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KALICI VEJETATIF DURUMDAKI
HASTALARIN KLINIK,
ELEKTROFIZYOLOJIK VE GORUNTULEME

YONTEMLERI iLE iZLENMESi*

Yasar Kutiikcti**, Zeki Odabagi***, Zeki Gokeil**, Okay Vural**** Muzaffer Yardim***

Vejetatif durum, beyinsap: ve bipotalamusun tamamen veya kismen korundugu, wyku-uyaniRlik
siklusunun devam ettigi, kendisi ve gevresi hakkinda tamamen babersiz oldugu Rlinik bir
durumdur. Vejetatif durum 1 aydan fazla stirerse kalici vejetatif durum olarak
tarumlanmaktadir. Bu ¢calismada anoksik veya bipoksik ansefalopati sonucu gelisen kalict
vejetatif durumdaki 4 hastanin klinik, elektrofizyolojik ve gériintiileme yéntemlerinin sonuglar

sunulmugstur.

Anabtar sézciikler: Kalici vejetatif durum, elektrofizyoloji, gériintiileme yéntemleri, prognoz.

Clinical, electropbysiological and imaging findings 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 for at least 1 month,
it is defined as a persistent vegetative state. In 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.
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Vejetatif durum genellikle serebral hipoksi sonucu
ortaya ¢ikan, tiim kognitif fonksiyonlarn kayboldugu an-
cak otonomik fonksiyonlarnn ve uyaniklik durumunun
kismen de olsa korundugu bir klinik tablodur. Bu durum
bir aydan daha fazla siirerse buna “ Kalici Vejetatif Du-
rum” (KVD) adi verilmektedir. Kalict Vejetatif Durum te-
rimi ilk kez 1972 yilinda Jennett ve Pulm tarafindan kul-
lanulnugtir (6,17). KVD’daki hastalarn gézleri acik, spon-
tan goz hareketleri, g6z kirpma, oktilosefalik refleks ve
uyku-uyaniklik peryodlart korunmus olup, pupiller nor-
mal biytikliikte ve 1s18a reaktif, solunumlar, beden isilari,
nabiz ve kan basinglart normaldir. Istemli olmayan cig-
neme ve yutkunmaya benzer hareketler vardir. Re-
animasyon ve yogun bakimdaki gelismelere paralel ola-
rak kalict vejetatif durumdaki hastalarin sayisinda artma
olmaktadir. Hastalarin bakim ve beslenmesi, yasi, diger
organlannm durumu prognozu belirlemektedir. Bu grup

*: 30'uncu Ulusal Niroloji Kongresinde sunulmugtur (9-14 Ekim,

1994, Adana).

**: Yrd. Dog. Dr

#*%: Dog¢. Dr.

*#%%: Prof.Dr., Giilhane Askeri Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dall,
Ankara

hastalarda klinik seyir, elektrofizyolojik incelemeler, gé-
rintlleme yontemleriyle ortaya konulan serial de-
gisiklikler ve single photon emision computed to-
mography (SPECT) ve pozitron emisyon tomografi (PET)
gibi perfiizyon ve fonksiyona yonelik calismalar her za-
man ilgi odag: olagelmistir. Bu ¢alismada klinigimizde u-
zun siire izleme olanagmi buldugumuz 4 KVD’li hastadaki
seri olarak vyapilmis elektroensefalografi (EEG), so-
matosensoryal uyarilmig yanitlar (SEP), isitsel uyarilmis
yarutlar (BAEP), bilgisayarli beyin tomografisi (BBT),
manyetik rezonans goriintileme (MRD ve SPECT in-
celemelerinin sonuclarn sunulmaktadir.

Gereg ve Yontem

Bu calismada degisik tarihlerde GATA Noéroloji Kli-
niginde yatarak izlenen, yaslart 29-61 arasinda (ortalama
45.5 yiD) olan 4 KVD’daki kadin hasta incelenmistir. Has-
talanin etyolojilerinde; 3’tinde kardiak arrest sonucu, 1’in-
de ise suisid girisimi amactyla ast sonucu geligen serebral
hipoksi vardt. Takip stireleri sirastyla 1.5 sene, 2 sene, 3.5
sene ve 10.5 senedir.



