalanılabilir. Bu 
yazıda PKS gelişen bireyler için önerilen tedavi yaklaşımları gözden geçirile-
cektir.  

Postkontüzyon Sendromunda Tedavi Yaklaşımları  
Tedavi genellikle belirtilere yöneliktir. PKS’de En sık görülen klinik belirtiler 
Tablo.1’de gösterilmiştir. Bu yazıda başlıca tedavi yaklaşımları altı ana başlık 
altında incelenmiştir: 
1. Bilgilendirme, eğitim ve güvence verme  
2. Çok yönlü rehabilitasyon programları 
3. Farmakoterapiler  
4. Somatik Tedaviler 

P
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5. Bilişsel Davranışçı Tedavi (BDT) 
6. Diğer tedaviler 

 
Tablo. 1. Postkontüzyonel Sendrom Hastalarında Görülen Klinik Belirtiler 

Fiziksel Psikolojik Bilişsel 
Baş ağrısı 
Baş dönmesi 
Halsizlik 
Fotofobi-Fonofobi(Işık ve sese 
duyarlılık) 
Kulak çınlaması 
Görme bulanıklığı 
Uykusuzluk 
Tat, koku duyusunda azalma 

Depresyon
Anksiyete 
İrritabilite 
Apati 
Duygulanımda değişkenlik 

Dikkat ve konsantrasyonda azalma 
Unutkanlık 
Öğrenme ve bilgi işleme güçlüğü 
Bellek kaybı 

 
Bilgilendirme, Eğitim ve Güvence Verme 
Öncelikli olarak hasta ve ailesi PKS hakkında bilgilendirilmeli ve hastaların 
çoğunda belirtilerin 3-6 ay içerisinde tamamen düzeldiği vurgulanmalıdır.[12] 
Çalışmalar yetersiz eğitim ve geç konulan tanının hastalığın psikojenik belirti-
lerinin kötüleşmesine ve iyileşme süresinin uzamasına yol açtığını göstermiş-
tir.[13] King ve arkadaşları eğitim, destek ve güvence vermenin stresi ve belir-
tileri azalttığını saptamışlardır.[14] Belirtilerin bir çok kişide görülebileceği ve 
kötü huylu olmadıkları vurgulanmalı, belirtilerle nasıl baş edileceği konusun-
da eğitim verilmeli, belirtilerin gidiş ve sonlanışı ile ilgiliiyimser bir tablo çi-
zilmelidir.[14,15] Tahmini iyileşme zamanı belirtilip yeterli iyileşme sağlanın-
ca hastanın işine ya da hastalık öncesi etkinliklerine dönüşü desteklenmeli-
dir.[14,15] Randomize kontrollü çalışmalarda hafif kafa travmasından sonraki 
birkaç haftada bilgilendirme, destek ve eğitimin post-kontüzyon belirtilerinin 
şiddetini ve sosyal morbiditeyi anlamlı derecede azalttığı gösterilmiştir.[16] 

Pansford ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, travmadan sonraki bir 
hafta içinde hiçbir destek almayan bir grup ile belirtilerle baş etme yöntemleri 
ile ilgili bilgilendirilen bir grup travmadan 3 ay sonra yeniden değerlendirilmiş 
ve bilgilendirilen grupta özellikle anksiyete ve uyku bozukluğu gibi belirtilerde 
belirgin azalma olduğu saptanmıştır. Bu iki gruba uygulanan Belirti Tarama 
Listesi’nde (SCL-90-R) bilgilendirilmeyen grupta hostilite (düşmanlık) ve 
paranoid düşünce altölçek skorları daha yüksek bulunmuştur.[17] 

Diğer yandan son yıllarda yapılan çalışmalar geçmiştekileri destekleme-
mekte, travmadan sonraki erken dönemde eğitim ve güvence verme gibi mü-
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dahalelerin belirtilerin iyileşmesi veya iyileşme süresinin kısaltması üzerine 
etkisiz olduğunu düşündürmektedir.[18-22] Ghaffar ve arkadaşları erken 
dönemde tedavi verilen ve verilmeyen iki grubu karşılaştırdıkları çalışmaların-
da postkontüzyon belirtilerinde, psikososyal işlevsellikte, psikiyatrik sorunlar 
ve bilişsel işlevlerde düzelme arasında anlamlı bir fark bulamamışlardır. Fakat 
bu çalışmada travma öncesi psikiyatrik bozukluğu olan kişilerde depresif belir-
tilerde  tedavi sonrası azalma olduğunu belirlemişlerdir.[18] 

