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KALICI VEJETATİF DURUMDAKİ 
HASTAIARIN KLİNİK, 

ELEKTROFİ2YOLOJİK VE GÖRÜNTÜLEME 
YÖNTEMLERİ İLE İZLENMESİ* 
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Vejetatif durum, beyinsapı ve hipotalamusun tamamen veya kısmen korunduğu, uyku-uyanıklık 

sik/usunun devam ettiği, kendisi ve çevresi hakkında tamamen habersiz olduğu klinik bir 
durumdur. Vejetatif durum 1 aydan fazla sürerse kalıcı vejetatif durum olarak 

tanımlanmaktadır. Bu çalışmada anoksik veya hipoksik ansefalopati sonucu gelişen kalıcı 
vejetatif durumdaki 4 hastanın klinik, elektrofizyolojik ve görüntüleme yöntemlerinin sonuçları 

sunulmuştur. 

Anahtar sözcükler: Kalıcı vejetatif durum, elektrofizyoloji, görüntüleme yöntemleri, prognoz. 

Clinicat electrophysiological and imagingfindings in patients with persistent vegetative 
state. 

The vegetative state is a clinical condition of complete unawareness of the self and the 
environment, accompanied by sleep-wake cycles, with either complete or partial preservation of 

hypothalamic and brain-stem functions. If the vegetative state has continued far at least 1 month, 
it is defined as a persistent vegetative state. Iıı this study we report the results of clinical, 

electrophysiological and imaging study of four patients with persistent vegetative state induced by 
hypoxic or anoxic encephalopathy. 

Key words: Persistent vegetative state, electrophysiology, imaging study, prognosis. 

Vejetatif durum genellikle serebral bipoksi sonucu 
ortaya çıkan, tüm kognitif fonksiyonlann kayboldugu an­
cak otonomik fonksiyonlann ve uyanıklık durumunun 
kısmen de olsa korundugu bir klinik tablodur. Bu durum 
bir aydan daha fazla sürerse buna " Kalıcı Vejetatif Du­
nım" (KVD) adı verilınektedir. Kalıcı Vejetatif Durum te­
rimi ilk kez 1972 yılında Jennett ve Pulın tarafından kul­
lanılırnştır (6,17). KVD'daki hastaların gözleri açık, spon­
tan göz hareketleıi, göz kırpma, okülosefalik refleks ve 
uyku-uyanıklık peryodları korunmuş olup, pupiller nor­
mal büyüklükte ve ışıga reaktif, solunumlan, beden ısıları, 
nabız ve kan basınçları normaldir. İstemli olınayan çig­
neme ve yutkunınaya benzer hareketler vardır. Re­
animasyon ve yogun bakımdaki gelişmelere paralel ola­
rak kalıcı vejetatif durumdaki hastalann sayısında artına 
olınaktadır. Hastaların bakım ve beslenmesi, yaşı, diger 
organlannın dunımu prognozu belirlemektedir. Bu grup 
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hastalarda klinik seyir, elektrofizyolojik incelemeler, gö­
rüntüleme yöntemleriyle ortaya konulan serial de­
gişiklikler ve single photon emision computed to­
mography (SPECT) ve pozitron emisyon tomografi (PET) 
gibi perfüzyon ve fonksiyona yönelik çalışmalar her za­
ımn ilgi odagı olagelıniştir. Bu çalışmada klinigirnizde u­
zun süre izleme olanagını buldugumuz 4 KVD'li hastadaki 
seri olarak yapılırnş elektroensefalografi (EEG), so­
matosensoryal uyarılırnş yanıtlar (SEP), işitsel uyanlmış 

yanıtlar (BAEP), bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT), 
manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve SPECT in­
celemelerinin sonuçları sunulınaktadır. 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışmada degişik tarihlerde GATA Nöroloji Kli­
niginde yatarak izlenen, yaşları 29-61 arasında (ortalama 
45.5 yıl) olan 4 KVD'daki kadın hasta incelenıniştir. Has­
talann etyolojilerinde; 3'ünde kardiak affest sonucu, l 'in­
de ise suisid giıişimi amacıyla ası sonucu gelişen serebral 
hipoksi vardı. Takip süreleri sırasıyla 1.5 sene, 2 sene, 3.5 
sene ve 10.5 senedir. 