Olgu | Yas/ Koma KVD
No | Cins | Etyoloji | Siresi Muayene Bulgulari Stiresi | Prognoz
(gtin) (yi)
61 Kardiyak Gozler agik, spontan g6z hareketleri mevcut, kooperasyon kuru-
1 K | Arrest = lamiyor, spontan deserebrasyon postirii var, beyin sapi refleksleri| 105 | Yagiyor
_ aliniyor. Uyku-uyaniklik peryodu korunmus. Belirgin spastisite var.
35 | Suisid Gozler agik, spontan goz hareketleri mevcut, kooperasyon kurula-
2 K | Girigimi 16 miyor,adrili uyaranlarla deserebrasyon postiirii ortaya gikiyor, beyin 2 Eksitus
pEs= | sap! refleksleri aliniyor. Uyku-uyanlkllk peryodu korunmus. Belirgin
spastisite var.
61 |Kardiyak Gozler agik, spontan gbz hareketleri mevcut, kooperasyon kuru-
3 K |Arrest 11 lamiyor, spontan deserebrasyon postiirii var, beyin sapi refleksleri| 35 Yasgiyor
aliniyor. Uyku-uyaniklik peryodu korunmus. Belirgin spastisite var.
29 |Kardiyak Gozler acik, spontan gbz hareketleri mevcut, kooperasyon kuru-
4 K |Arrest 18 lamiyor, spontan deserebrasyon postiirii var, beyin sapi refleksleri| 1.5 Eksitus
aliniyor. Uyku-uyaniklik peryodu korunmus. Belirgin spastisite var. :

Tiim hastalarimuza izleme stireleri icinde akut ve kro-
nik dénemlerde olmak tizere klinik muayene ile degisik
tarihlerde EEG, bilateral mediyan ve tibial SEP, BAEP,
BBT, MRI ile SPECT tetkikleri yapilarak incelenmislerdir.
EEG kayitlart 16 kanalli Nec EEG cihazinda uluslararast
10-20 sistemi kullanilarak yapilmustir. SEP incelemeleri
yapilirken mediyan sinir bilek hizasindan, tibial sinir ise
medial malleoliin arkasindan yizeyel elektrodlarla uya-
nlmugtir, Kayit icin kullanilan ytizeyel elektrodlar mediyan
sinir uyarildiginda serebral yanut icin aktif elektrot kont-
ralateral el alanina, servikal yanit icin aktif elektrot servikal
7. vertebranin spinoz ¢ikintsina, periferik yanut icin ise
akdf elektrot Erb noktasina, her (¢ yanit i¢in referans e-
lektrodu Fz'ye yerlestirilmigtir. Tibiyal sinir uyarildiginda
kortikal yanut i¢in aktif elektrod Cz'ye, referans elektrod
ise Fz'ye yerlestirilmigtir. Toprak elektrod tiim durumlarda
stimtilasyon yerinin proksimaline yerlestirilmistir. Sen-
sitivite 5mV/divizyon, analiz stiresi ise mediyan SEP icin
100ms, tibiyal SEP icin 200ms secilmistir. BAEP in-
celemelerinde, aktif elektrod vertekse (Cz), referans e-
lektrodu ipsilateral mastoid bolgeye (Mi) konmustur. Ses
uyarani olarak alternan polariteli, 62.5 ms stireli klikler 10
Hz siklikla ve 110 dB siddette her iki kulaga ayr ayn ve-
rilmistir. Stimulustan sonraki ilk 5 pozitif dalganin tepe
latanst ve interpik latanslan degerlendirilmeye alinnusgtir.
Olgulann tiimiiniin BBTleri GATA Radyoloji Anabilim
Dalinda bulunan Elscint Exel veya Siemens Somatom DR
aletleri ile 10mm kesit kalinligi kullanilarak ve kesitler or-
bitomeatal hatta paralel alinarak yapilmustir.

MRI icin yine GATA Radyoloji AD’'da bulunan 1.5
Tesla Siemens cihazt kullanidi. Rutin olarak T1, T2 ve
proton agrlikli aksiyal, koronal ve sagittal MR goriintiileri
elde edildi. SPECT caligmalan IV Tc-99m HMPAO en-
jeksiyonundan sonra gamma kamera ile transaksiyal, ko-
ronal, sagittal ve oblik kesitler alinarak GATA Niikleer Tip
AD’da yapilmstir,

Bulgular
Olgularin klinik 6zellikleri Tablo I'de gorilmektedir.

