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Noroprotektif ilaglar
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GiRiS

Hipoksik iskemik beyin hasar1 en sik kalp durmasi (Post Kardiyak Arrest Sendro-
mu), vaskiiler hadiseler (Iskemik Serebrovaskiiler Hastaliklar gibi), intoksikasyonlar
(karbon monoksit zehirlenmesi, agir1 dozda ilag kullanimi gibi) veya kafa travmasi
(Travmatik Beyin Hasar1 gibi) gibi nedenlere bagli goriilebilir. Son yillarda hizla ge-
lisen yogun bakim tedavileri, resiisitasyon ve yapay yasam desteklerindeki gelismis
teknikler nedeniyle sag kalim artmistir. Ancak bu durum ¢ok fazla sayida hastanin
cesitli derecelerde beyin hasart ile hayatini siirdiirmesine neden olmustur. Kardiyak
arrestten sag kalan koma hastalarina yonelik hipotermi uygulamalarindaki evrim,
anoksik beyin hasarini takiben nérolojik morbiditeyi iyilestirme ve mortaliteyi azalt-
ma potansiyelini artirmistir. Bu gelismeler hastalarin hayatta kalmasinin yaninda

serebral olarak da tam sagaltimini ve néroprotektif tedavileri giindeme getirmistir.

Biling bozukluklar1 (Disorders of Consciousness-DOC) koma, bitkisel durum
(Vegetative State-VS, Persistent Vegetative State-PVS) ve minimal bilinglilik du-
rumunu (Minimally Conscious State-MCS) igerir. Koma tam bir farkindalik ve
uyanikligin yoklugu ile karakterize uyarilamazlik durumudur (1). VS ise uyku-u-
yaniklik doéngiilerinin ve beyin sap1 fonksiyonlarinin korunmasina ragmen far-
kindalik eksikligi ve yanitsizlik ile karakterizedir. Bu tablonun 4 haftadan uzun
stirmesi kalic1 bitkisel durum-PVS olarak adlandirilir (2). Komadaki hastalar hem

uyaniklik hem de farkindaliktan yoksun olduklari i¢in bilingsizdirler. PVSdeki
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dar azalmis biling diizeyleri ve beyin hasarlarindan kaynaklanan noropsikiyatrik,
norokognitif veya nérodavranigsal bozukluklarin tedavisinde bir¢ok farmakolojik
ajan ve tedavi protokolii denenmis ve denenmektedir. Bugiine kadar uygulanan
klinik yaklagimlar ve ¢aligmalara bakildiginda optimal bir tedavi kilavuzu 6ner-
mek i¢in hentiz elimizde yeterince gii¢lii kanit yoktur. Ancak her vakanin biitiin-
ciil olarak kendi iginde ele alinarak tedavi edilmesi gerektigi ve klinisyenlerin
tedavi etmeyi amagladiklar1 norolojik defisitleri tanimlama ve kaydetme konu-
sunda daha dikkatli olmasi gerektigi onerilmektedir. Ayrica tek bir patofizyolo-
jik mekanizmay1 hedefleyen ajanlarin olasi faydalarina odaklanmak yerine daha
biitiinsel bir konsepte veya birlesik yaklagimlara dayanan terapotik denemelerle

klinik yonelimli aragtirmalara ihtiyag vardir.
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