Olgu Yaş/ Koma KVD 
No Cins Etyoloji Süresi Muayene Bulguları Süresi Prognoz 

(oün) (yıl) 

61 Kardiyak Gözler açık , spontan göz hareketleri mevcut, kooperasyon kuru-

1 K Arrest - lamıyor, spontan deserebrasyon postürü var, beyin sapı refleksleri 10.5 Yaşıyor 
alınıyor. Uyku-uyanıklık peryodu korunmuş. Belirqin spastisite var. 

35 'suisid 
/ Girişimi 

Gözler açık , spontan göz hareketleri mevcut, kooperasyon kurula-

2 K 16 mıyor, ağrılı uyaranlarla deserebrasyon postürü ortaya çıkıyor, beyin 2 Eksitus 
- ~-- sapı refleksleri alınıyor. Uyku-uyanıklık peryodu korunmuş . Belirgin 

soastisite var. 

61 Kardiyak Gözler açık , spontan göz hareketleri mevcut, kooperasyon kuru-

3 K Arrest 11 lamıyor, spontan deserebrasyon postürü var, beyin sapı refleksleri 3.5 Yaşıyor 
a lı n ıyor . Uyku-uyan ı klık peryodu korunmuş . Be l irı:ıin spastisite var. 

29 Kardiyak Gözler açık , spontan göz hareketleri mevcut, kooperasyon kuru-

4 K Arrest 18 lamıyor, spontan deserebrasyon postürü var, beyin sapı refleksleri 1.5 Eksitus 
alınıyor . Uyku-uyanıklık peryodu korunmus . Beliruin soastisite var. 

Tüm hastalarımıza izleme süreleri içinde akut ve kro­
nik dönemlerde olmak üzere klinik muayene ile değişik 

taıihlerde EEG, bilateral mediyan ve tibial SEP, BAEP, 
BBT, MRl ile SPECT tetkikleri yapılarak incelenmişlerdir. 

EEG kayıtları 16 kanallı Nec EEG cil1azında uluslararası 

10-20 sistemi kullanılarak yapılmıştır . SEP incelemeleri 
yapılırken mediyan sinir bilek hizasından, tibial sinir ise 
medial malleolün arkasından yüzeye! elektrodlarla uya­
nlmıştır. Kayıt için kullanılan yüzeye! elektı·odlar mediyan 
sinir uyarıldığında serebral yanıt için aktif elektrot kont­
ralateral el alanına, servikal yanıt için aktif elektı·ot servikal 
7. veıtebranın spinoz çıkıntısına, periferik yanıt için ise 
aktif elektrot Erb noktasına, her üç yanıt için referans e­
lektrodu Fz'ye yerleştiıilmiştir. Tibiyal sinir uyarıldığında 

koıtikal yanıt için aktif elektı·od Cz'ye, referans elektı·od 

ise Fz'ye yerleştirilmiştir. Toprak elektı·od tüm durumlarda 
stimülasyon yerinin proksiınalirıe yerleştirilmiştir. Sen­
sitivite 5mV/ divizyon, analiz süresi ise mediyan SEP için 
l OOms, tibiyal SEP için 200ms seçilmiştir. BAEP in­
celemeleıinde, aktif elektrod vertekse (Cz), referans e­
lektrodu ipsilateral mastoid bölgeye (Mi) konımıştur. Ses 
uyaranı olarak alternan polaıiteli , 62.5 ms süreli klikler 10 
Hz sıklıkla ve 110 dB şiddette her iki kulağa ayrı ayrı ve­
ıilmiştir. Stimulustan somaki ilk 5 pozitif dalganın tepe 
latansı ve interpik latanslan değerlendiı·ilmeye alınınıştır. 