EEG Bulgular:: Hastalarimizin EEG’lerinde 1 ve 4
nolu olgularda akut dénemde elektroserebral sessizlik
mevcut iken 1 nolu olguda 12.giinde 4 nolu olguda ise
7.giinde yapilan kontrol EEGlerinde diffiiz polimorfik teta
aktivitesi saptanmustir. 2 nolu olguda ilk bir haftada yaygin
teta aktivitesi daha sonra izoelektrik EEG’yi andiran bir
patern kazanmus ise de 3 aydan sonra tekrar diisiik amp-
littidli teta aktivitesi ortaya ¢tkmustir. 3 nolu olguda izo-
elektrik EEG ortaya ¢ikmadan 6n arka alan farklilagmast
izlenmeksizin diisitk amplitiidlii hizli beta aktivitesi ve ge¢
dénemlerde teta-delta aktivitesinin hakim oldugu EEG'ler
elde edilmistir. Ilerleyen dénemlerde tiim hastalarmizda
diffiiz diigiik amplitiidlii teta-delta aktivitesi ortaya ¢tkmus
olup, hemisferler arasindaki belirgin asimetriler dikkati
cekmistir. Gene kronik dénemlerde tim hastalarimizda
uyku EEGlerinde uyku-uyaniklik periyodlarmin ko-
runmus olduklart saptanmustir.

SEP Bulgular:: Tiim olgularimizda mediyan SEP pe-
riferik yanitlart normal olarak bulunmus, iki olguda kor-
tikal yanit elde edilememistir. 2 nolu olguda sag mediyan
SEP, 4 nolu olguda ise bilateral mediyan SEP kortikal ya-
niti olclukea dlistik ’lmplumtlu ve uzun latansl olarak bu-
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Resim-1 : 3\olu o/guz{u sol me c//cuz sinir SEP leri gordilmekitedir. Kor-
tikal yat elde edilememesine karsin Servikal ve Erb yamitlar normal
olarak saptanmugtr.



lunmustur. Sol mediyan SEP kortikal yanit: 2 nolu olguda
da elde edilememistir (Resim 1). Tibiyal SEP kortikal ya-
nutlart 4 hastamizda da elde edilememistir.

BAEP Sonuglari: Tiim hastalarin beyin sapr isitsel u-
yarilmig yanitlart normal olarak bulunmus olup yalniz 3
nolu olguda I-V interpik latansinda uzama bulunmustur.
Ancak bu hastamizda V. dalga amplitiit ve kon-
figlirasyonuda yine normaldir.

BBT ve MRI Sonuglar:: Tim hastalarda akut do-
nemde difftiz beyin 6demi bulgulart varken ortalama o-

Resim-2 : 3 Noliolgionn O ay sonda ¢e-
kilen BBT'sinde ileri derecede kortikal ve stib- rilmektedir.
kortikal atrofi goriilmektedir.
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Resim-3(a,b): 3 Noliolginn 6 ay sonra ¢ekilen aksiyel (e ve koronal (D) MRI Resitleri go-

larak 2 nci aydan itibaren kortiko-subkortikal atrofi bul-
gulan gelismis olup 6zellikle bazal ganglionlarda ve ok-
sipital kortekslerde daha belirgin olmak tizere yaygin ol-
mak tizere T1 ve T2 aguliklt kesitlerde hiperintens go-
rintimle karakterize nekrotik alanlar saptanmustir. MRI
calismalarinda bu bulgulara ek olarak beyaz cevherlerde
demiyelinizasyon alanlan saptanmus olup zamanla dogru
orantili olarak bulgularda artis ve ensefalomalazik alan-
larin ortaya cikistyla karakterize goriintiileme yontemleri
bulgulart meveuttur (Resim 2,3a-b).
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Resim-4(a,b): 1 Nohu olgunun 4 sene sonra yapilan koronai (a) ve sagittal (b) SPECT kesitleri gériilmektedir. Yaygin kortikal aperfiize alanlar ve

temporal loblarda hipoperfiize alanlar dikkati ¢cekmektedir.



SPECT Sonuglarz: Perfiizyon ¢alismalarinda 6zellikle
kronik dénemlerde tiim kortikal yapilarda aperfiize alan-
lar saptanirken 1 ve 2 nolu olgularda temporal lobkortikal
petflizyonlarinda hipoperfiizyon oldugu gorilmiistiir
(Resim 4a-b).

Tartisma ve Sonug

Kalict ve vejetatif duruma ilgi son iki dekatta artmustir.
Bunun en biiyiik nedeni olarak acil girisim ve yogun ba-
kimdaki gelismeler sonucu KVD'daki hastalarida artigur
diyebiliriz. Son dénemlerde bu grup hastalar hakkinda
tbbi, etik, dini ve yasal tartigmalarda yogunluk ka-
zanmustir (1-3,6,9,17). Clinkii tiim kortikal fonksiyonlarin
kayboldugu, uyku-uyaniklik periyotlarinin, bazi oto-
nomik fonksiyonlarin ve beyin sap: fonksiyonlarin ko-
rundugu, endojen ve eksojen stimuluslara yamt olmayan
klinik tablodaki hastalar iyi bakimla vyillarca vya-
sayabilmektedir.