Çok Yönlü Rehabilitasyon Programları 
Psikoterapötik öğeler içeren ya da gevşeme ve farkındalık meditasyonu 
(mindfulness meditation) ile yapılan rehabilitasyon programlarının etkinliği 
ile ilgili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur.[23-28] 

Kafa travması öyküsü olan bireylerde stres yanıtı ve gevşeme egzersizlerinin 
etkinliğinin incelendiği bir çalışmada, travma öyküsü olan kişilerin stres etki-
lerine daha duyarlı oldukları ve stres durumunda önemli otonomik değişiklik-
ler gösterdikleri saptanmıştır.  Nefes egzersizlerini de içeren gevşeme eğitimi-
nin post-kontüzyon belirtileri ve bilişsel yakınmaları azalttığı bildirilmekte-
dir.[23] 

Farkındalık meditasyonunun kafa travması geçirenlerde bilişsel işlevler, 
duygudurum ve diğer belirtilerde herhangi bir düzelme sağlamadığından bir 
tedavi yöntemi olarak önerilemeyeceğini savunan çalışmalar olsa da 10 kişilik 
bir grup üzerinde, içgörü kazandırma, nefes egzersizleri ve grup tartışmaları 
kullanılarak yapılan kontrollü bir çalışmada bu yaklaşımların yaşam kalitesini 
arttırdığına dair veriler elde edilmiştir.[24,25]Post-kontüzyon belirtileri göste-
ren 22 kişi üzerinde yapılan başka bir çalışmada ise farkındalık meditasyonun 
yaşam kalitesi ve öz-yararlıkta (self-efficacy) daha belirgin olmak üzere işlem 
belleği ve dikkat üzerinde anlamlı bir ilerleme sağladığı ileri sürülmüştür.[26] 
Ancak bir kontrol grubunun olmadığı bu çalışmanın yeni çalışmalarla destek-
lenmesi gerekmektedir.  

Psikoterapötik öğeler içeren, sorun çözme odaklı grup terapilerinin uygu-
lanmasının belirtilerde anlamlı bir düzelme sağlamasa da kişilere sorunlarını 
çözmede ve belirtilerin gündelik yaşamları üzerindeki etkisini azaltmada yar-
dımcı olduğu belirtilmektedir.[27] Bireysel, grup ve hem bireysel hem grup 
terapileriyle desteklenen kişilerde bu yaklaşımların farklı alanlarda psikiyatrik 
ve/veya davranışsalfayda sağlayabileceği düşünülmektedir.[28] 
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Ailenin eğitimi ve aile terapisinin de kafa travması geçiren kişilerin iyileş-
mesinde önemli bir role sahip olduğu ve iyileşme üzerinde olumlu etki göste-
receği belirtilmektedir.[29] 

Farmakoterapiler 
PKS belirtileri en çok ilaçlarla tedavi edilmektedir.[12] Evans ve arkadaşları 
1994 yılında bir grup hekime uyguladıkları bir ankette bu hastalara en sık 
reçete edilen ilaçların; nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar(NSAİİ) ve 
antidepresanlar olduğunu saptamışlardır.[12] İlaç tedavisi genellikle belirtilere 
yöneliktir.  Belirtilere yönelik farmakoterapötik yaklaşımlar şu şekildedir.  

Başağrısı 
Bu hastalarda sık gözlenen geçmeyen baş ağrıları için, amitriptilin, topiramat, 
valproik asit, propronalol ve verapamil gibi profilaktik migren ilaçları kullanı-
labilir.[4] Akut baş ağrılarının tedavisinde non-steroid antiiflamatuar ilaçlar 
(NSAİİ), ergotamin, dihidroergotamin ve triptanlar etkilidir.[4] Akut ağrılar 
için kullanılan bu ilaçların rebound fenomenine yol açabileceği unutulmamalı 
ve hastalar bu ilaçları haftada 3 defadan fazla kullanmamaları konusunda 
uyarılmalıdır.[4] Başağrılarının görülme sıklığı haftada üç günden fazla ise 
koruyucu ilaçlara başlanmalıdır.[4] Başağrılarında bazen tercih edilen 
Botulinum toksin enjeksiyonlarının travma sonrası baş ağrılarında kullanımı 
ile ilgili çalışma bulunmamaktadır ve birincil başağrılarındaki etkinliği tartış-
malıdır.[30] Magnezyum, vitamin B2 (riboflavin), koenzim Q10, alfa-lipoik 
asit gibi birincil baş ağrılarında etkinliği çift-kör randomize kontrollü çalışma-
larla gösterilmiş ilaçların travma sonrası baş ağrıları için kullanımına dair öz-
gül bir çalışma olmasa da bu grup hastalarda ampirik olarak kullanıldıkları 
bilinmektedir.[4] 