Olguların tümünün BBT'leıi GATA Radyoloji Anabiliın 
Dalında bulunan Elscint Exel veya Siemens Somatom DR 
aletleri ile lOının kesit kalınlığı kullanılarak ve kesitler or­
bitomeatal hatta paralel alınarak yapılınıştır. 

MRl için yine GATA Radyoloji AD'da bulunan 1.5 
Tesla Siemens cil1azı kullanıldı. Rutin olarak Tl , T2 ve 
proton ağırlıklı aksiyal, korona! ve sagittal MR görüntüleri 
elde edildi. SPECT çalışmaları IV Tc-99m HMPAO en­
jeksiyomından soma gaınına kamera ile tı·ansaksiyal , ko­
rona!, sagittal ve oblik kesitler alınarak GATA Nükleer Tıp 
AD'da yapılınıştır. 

Bulgular 

Olguların klinik özellikleri Tablo I'de görülınektedir. 
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EEG Bulguları: Hastalarıınızın EEG'lerirıde 1 ve 4 
nolu olgularda akut dönemde elektroserebral sessizlik 
mevcut iken 1 nolu olguda 12.günde 4 nolu olguda ise 
7.günde yapılan kontrol EEG'lerinde diffüz polimorfık teta 
aktivitesi saptanınıştır. 2 nolu olguda ilk biı· haftada yaygın 
teta aktivitesi daha sonra izoelektrik EEG'yi andıran bir 
patern kazanınış ise de 3 aydan sonra tekrar düşük amp­
litüdlü teta aktivitesi oıtaya çıkınıştır. 3 nolu olguda izo­
elektrik EEG ortaya çıkmadan ön arka alan farklılaşması 

izlenıneksizin düşük amplitüdlü hızlı beta aktivitesi ve geç 
dönemlerde teta-delta aktivitesinirı haklın olduğu EEG'ler 
elde edilmiştir. ilerleyen dönemlerde tüm hastalarıınızda 

diffüz düşük ampliti.idlü teta-delta aktivitesi ortaya çıkmış 
olup, hemisferler arasındaki belirgin asimetriler dikkati 
çekmiştir. Gene kronik dönemlerde tüm hastalarıınızda 
uyku EEG'lerinde uyku-uyanıklık periyodlarının ko­
runımış oldukları saptanınıştır. 

SEP Bulguları: Tüm olgularıınızda mediyan SEP pe­
ıiferik yanıtları norınal olarak bulunımış , iki olguda kor­
tikal yanıt elde edilememiştir. 2 nolu olguda sağ mediyan 
SEP, 4 nolu olguda ise bilateral mediyan SEP kortikal ya­
nı t ı olcl ukç:ı cl iisii k aınplütütlü ve uzun la tanslı obrak bu-
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lunmuştur. Sol mediyan SEP kortikal yanıtı 2 nolu olguda 
da elde edilememiştir (Resim 1). Tibiyal SEP kortikal ya­
nıtlan 4 hastamızda da elde edilememiştir. 

BAEP Sonuçları: Tüm hastaların beyin sapı işitsel u­
yarılmış yanıtlan nonnal olarak bulunınuş olup yalnız 3 
nolu olguda I-V interpik latansında uzama bulunınuştur. 
Ancak bu hastamızda V. dalga amplitüt ve kon­
fıgürasyonuda yine nonnaldir. 

BBT ve MRI Sonuçları: Tüm hastalarda akut dö­
nemde diffüz beyin ödemi bulguları varken ortalama o-

larak 2 nci aydan itibaren koıtiko-subkortikal atrofı bul­
guları gelişmiş olup özellikle bazal ganglionlarda ve ok­
sipital kortekslerde daha belirgin olmak üzere yaygın ol­
mak üzere T1 ve T2 ağırlıklı kesitlerde hiperintens gö­
rünümle karakterize nekrotik alanlar saptanınıştır. MRI 
çalışmalarında bu bulgulara ek olarak beyaz cevherlerde 
demiyelinizasyon alanlan saptanıruş olup zamanla doğru 
orantılı olarak bulgularda artış ve ensefalomalazik alan­
ların oıtaya çıkışıyla karakterize görüntüleme yöntemleri 
bulguları mevcuttur (Resim 2,3a-b). 