KDV’daki hastalar icin belki de ilk problem sik olmasa
da yanhs tani konmasidir (6). Bunun i¢in Amerika No-
roloji Birligi (ANA) etik komitesi kesin tant kriterlerini
1993 yilinda yayinlanuglardir (1). Buna gore: 1-Hasta
kendisi ve ¢evresinden haberdar degildir. Refleks olarak
veya spontan goz acip-kapama olabilir. 2-Cevresiyle hic-
bir sekilde iletisim kuramaz. 3-Anlasilabilir konusma ve
kelime cikist yoktur. 4-Uyku-uyamuklik periyotlan ko-
runmustur. 5-Hicbir emosyonel aktiviteleri yoktur. 6-
Beyinsapt ve spinal refleksler degisken olarak bulunur.
Bazt primitif refleksler; emme yakalama, cigneme, yut-
kunma ile pupillerin 1s18a reaksiyonu, oktlosefalik ref-
leksler ve tendon refleksleri olabilir. 7-Istemli hareket ve
davranig yoktur. 8-Solunum ve dolasim fonksiyonlarn
normal, idrar ve gaita inkontinanst vardir. ANA vejetatif
durum ve diger suur bozukluklart icin degisik ve fazla sa-
yida isimlendirmeler oldugunu, bu karsiklizi onlemek i-
cin “koma”, “locked-in sendromu” ve “vejetatif durum”
deyimlerinin kullanilmasini 6nermigtir. Apallik sendrom,
akinetik mutizm, koma vijil, alfa koma, neokortikal 6liim,
kalic1 bilingsizlik gibi deyimlerin kullanidmasindan kav-
ram kargasasini onlemek icin kac¢inilmas: 6nerilmektedir

(1,9.

KVD etyolojisinde serebral hipoksi ve anoksi, se-
rebrovaskiiler olaylar, travma, norodejeneratif hastaliklar
ve infeksiy6z hastaliklar rol oynamaktadir (2,7,11,15,18).
Bizim olgularimizin hepsinde serebral hipoksi ve anoksi
sonucu gelisen KVD vardir. KVD prognozunda hastaligin
etyolojisinin, stiresinin ve hastanin yasinin 6n planda et-
kili oldugu bildirilmistir (4,5,7,9,11,15,18). Hipoksi veya
anoksiye bagl olgularda hastanin yast da ileri ise prog-
nozun kotli ve yasama stiresinin kisa olacag bildirilmis
ise de bizim olgularimizdan yasayan 2 hastanin yast 6len
2 hastaya gore oldukea ileri idi ve yasayan olgularin ba-
kimlar uzun stire klinigimizde yapilmistir. Bu durumda
hastanin bakuminin ve diger organ sistemlerinin du-
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rumunun yastan ve etyolojiden daha ¢nemli oldugunu
sOyleyebiliriz. Literatiirlerde en uzun yasayan KVD’daki
hastanin 37 yil oldugu bildirilmistir (18). Bundan bagka 2
nci uzun siire yagayan hastanin ise 16.8 yil oldugu bil-
dirilmekte olup 10.5 sene yasayan olgumuz uzun slire
yasayanlar icinde yer almaktadir.

Literatatlir bilgilerinde KVD’daki hastalann post-
mortem incelemelerinde goriintiileme ve perfiizyon ¢a-
ligmalan ile paralellik gésteren bulgular saptanmugtir. Bu
grup hastalarda serebral kortekste hipoksi ve iskemi so-
nucu diffiiz veya multifokal laminar nekroz alanlar bu-
lunmustur. Bu nekroz alanlann parasagittal parieto-
oksipital korteks alanlart gibi borderzonlarda daha be-
lirgindir. Serebral korteksle birlikte bazal genglionlar, ta-
lamus ve serebellumda da benzer nekrotik alanlar sap-
tanirken, hipotalamus, beyinsap: ve amigdal ¢ok daha az
etkilenmis olarak bulunmustur. Serebral kortekste en fazla
etkilenmenin ortaya c¢ikist ise buradaki degisik yo-
sunlukta glutamat reseptérlerinin bulunmasi, oksijen ge-
reksiniminin daha fazla olmast ve hipoksi-anoksi ile in-
jurilere daha duyarlt olmalar ile agiklanmaktadir (10). Di-
ger bir bulgu ise hipoksik-iskemik olaylart neden oldugu
l6koensefalopati tablosudur. Bu grup hastalarda uzun hi-
poksi, hipotansiyon ve yiikselmis vendz basmncin sonucu
gelistigi diistiniilen beyaz cevherde yaygin simetrik nek-
rotik lezyonlar saptanmis olup MRI goriintiilerindeki de-
miyelinizasyonu aciklamaktadir (10).