Baş dönmesi 
İstirahat ile geçmeyen baş dönmeleri ve denge sorunlarında vestibüler rehabili-
tasyon tedavilerinin hem çocuklarda hem erişkinlerde etkili olduğu gösteril-
miştir.[31] Bu belirtilerin sıklıkla baş ağrısı ve anksiyete gibi yakınmalara eşlik 
ettiği, baş ağrısının ilaçla tedavisinin bu belirtilerin düzelmesinde etkili olduğu 
bildirilmiştir.[4,32] 

Uykusuzluk 
Uykusuzluk durumunda öncelikle uyku hijyeninin sağlanması (uyuma-
uyanma saatlerinin belirlenmesi, kafein, nikotin ve alkol alımının kısıtlanması, 
gündüz uykusundan kaçınılması, yatak odasında televizyon olmaması gibi), 
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uyku kısıtlama, ters niyetlenme ve gevşeme egzersizleri gibi farmakolojik ol-
mayan yaklaşımlar denenmelidir.[33] Hafif şiddette kafa travması sonrası 
uykusuzluk yakınması olan bireyler üzerinde yapılmış özel bir çalışma olmasa 
da, trazodon ve amitriptilin gibi antidepresan ilaçlar, melatonin ve sedasyon 
yapan antihistaminiklerin bu grup hastalarda sıklıkla kullanıldıkları bilinmek-
tedir.[4] Benzodiazepinlerin bilişsel bozulmayı ve konfüzyonu arttırabileceği, 
anterograd amnezi yapabileceği göz önünde bulundurulmalı ve bu hastalara 
bu ilaçlar önerilirken dikkatli olunmalıdır.[4] 

Depresyon 
PKS’de en sık görülen psikiyatrik belirtilerden olan depresyon tedavisi için 
özellikle yapılmış bir çalışma ya da bu endikasyonda FDA (Food and Drug 
Administration- Amerikan Gıda ve İlaç İdaresi) onayı almış her hangi bir 
antidepresan yoktur. Bununla birlikte bu ilaçların bu alanda endikasyon dışı 
ve ampirik olarak kullanıldığı bilinmektedir. Genel klinik gözlemler, bu kişile-
rin ilaç yan etkilerine daha duyarlı olduklarını düşündürmektedir.[34] Kafa 
travması sonrası gelişen depresyonda seçici serotonin gerialım önleyicileri 
(SSRI) özellikle sertralin (25-150mg/gün), sitalopram (20-50mg/gün)ilk ter-
cih edilecek ilaçlardır.[34-36] Hafif şiddette kafa travması geçiren, travmadan 
sonraki 3-24 ay içinde olup major depresyon ölçütlerini karşılayan 15 hasta 
üzerinde yapılan randomize olmayan plasebo kontrollü bir çalışmada 8 hafta 
boyunca sertralin kullananların %87’sinde Hamilton Depresyon Derecelen-
dirme Ölçeği puanı (HAM-D) %50’den fazla düşmüş (tedaviye yanıt), 
%67’sinde ise HAM-D puanı 7’nin altına (remisyon) düşmüştür.[36] 
Sertralin kullananlarda psikolojik rahatsızlıklar, öfke, agresyon ve post-
kontüzyon belirtilerinde düzelme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.[36] 