a 
Resiııı-2 : .! ı\i,!ıı ulı-;11111111 6 rıı · su11m \< ' - Resiııı-J(a,b): .i , \i,!ıı ulı-;11111111 6 ııysuımı .,dıileıı aks(yel (a) l'l' l.1,ıı,1111/ ( /ı) .\JJ<l kesilll!f'ig,-
kilen BBT'.,i11de ileri derecede koıtika/ ue su/;- rülınektedir. 
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Resim-4( a,b ): 1 Nohı olgunun 4 sene sonra yapılan koıvnaı (a) ve·sagittal (b) SPECT kesitleri göıiilınektedir. Yqıgın foıtikal ape(füze alanlar zıe 
teınpora/ loblarc/a hipope(fi:ize alanlar dikkati çekmektedir. 
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SPECT Sonuçları: Perfüzyon çalışmalaıında özellikle 
kronik dönemlerde tüm kortikal yapılarda aperfüze alan­
lar saptanırken 1 ve 2 nolu olgularda temporal lobkoıtikal 

peıfüzyonlannda hipoperfüzyon olduğu görülınüştür 

(Resim 4a-b). 

Tartışma ve Sonuç 

Kalıcı ve vejetatif duruma ilgi son iki dekatta aıtmıştır. 
Bunun en büyük nedeni olarak acil girişim ve yoğun ba­
kıındaki gelişmeler sonucu KVD'daki hastalanda artıştır 
diyebiliriz. Son dönemlerde bu grup hastalar hakkında 
tıbbi , etik, dini ve yasal taıtışmalarda yoğunluk ka­
zanınıştır (1-3,6,9,17). Çünkü tüm kortikal fonksiyonlann 
kaybolduğu, uyku-uyanıklık periyotlarının, bazı oto­
nomik fonksiyonlann ve beyin sapı fonksiyonlannın ko­
runduğu, endojen ve eksojen stiınuluslara yanıt olınayan 

klinik tablodaki hastalar iyi bakıınla yıllarca ya­
şayabilmektedir. 

KDV'daki hastalar için belki de ilk problem sık olınasa 
da yanlış tanı konınasıdır (6). Bunun için Amerika Nö­
roloji Birliği (ANA) etik komitesi kesin tanı kriterleıini 

1993 yılında yayınlaınışlardır (1). Buna göre: 1-Hasta 
kendisi ve çevresinden haberdar değildir. Refleks olarak 
veya spontan göz açıp-kapama olabilir. 2-Çevresiyle hiç­
bir şekilde iletişim kuramaz. 3-Anlaşılabilir komışma ve 
kelime çıkışı yoktur. 4-Uyku-uyanıklık periyotlan ko­
runınuştur. 5-Hiçbir emosyonel aktiviteleri yoktur. 6-
Beyinsapı ve spinal refleksler değişken olarak bulunur. 
Bazı primitif refleksler; emme yakalama, çiğneme, yut­
kunı11a ile pupilleıin ışığa reaksiyonu, okülosefalik ref­
leksler ve tendon refleksleri olabilir. 7-İstemli hareket ve 
davranış yoktur. 8-Solunum ve dolaşım fonksiyonlan 
normal, idrar ve gaita inkontinansı vardır. ANA vejetatif 
dunnn ve diğer şuur bozukluklan için değişik ve fazla sa­
yıda isimlendinneler olduğunu , bu karışıklığı önlemek i­
çin "koma", "locked-in sendromu" ve "vejetatif durum" 
deyimleıinin kullanılı11asını önermiştir. Apallik sendrom, 
akinetik mutizm, koma vijil, alfa koma, neokoıtikal ölüm, 
kalıcı bilinçsizlik gibi deyimlerin kullanılınasından kav­
ram kargaşasını önlemek için kaçınılınası önerilmektedir 
(1,9). 