Tlm olgulanimizda akut donemde yapian BBT ve
MRI calismalarinda diffiiz serebral édem saptanmugtur. I-
lerleyen dénemlerde ¢zellikle birinci haftadan sonra bi-
lateral bazal ganglionlarda ve talamusta belirgin olmak -
zere yaygin lezyon alanlan saptanmus olup serebral 6dem
diizelirken ve olay kroniklestikce kortiko-subkortikal at-
rofiler gelismeye baglamustir. Ge¢ donemlerde kortikal ve
subkortikal atrofinin belirginlegerek zamanla kistik lez-
yonlarin goriildiigii dikkati cekmigtir. Kronik dénemde
dzellikle bazal ganglionlarda belirgin T1 ve T2 agurlikli
kesitlerde hiperintens gériiniimle karakterize yaygin lez-
yonlar saptanmis olup ayrica periventrikiiler beyaz cev-
herde bilateral demiyelinizan alanlar vardir. Akut do-
nemde iskemik-anoksik ensefalopatiye bagli vazojenik
ve/veya sitotoksik &dem gelismekte ve kronik safhada
néronal kayba bagl olarak kortikal ve subkortikal atrofi
gelismektedir. Literatlir bilgilerinde de akut doénemde
BBT ve/veya MRI'da ilk 7-10 giin difftiz beyin 6¢demi sap-
tanmug olup kontrastl cekimlerde belirgin degisiklik sap-
tanmamustr. Kronik dénemlerde T1 ve T2 agulikh ke-
sitlerde hiperintens gériiniimle karakterize bilateral yay-
gin simetrik iskemik alanlar ve demiyelinizasyon alanlar
ile  kortiko-subkortikal — atrofilin  saptandigr  bil-
dirilmektedir (8). Ayrica MRI gériintiilerinde iskemik lez-
yonlarmn oldugu bolgelerde mintr hemorajilerin sap-
tandigt ve bunlarin hasara ugrayan vaskiiler duvarlardan
eritrositlerin diapedezi sonucu oldugu bildirilmistir (8,17).
Literatiirde global iskemi sonucu kan-beyin bariyerinde
permiabilitenin heterojen olarak, ¢zellikle de bazal gang-



lionlar ve talamik bolgelerde artmasi sonucu bu bol-
gelerde daha fazla oranda lezyonlann olustugu ve re-
perflizyon injlrisi ile birlikte demir birikiminin, daha geg
donemlerde ise kalsifikasyonlarin olmast sonucu MRI tet-
kiklerinde hiperintens goriintiilerin ortaya ¢iktigr bil-
dirilmektedir (8).

SPECT calismalarinda saptanan kortikal hipoperfiize
ve/veya aperfiize alanlar kronik dénemlerde daha da be-
lirginlesmistir. Hastalarmizin ikisinde temporal korteks
perflizyonu diger alanlara gore daha iyi saptanmigtir. Di-
ger iki hastamizda tiim kortikal yapilar benzer sekilde et-
kilenmigtir. Bu farkli etkilenmeye yorum yapmak oldukca
zordur. Literatlir bilgilerinde &zellikle frontal kortekslerde
aperfilize alanlar saptanmis olup nedeni tam olarak acik-
lanamanustir (14). Bir pozitron emisyon tomografi (PET)
calismasinda ise yalmz kortikal alanlarda degil, bazal
ganglionlarda, serebellumda ve beyin sapinda da me-
tabolik aktivitenin azaldigt saptanmustir(12).