Diğer SSRI’lar da etkinlik ve tolerabiliteleri ile ilgili yeterli sayıda çalışma 
olmasa da kullanılabilirler. Fluoksetin etkinlik açısından diğer 
antidepresanlardan farklı olmasa da, sitokrom P450, 2D6, 2C19 ve 3A üze-
rindeki güçlü inhibitör etkisi ve daha uzun yarı ömürlü aktif metaboliti 
norfluoksetinin de sitokrom P450 inhibisyonu yapması, ilaç-ilaç etkileşimi ve 
metabolizma ile ilişkili yan etkilerin sertralin ve sitaloprama göre daha çok 
olacağını düşündürmektedir.[34] Bir diğer sitokrom P450 enzim inhibisyonu 
yapan antidepresan olan paroksetinin de antimuskarinik etkisine bağlı olarak 
sağlıklı bireylerde bile bilişsel işlevlerde bozulma yapacağı göz önünde bulun-
durulmalı ve özellikle bilişsel belirtileri olan depresif hastalarda dikkatle kulla-
nılmalıdır.[34]  
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Trisiklik antidepresan ilaçların (TSA) etkinliği ile ilgili küçük gruplar üze-
rinde yapılmış kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur.[37,38] Dinan ve arkadaşları 
hafif şiddette kafa travması sonrası major depresyon gelişen 13 hasta ile trav-
ma öyküsü olmayan major depresyon tanılı 13 kişiye Amitriptilin (100-
250mg/gün) tedavisi başlamış ve trisiklik antidepresanların travma sonrası 
depresyonda etkisiz olduğu sonucuna ulaşmıştır.[37] Başka bir çalışmada hem 
amitriptilin hem de bir monoamin oksidaz enzim inhibitörü (MAOI) olan 
fenelzinin travma sonrası gelişen depresyonda istatistiksel olarak anlamlı iyi-
leşme sağlamadığı ileri sürülmüştür.[38] 

İkili etkili antidepresanlar ve bupropion ile ilgili yeterli çalışma olmasa da 
klinik gözlemler yeni kuşak antidepresanların etki ve yan etki profili açısından 
SSRI’lardan farklı olmadığını düşündürmektedir.[34] Hafif şiddette kafa 
travması geçiren kişilerde erken ve geç dönemde nöbet geçirme riski düşük 
olsa da bupropion önerilirken nöbet eşiğini düşüreceği unutulmamalı, nöbet 
geçirme riski olanlara başlanmamalı ya da ısrarla tercih ediliyorsa yavaş 
salınımlı formu tercih edilmelidir.[34] Hafif ve orta şiddette kafa travması 
geçiren ve depresif belirtileri olan 10 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada 
serotonin noradrenalin gerialım önleyicileri (SNRI) milnasipran (30-
150mg/gün) 6 hafta boyunca kullanılmış ve hem depresif belirtilerde hem 
bilişsel bozulmada düzelme sağladığı saptanmıştır.[39]  

SSRI’ların depresif belirtilerde düzelme sağlamanın yanı sıra travma sonra-
sı gelişen fiziksel, davranışsal ve bilişsel sorunlar üzerinde de olumlu etkileri 
olduğu belirtilmektedir.[34] Fann ve arkadaşları sertralinin baş ağrısı, yorgun-
luk, uyku sorunları ve bilişsel bozulma gibi belirtilerde iyileşme sağladığını ve 
psikososyal işlevselliği arttırdığını saptamışlardır.[36] Lee ve arkadaşları, 
metilfenidat ve sertralini karşılaştırdıkları plasebo kontrollü bir çalışmada hem 
sertralinin hem de metilfenidatın depresif belirtilere iyi geldiğini, 
metilfenidatın ayrıca bilişsel işlevlerde düzelme sağladığı ve bu yönüyle 
sertralinden üstün olduğunu bildirmişlerdir.[40] 

Travma sonrası sık görülen psikiyatrik belirtilerden olan anksiyete bozuk-
luklarının (yaygın anksiyete bozukluğu, post-travmatik stres bozukluğu, panik 
bozukluğu gibi) tedavisinde sıklıkla kullanılan SSRI, TSA ya da 
benzodiazepinlerin etkinlik ve güvenilirlikleri ile ilgili yeterli kanıt yoktur.[41] 

İrritabilite, Agresyon 
İrritabilite ve kronik agresyonda, propronalol (maksimum doz 420-520 
mg/gün)ve pindolol (40-100 mg/gün) gibi beta-blokörler, alfa-2 antagonistler 
(klonidin gibi), metilfenidat, sertralin (25-200 mg/gün), paroksetin (20 
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mg/gün) gibi SSRI’lar, valproat (750-2250mg/gün) gibi antiepileptikler, lit-
yum (kan düzeyi 0.4-1.4 arasında olacak şekilde), amitriptilin ve desipramin 
(ikisi de 150/gün’ün üzerinde) ve buspiron (10-60 mg/gün) kullanılabi-
lir.[41,42] Aslında kafa travması sonrası gelişen agresyon ve irritabilite durum-
larında uygulanacak farmakoterapilerle ilgili yeterli kanıt ve çalışma yoktur 
ancak genel kanı diğer agresyon durumlarında kullanılan ilaçların travma 
hastaları için de benzer etkinlikte olduğu yönündedir.[41] Akut ajitasyon 
durumlarında benzodiyazepinler kullanılabilse de bu ilaçların nöronal iyileş-
meyi ve bilişsel işlevleri olumsuz yönde etkilediği unutulmamalı ve zorunlu 
olmadıkça kullanılmamalıdır.[43] 