KVD etyolojisinde serebral hipoksi ve anoksi, se­
rebrovasküler olaylar, tı,ıvma, nörodejeneratif hastalıklar 
ve infeksiyöz hastalıklar rol oynamaktadır (2,7,11,15,18). 
Bizim olgulanınızın hepsinde serebral hipoksi ve anoksi 
sonucu gelişen KVb vardır. KVD prognozunda hastalığın 
etyolojisinin, süresinin ve hastanın yaşının ön planda et­
kili olduğu bildirilıniştir (4,5,7,9,11 ,15,18). Hipoksi veya 
anoksiye bağlı olgularda hastanın yaşı da ileıi ise prog­
nozun kötü ve yaşama süresinin kısa olacağı bildirilı1ıiş 

ise de bizim olgularıınızdan yaşayan 2 hastanın yaşı ölen 
2 hastaya göre oldukça ileri idi ve yaşayan olguların ba­
kıınları uzun süre kliniğinıizde yapılınıştır. Bu durumda 
hastanın bakımının ve diğer organ sistemlerinin du-
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rumunun yaştan ve etyolojiden daha önemli olduğunu 
söyleyebiliriz. Literatürlerde en uzun yaşayan KVD'daki 
hastanın 37 yıl olduğu bildirilıniştir (18). Bundan başka 2 
nci uzun süre yaşayan hastanın ise 16.8 yıl olduğu bil­
dirilınekte olup 10.5 sene yaşayan olgumuz uzun süre 
yaşayanlar içinde yer almaktadır. 

Literatatür bilgilerinde KVD'daki hastalann post­
moıtem incelemelerinde görüntüleme ve perfüzyon ça­
lışmaları ile paralellik gösteren bulgular saptanınıştır. Bu 
gnıp hastalarda serebral kortekste hipoksi ve iskeıni so­
nucu diffüz veya multifokal laıninar nekroz alanlan bu­
lunınuştur. Bu nekroz alanları parasagittal parieto­
oksipital koıteks alanları gibi borderzonlarda daha be­
lirgindir. Serebral korteksle birlikte bazal genglionlar, ta­
lamus ve serebellumda da benzer nekrotik alanlar sap­
tanırken, hipotalamus, beyinsapı ve amigdal çok daha az 
etkilenı1ıiş olarak bulunınuştur. Serebrnl kortekste en fazla 
etkilenınenin ortaya çıkışı ise buradaki değişik yo­
ğunlukta glutamat reseptörleıinin bulunı11ası, oksijen ge­
reksiniıninin daha fazla olı11ası ve hipoksi-anoksi ile in­
juıilere daha duyarlı olınaları ile açıklanınaktadır (10). Di­
ğer bir bulgu ise hipoksik-iskeınik olaylan neden olduğu 
lökoensefalopati tablosudur. Bu grup hastalarda uzun hi­
poksi, hipotansiyon ve yükselmiş venöz basıncın sonucu 
geliştiği düşünülen beyaz cevherde yaygın simetrik nek­
rotik lezyonlar saptanınış olup MRI görüntülerindeki de­
miyelinizasyonu açıklaınaktadır (10). 

Tüm olgulanınızda akut dönemde yapılan BBT ve 
MRI çalışmalarında diffüz serebral ödem saptanınıştır. İ­

lerleyen döneınlerde özellikle birinci haftadan sonra bi­
lateral bazal ganglionlarda ve talamusta belirgin olmak ü­
zere yaygın lezyon alanlan saptanınış olup serebral ödem 
düzelirken ve olay kronikleştikçe kortiko-subkortikal at­
rofıler gelişmeye başlaınıştır. Geç döneınlerde kortikal ve 
subkortikal atı-afinin belirginleşerek zamanla kistik lez­
yonlann görüldüğü dikkati çekı1ıiştir. Kronik dönemde 
özellikle bazal ganglionlarda belirgin T1 ve T2 ağırlıklı 

