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Nöroprotektif İlaçlar

GİRİŞ

Hipoksik iskemik beyin hasarı en sık kalp durması (Post Kardiyak Arrest Sendro-
mu), vasküler hadiseler (İskemik Serebrovasküler Hastalıklar gibi), intoksikasyonlar 
(karbon monoksit zehirlenmesi, aşırı dozda ilaç kullanımı gibi) veya kafa travması 
(Travmatik Beyin Hasarı gibi) gibi nedenlere bağlı görülebilir. Son yıllarda hızla ge-
lişen yoğun bakım tedavileri, resüsitasyon ve yapay yaşam desteklerindeki gelişmiş 
teknikler nedeniyle sağ kalım artmıştır. Ancak bu durum çok fazla sayıda hastanın 
çeşitli derecelerde beyin hasarı ile hayatını sürdürmesine neden olmuştur. Kardiyak 
arrestten sağ kalan koma hastalarına yönelik hipotermi uygulamalarındaki evrim, 
anoksik beyin hasarını takiben nörolojik morbiditeyi iyileştirme ve mortaliteyi azalt-
ma potansiyelini artırmıştır. Bu gelişmeler hastaların hayatta kalmasının yanında 
serebral olarak da tam sağaltımını ve nöroprotektif tedavileri gündeme getirmiştir.

Bilinç bozuklukları (Disorders of Consciousness-DOC) koma, bitkisel durum 
(Vegetative State-VS, Persistent Vegetative State-PVS) ve minimal bilinçlilik du-
rumunu (Minimally Conscious State-MCS) içerir. Koma tam bir farkındalık ve 
uyanıklığın yokluğu ile karakterize uyarılamazlık durumudur (1). VS ise uyku-u-
yanıklık döngülerinin ve beyin sapı fonksiyonlarının korunmasına rağmen far-
kındalık eksikliği ve yanıtsızlık ile karakterizedir. Bu tablonun 4 haftadan uzun 
sürmesi kalıcı bitkisel durum-PVS olarak adlandırılır (2). Komadaki hastalar hem 
uyanıklık hem de farkındalıktan yoksun oldukları için bilinçsizdirler. PVS’deki 
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dar azalmış bilinç düzeyleri ve beyin hasarlarından kaynaklanan nöropsikiyatrik, 
nörokognitif veya nörodavranışsal bozuklukların tedavisinde birçok farmakolojik 
ajan ve tedavi protokolü denenmiş ve denenmektedir. Bugüne kadar uygulanan 
klinik yaklaşımlar ve çalışmalara bakıldığında optimal bir tedavi kılavuzu öner-
mek için henüz elimizde yeterince güçlü kanıt yoktur. Ancak her vakanın bütün-
cül olarak kendi içinde ele alınarak tedavi edilmesi gerektiği ve klinisyenlerin 
tedavi etmeyi amaçladıkları nörolojik defisitleri tanımlama ve kaydetme konu-
sunda daha dikkatli olması gerektiği önerilmektedir. Ayrıca tek bir patofizyolo-
jik mekanizmayı hedefleyen ajanların olası faydalarına odaklanmak yerine daha 
bütünsel bir konsepte veya birleşik yaklaşımlara dayanan terapötik denemelerle 
klinik yönelimli araştırmalara ihtiyaç vardır.
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