KVD’daki hastalann spesifik bir EEG paterni yoktur.
Normale yakin EEG’lerden elektroserebral sessizlige ka-
dar degisen c¢ok farkli EEG Ornekleri bildirilmistir
(4,5,11,15-17,19). Bizim olgularimizda genellikle erken
donemde izoelektrik EEG bulgulart varken (bir ol-
gumuzda 2. ay icinde gelismistir), ilerleyen dénemlerde
disik amplitidli teta-delta aktivitesi hakim olmustur.
Kronik dénemlerdeki EEG’lerde saptanan bu diizelmeler
hicbir zaman normal bir paterne ulagmamustr.
EEG’lerdeki bu degisiklikler klinikle korelasyon gos-
termemektedir. Bu sonuglarla EEG  incelemelerinin
KVD’daki hastalarda prognostik ve taniya katkida bu-
lunacak 6zellikte olmadiklarint sdyleyebiliriz.

Mediyan SEP calismalarinda ortak goriis yaygin se-
rebral hasara bagli olarak kortikal yanitin (N20) elde edi-
lememesi yada hasarnn buytikligiine bagl olarak diistik
amplitidlii ve uzun latansh serebral yanitlarin elde edi-
lebilecegi seklindedir (4-6,11,13,15-17). Calismalarin co-
gunlugunda N20 potansiyelinin yoklugu bildirilirken
Hansotia 8 olguluk- calismasinda 2 hastada N20 po-
tansiyelinin elde edilemedigini, 6 hastada ise santral iletim
zamaninda uzama saptadigini bildirmigtir. Marcus ve Sto-
ne tek olguda Rothstein ve ark. ise 7 olgunun 2’sinde
normal N20 potansiyeli bulmuslardir (11). Bizim ol-
gularimizda mediyan SEP periferik yanitlart normal bu-
lunurken kortikal yanitlar ya elde edilememis yada diisiik
amplittidlii ve uzun latanslt yanitlar elde edilmistir. Tibiyal
SEP serebral yanit (P40) hicbir hastada elde edilememis
ve bu bulgular tekrarlanan incelemelerde ayni patolojik
ozelliklerini devam ettirmislerdir. Tki hastada bilateral N20
potansiyelinin kayb: diffuz kortikal, subkortikal ve ta-
lamik bolgelerdeki anoksik lezyonlarla uyumludur. Bir
hastada iki tarafli ve bir hastada tek tarafli N20 po-
tansiyelinin diistik amplitiitlii ve uzun latanslida olsa elde
edilmesi bu hastalarda talamusun bazi bélgelerinin ve
muhtemelen talamokortikal yollarin kismende olsa ko-
runmus  oldugunu  distindirmektedir.  SPECT  ca-
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lismalarinda ozellikle frontal ve parietal alanlarda aper-
fize alanlarn saptanmast ve MRI gortintilerinde ta-
lamusta ve talamakortikal bolgelerde yaygin lezyon alan-
larinin saptanmast, mediyan ve tibiyal SEP yanitlaninda
yiiksek oranda patolojilerin ortaya ¢tkmasina aciklik ge-
tirebilmektedir. Talamo-kortikal bolgede ve duyu kor-
teksindeki yaygin etkilenmelerle SEP sonuglan arasinda
belirgin bir korelasyon bulunmaktadir.

BAEP incelemeleri ise tim ¢alismalarda normal ya da
hafif anormal olarak bildirilmistir (11,13,16). Ayn1 sekilde
bizim olgularda akut ve kronik dénemlerde yaptigimiz
incelemelerde bir hastada tek tarafli I-V interpik latans u-
zamast disinda BAEP tiim hastalarda normal bu-
lunmustur. Bu bulgular hastaligin patogenezi ve beyin
sapinin intakt olusu ile uyumlu bulunmustur.

Sonug olarak KVD’daki hastalarda yasam stiresi et-
yoloji ve yasin yaninda bakim ve diger organ sistemlerinin
durumuyla da yakindan ilgilidir. Iyi bakim ve diger or-
ganlarin intakt oldugu kosullarda yaglt hastalarda geng
hastalar kadar yasayabilirler. Ancak bu uzun stireli ya-
samun tbbi, sosyal, ekonomik ve etik tartismast ayri bir
konudur. EEGler kronik doénemlerde diizelebilmekle
birlikte hi¢hir zaman normal bir patern kazanmazlar ve
hastaligin tant ve prognozunda ¢nemli degerlerinin ola-
madigint soyleyebiliriz. Bu konuda en degerli yontem ise
tim olgulanmizda patolojik sonuglann  saptandig:
SEP’lerdir. Ayrica stritktlirel yapiun izlenmesinde g6-
rintileme  yontemleri, kortikal — aktivitenin =~ g&s-
terilmesinde ise SPECT incelemelerinin objektif yontem
olduklan sdylenebilir.
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