kesitlerde hiperintens görünüınle karnkterize yaygın lez­
yonlar saptanınış olup ayrıca peıiventriküler beyaz cev­
herde bilateral denıiyelinizan alanlar vardır. Akut dö­
nemde iskeınik-anoksik ensefalopatiye bağlı vazojenik 
ve/veya sitotoksik ödem gelişmekte ve kronik safuada 
nörona! kayba bağlı olarak kortikal ve subkortikal atı·ofı 
gelişmektedir. Literatür bilgileıinde de akut dönemde 
BBT ve/veya MRI'da ilk 7-10 gün diffüz beyin ödenıi sap­
tanınış olup kontrastlı çekiınlerde belirgin değişiklik sap­
tanınamıştır. Kronik döneınlerde Tl ve T2 ağırlıklı ke­
sitlerde hiperintens görünüınle karakterize bilateral yay­
gın siınetıik iskenıik alanlar ve deıniyelinizasyon alanları 

ile koıtiko-subkoıtikal atı·ofılıin saptandığı bil­
diı-ilinektec!iı- (8). Aynca MRI görüntülerinde iskenıik lez­
yonların olduğu bölgelerde minör hemorajilerin sap­
tandığı ve bunların hasarn uğrayan vasküler duvarlardan 
eritrositleıin diapedezi sonucu olduğu bildirilıniştir (8,17). 
Literatürde global is.kemi sonucu kan-beyin baıiyerinde 

pemıiabilitenin heterojen olarak, özellikle de bazal gang-



lionlar ve talamik bölgelerde aıtması sonucu bu böl­
gelerde daha fazla oranda lezyonların oluştuğu ve re­
perfüzyon injürisi ile birlikte demir birikiminin, daha geç 
dönemlerde ise kalsifikasyonlann alınası sonucu MRI tet­
kiklerinde hiperintens görüntülerin ortaya çıktığı bil­
dirilmektedir (8). 

SPECT çalışmalarında saptanan kortikal hipoperfüze 
ve/veya aperfüze alanlar kronik dönemlerde daha da be­
lirginleşmiştir. Hastalarımızın ikisinde temporal korteks 
perfüzyonu diğer alanlara göre daha iyi saptanmıştır. Di­
ğer iki hastamızda tüm kortikal yapılar benzer şekilde et­
kilenmiştir. Bu farklı etkilenmeye yorum yapmak oldukça 
zordur. Literatür bilgilerinde özellikle frontal kortekslerde 
aperfüze alanlar saptanmış olup nedeni tam olarak açık­
lanamamıştır (14). Bir pozitron emisyon tomografi (PET) 
çalışmasında ise yalnız kortikal alanlarda değil, bazal 
ganglionlarda, serebellumda ve beyin sapında da me­
tabolik aktiviterıin azaldığı saptanı111ştır(12). 

KVD'daki hastaların spesifik bir EEG paterni yoktur. 
Noımale yakın EEG'lerden elektroserebral sessizliğe ka­
dar değişen çok farklı EEG örnekleri bildiıilmiştir 
(4,5,11,15-17,19). Biziın olgularııruzda genellikle erken 
dönemde izoelektrik EEG bulguları varken (bir ol­
guımızda 2. ay içinde gelişmiştir), ilerleyen dönemlerde 
düşük amplitüdlü teta-delta aktivitesi hakiın olınuştur. 
Kronik dönemlerdeki EEG'lerde saptanan bu düzelıneler 
hiçbir zaman normal biı· paterne ulaşmamıştır. 

EEG'lerdeki bu değişiklikler klinikle korelasyon gös­
tennemektedir. Bu sonuçlarla EEG incelemelerinin 
KVD'daki hastalarda prognostik ve tanıya katkıda bu­
lunacak özellikte olınadıklannı söyleyebiliriz. 