Psikoz 
PKS’de psikoz çok nadir görülür. Ağır şiddette kafa travması sonrası gelişen 
psikozun tedavisinde olanzapin (5-20mg/gün), klozapin ve risperidon gibi 
atipik antipsikotik ajanlar kullanılabilir.[41,42] Haloperidol gibi tipik 
nöroleptiklerin nöronal iyileşmeyi geciktirebileceği ve diğer psikotik durum-
lardan farklı olarak travma sonrası psikozlarda pek etkin olmadığı bildirilmiş-
tir.[42]  

Dikkat Eksikliği ve Bilişsel İşlevler 
Dikkat eksikliği ve bilgi işleme hızında bozukluk durumunda metilfenidat 
(0.25-0.30mg/kg/günde 2 kez), dekstroamfetamin gibi psikostimülanlar ve 
donepezil gibi kolinesteraz inhibitörleri (5-10mg/gün), bellek bozukluklarında 
donepezil, rivastigmin bilgi edinme, işleme ve değerlendirme gibi yürütücü 
işlev bozukluklarında bromokriptin, amantadin gibi dopamin agonistleri 
önerilmektedir.[34,43]Bu ilaçların hemen her zaman orta ve ağır şiddette kafa 
travması geçirenlere kullanılması önerilmeklebirlikte PKS’de görülen bilişsel 
bozulma belirtilerinin tedavisinde metilfenidat, amantadin, atomoksetin ve 
modafinilin kullanılabileceği bildirilmiştir.[4,43] Metilfenidat başlanan hasta-
larda optimal doza ulaşmak için doz arttırılırken kan basıncı ve nabız takibi 
yapılmalı, madde kötüye kullanımı öyküsü olanlara başlanırken dikkatli 
olunmalıdır.[34]  

Bellek bozukluklarında CDP-kolin (cytidinediphosphocholine 1 gram) te-
davisinin fayda sağladığına dair çalışmalar mevcuttur.[44] Orta ve ağır şiddet-
te kafa travmalarında kullanılan ve özellikle bilişsel işlevler üzerinde olumlu 
etki gösterdiği bilinen CDP-kolinin (Sitokolin) PKS’deki etkinliğini araştır-
mak için son zamanlarda yapılan randomize kontrollü bir çalışmada ise 
sitikolinin hafif şiddette kafa travması geçirenlerdeki etkisinin plasebodan 
farklı olmadığı saptanmıştır.[45] 
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Somatik Tedaviler 
PKS’de elektrokonvülzif tedavi (EKT) ve transkranial manyetik stimülasyon 
(TMS) gibi somatik tedavilerinin kullanılabilirliği ile ilgili az sayıda çalışma 
mevcuttur. Genellikle üzerinde çalışma yapılan hasta grupları, kullanılan yön-
temler oldukça heterojen ve az sayıdadır. Kant ve arkadaşları tarafından yapı-
lan bir çalışmada altısı hafif, ikisi orta, üçü ağır şiddette kafa travması geçirmiş 
ve dördü major depresyon, beşi duygudurum bozukluğu, biri kronik 
deliryum, biri de sanrısal bozukluk tanısı almış onbir hastaya genel anestezi 
altında EKT uygulanmış ve EKT’nin kapalı kafa travması sonrası gelişen 
nöropsikiyatrik belirtilerde iyileşme sağladığı sonucuna ulaşılmıştır.[46]  

Bir başka çalışmada, hafif ve orta şiddette kafa travması geçiren ve depres-
yon tanısı alan dört hastaya beş hafta boyunca haftada bir kez TMS uygulan-
mış ve TMS’nin depresif belirtilerde düzelme sağladığı saptanmıştır.[47] 
Nöroterapi gibi biofeedback (biyo-geribildirim) yöntemlerinin de hafif ve orta 
şiddette kafa travması geçiren kişilerde depresyona, yorgunluk gibi yakınmala-
ra, bilişsel işlev bozukluklarına iyi geldiği ve özellikle sosyal ve mesleki işlevsel-
likte anlamlı düzelme sağladığı ileri sürülmektedir.[48] 