Mediyan SEP çalışmalarında ortak görüş yaygın se­
rebral hasara bağlı olarak koıtikal yanıtın (N20) elde edi­
lememesi yada hasarın büyüklüğüne bağlı olarak düşük 
amplitüdlü ve uzun latanslı serebral yanıtların elde edi­
lebileceği şeklındedir (4-6,11,13,15-17). Çalışmaların ço­
ğunluğunda N20 potansiyelinin yokluğu bildiıilirken 

Hansotia 8 olguluk çalışmasında 2 hastada N20 po­
tansiyelinin elde edilemediğini, 6 hastada ise santral iletim 
zamanında uzama saptadığını bildinniştir. Marcus ve Sto­
ne tek olguda Roilistein ve ark. ise 7 olgunun 2'sinde 
normal N20 potansiyeli bulınuşlardır (11). Biziı11 ol­
gularıımzda mediyan SEP periferik yanıtlan nonnal bu­
lunurken kortikal yanıtlar ya elde edilemeıniş yada düşük 
amplitüdlü ve uzun latanslı yanıtlar elde eclilıniştir. Tibiyal 
SEP serebral yanıt (P40) hiçbir hastada elde edilememiş 
ve bu bulgular tekrarlanan incelemelerde aynı patolojik 
özelliklerini devam ettinnişlerdir. !ki hastada bilateral N20 
potansiyelinin kaybı diffuz koıtikal, subkortikal ve ta­
lamik bölgelerdeki anoksik lezyonlarla uyumludur. Biı· 

hastada iki taraflı ve bir hastada tek taraflı N20 po­
tansiyelirıin düşük amplit:ütlü ve uzun latanslıda olsa elde 
edilı11esi bu hastalarda talamusun bazı bölgelerinin ve 
muhtemelen talamokoıtikal yolların kısmende olsa ko­
runınuş olduğunu düşündürmektedir. SPECT ça-
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lışmalarında özellikle frontal ve parietal alanlarda aper­
füze alanlann saptanınası ve MRI görüntülerinde ta­
lamusta ve talamakortikal bölgelerde yaygın lezyon alan­
larının saptanınası, mediyan ve tibiyal SEP yanıtlarında 
yüksek oranda patolojilerin ortaya çıkmasına açıklık ge­
tirebilınektedir . Talamo-kortikal bölgede ve duyu kor­
teksindeki yaygın etkilenınelerle SEP sonuçlan arasında 
belirgin bir korelasyon bulunınaktadır. 

BAEP incelemeleri ise tüm çalışınalarda normal ya da 
hafif anonnal olarak bildirilıniştir (11, 13, 16). Aynı şekilde 
biziı11 olgularda akut ve kronik dönemlerde yaptığ11111z 
incelemelerde bir hastada tek taraflı I-V interpik latans u­
zaması dışında BAEP tüm hastalarda nonnal bu­
lunımıştur. Bu bulgular hastalığın patogenezi ve beyin 
sapının intakt oluşu ile uyumlu bulunınuştur. 

Sonuç olarak KVD'daki hastalarda yaşam süresi et­
yoloji ve yaşın yanında bakım ve diğer organ sistemleıinin 
durumuyla ela yakından ilgilidir. !yi bakllTI ve diğer or­
ganların intakt olduğu koşullarda yaşlı hastalarda genç 
hastalar kadar yaşayabilirler. Ancak bu uzun süreli ya­
şamın tıbbi , sosyal, ekonomik ve etik tartışması ayrı bir 
konudur. EEG'ler kronik dönemlerde düzelebilınekle 

birlikte hiçbir zaman nonnal biı· patern kazanınazlar ve 
hastalığın tanı ve prognozunda önemli değerlerinin ola­
madığını söyleyebiliı·iz. Bu konuda en değerli yöntem ise 
tüm olgularıımzda patolojik sonuçların saptandığı 

SEP'lerdiı·. Aynca strüktürel yapının izlenınesinde gö­
rüntüleme yöntemleri, koıtikal aktiviterıin gös­
terilınesincle ise SPECT incelemeleıinin objektif yöntem 
oldukları söylenebilir. 
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