Bilişsel Davranışçı Tedavi 
Bilişsel davranışçı tedavilerin (BDT) kalıcı post-kontüzyon belirtilerini iyileş-
tirmede etkili olduğu geçmişten beri bilinmektedir. Bu konudaki çalışmalar 
son zamanlarda artarak devam etmektedir. Mittenberg ve arkadaşları PKS 
tanısı almış 29 hasta üzerinde yaptıkları randomize kontrollü bir çalışmada 
BDT alan grupta 6 ayın sonunda kontrol grubuna göre baş ağrısı, yorgunluk, 
bellek ve konsantrasyon bozuklukları, görme sorunları gibi PKS belirtilerinin 
süre, yoğunluk ve sıklığında azalma olduğunu saptamışlardır.[49] 

Bir diğer randomize kontrollü çalışmada hafif ve orta şiddette kafa travma-
sı geçiren hastalara BDT uygulanmış, üçüncü ayda anksiyete, depresyon, 
psikososyal işlevsellikte anlamlı düzelme olduğu bildirilmiştir.[50] BDT’nin 
baş ağrısı, uykusuzluk gibi fiziksel belirtilerle birlikte depresyon ve anksiyete 
gibi psikiyatrik belirtilere de iyi geldiği ancak bilişsel işlevlerde anlamlı düzel-
me sağlamadığı bildirilmektedir.[22] NICE(National Institute for Health and 
Clinical Excellence) kılavuzunda PKS tedavisinde BDT egzersizle birlikte en 
etkin tedavi yaklaşımı olarak önerilmektedir.[22] 
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Diğer Tedaviler 
Son zamanlarda yapılan bir çalışmada düşük basınçlı hiperbarik oksijen teda-
visinin PKS ve travma sonrası stres bozukluğu belirtilerini azalttığı ve SPECT 
(Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi) bulgularında anlamlı düzelme 
sağladığı gösterilmiştir.[51] Yine hiperbarik oksijen tedavisi ile özellikle uyku-
suzluk ve baş ağrısı gibi fiziksel belirtilerin yanı sıra diğer PKS belirtilerinde 
iyileşme olduğu gözlenen iki kişilik bir olgu sunumu mevcuttur.[52] 

Yapılan bir hayvan deneyinde endojen steroid Dehidroepiandrosteron Sül-
fatın (DHEAS) haftalık 20 mg/kg dozda cilt altına enjeksiyonu ile travma 
sonrası gelişen bilişsel ve davranışsal sorunlarda düzelme olduğu saptanmış-
tır.[53] PKS’ye bağlı olarak gelişen başağrılarında Oksipital Sinir Blokajının 
faydalı olabileceğine dair bir çalışma mevcuttur.[54] TENS (Transcutaneous 
Electrical Nerve Stimulation) gibi fizik tedavi yöntemleri kas ağrısı ve gerilim 
tipi başağrılarında fayda sağlayabilir.[5] 

Sonuç 
Hafif şiddette kafa travması sonrasında nörobiyolojik ve psikolojik etkenlerle 
ortaya çıkan  PKS belirtileri normal popülasyonda da oldukça sık görülmek-
tedir. Özellikle gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde iş gücü ve ekonomik 
kayıplara neden olan bu durumun birincil ve ikincil kazanç elde etme amaçlı 
kullanılabileceği unutulmamalıdır.  

Tanısı ve tanı ölçütleri ile ilgili fikir birliği sağlanamayan PKS’de tedavi 
yaklaşımları da tartışmalıdır. Bilgilendirme, eğitim ve güvence vermenin belir-
tilerin iyileşmesi ya da iyileşme süresini kısaltması üzerine olan olumlu etkisi 
hakkındaki görüşler geçmişteki kadar net değildir. Çok yönlü rehabilitasyon 
programlarının faydalı olduğuna dair kanıtlar sınırlıdır. İlaç tedavileri belirti-
lere yöneliktir ve bu endikasyonda kullanılabileceğine dair onay almış herhan-
gi bir ilaç yoktur. Somatik tedavilerle ilgili kısıtlı sayıda çalışmada üzerinde 
çalışılan gruplar hem çok küçük hem de oldukça heterojendir. Bilişsel davra-
nışçı tedavinin etkinliği ile ilgili çalışmalar artmaktadır. Yapılan çalışmalardan 
hareketle kesin bir tedavi önerisine ulaşmak gerek araştırma yöntemlerindeki 
farklılıklar gerekse de araştırma gruplarının heterojenitesi nedeniyle oldukça 
güçtür.Diğer ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de bu konu ile ilgili az sayıda 
çalışma mevcuttur. Bu konunun aydınlatılması için geniş ölçekli ve uzun 
süreli çalışmalar yürütülmelidir.  
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