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KOMA

“Bilinç veya şuur” kişinin kendisinden ve çevresinden haberdar olma durumu 

olarak tanımlanmaktadır. Koma şuurun önemli iki bileşeni olan uyanık ve farkın-

da olmanın bozulmasına bağlı olarak en az bir saat uyanamama ve psikolojik tep-

kisizlik olarak tanımlanır. Komadaki hastalar gözlerini açamazlar, emirlere uya-

mazlar, konuşamazlar, uyku-uyanma siklusları ve motor aktiviteleri yoktur veya 

anormal, refl eks olarak amaçsız ve defansiftir. Şuur kapalılığı ventilatöre bağım-

lı hastaların %80’inde meydana gelebilmektedir. Yoğun bakımda komanın orta-

ya çıkması mekanik ventilatör süresini, yoğun bakım süresini ve mortaliteyi 3 kat 

artırmakta, hastaların %60’ından fazlası 2 hafta içinde ölmektedir. Komaya ne-

den olan klinik durum hayatı tehdit edebilir, fakat zamanında medikal veya cer-

rahi müdahale ile geri dönüşümlü olabilir (1,2). 

Yoğun bakımda kardiak arrest sonrası başarılı bir resüsitasyon nontravmatik 

(Hipoksemik-iskemik ensefalopati) koma sıklığını artırmaktadır. Bir çalışmada 

komanın en yaygın nedeni olarak kardiak arrest (%31) ve santral sinir sistemi 

nedenli strok ya da kafa içi kanama olduğu gösterilmiştir (%36) (3). Başka bir ça-

lışmada ise yoğun bakıma kabul esnasında iskemik strok, yoğun bakıma kabul-

den sonra septik ensefalopati şuur kaybının en sık nedeni olarak gözlenmiştir. 

Diğer sebepler ise şiddetli hipertansiyon, status epileptikus, intrakranial basınçta 

artma, kafa travması, hiperviskosite sendromudur. Yoğun bakımda komaya ne-

den olan metabolik ve toksik sebepler Tablo 1’de gösterilmiştir (4,5). 

Septik Ensefalopati:Yoğun bakımda koma nedenlerinin başında gelmektedir. 

Yoğun bakımda sepsisli hastalarının %50-70’ninde SSS dışındaki enfeksiyona bağ-

lı olarak meydana gelir. Özellikle yaşlılarda septik ensefalopati sepsisin erken bul-

gusu olabilir. Ensefalopatinin oluşmasında çeşitli mekanizmalar ileri sürülmekte-

dir. Bunlar 1- kan beyin bariyer fonksiyonun bozulması ve beyin ödemi gelişmesi, 
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2- infl amatuar mediatörlerin kan beyin bariyerine geçerek beyin fonksiyonları-

nı bozması, 3- santral sinir sisteminde aromatik amino asit ve amonyak artması, 

4- serebral kan akımının normalin %60’ı kadar azalmasıdır. Septik ensefalopa-

tinin mekanizması net olarak bilinmemekle birlikte septik ensefalopati enfeksi-

yondan ziyade sepsise sekonder olarak gelişen sistemik infl amatuar cevaba bağ-

lı olarak meydana geldiği ileri sürülmektedir (6). 
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Tablo 1. Koma ve şuur bozukluğunun nedenleri

1. Primer serebral bozukluklar
Bilateral veya diffüz hemisferik bozukluklar

 Travmatik beyin hasarı (kontüzyon, diffüz aksonal hasar)

 İskemik / hemorajik beyin hasarı

 Hipoksik-iskemik ensefalopati

 Serebral venöz trombosis

 Malignite, menenjit, ensefalit

 Generalize veya kompleks kısmi inme

 Hipertansif ensefalopati

 Post reversibl ensefalopati sendromu

 Akut dissemine ensefalomyelit

 Hidrosefali

Tek tarafl ı hemisferik bozukluklar

 Travmatik, geniş hemisferik iskemik strok

 Primer kafaiçi kanama, serebral abse, beyin tümörü

Beyin kökü bozuklukları (pons, ortabeyin)

 Hemoraji, infarkt, tümör, travma

 Santral pontin myelinoliysis

 Serebeller infarkt, hematom, abse ve tümör basısı

2. Sistemik bozukluklar

Toksik

 İlaç aşırı doz ve/veya yan etkileri (opioid, benzodiazepin, barbiturat, trisiklik, nöroleptik,  

 aspirin, SSRI, asetaminofen, antikonvulzanlar)

 Kötü alışkankanlıklar (opioid, alkol, methanol, etilen glikol, amfetamin, kokain)

 Maruziyet (CO, ağır metaller)

Metabolik

 SIRS-Sepsis

 Hipoksi, hiperkapni

 Hipotermi

 Hipoglisemi; hiperglisemik krizler

 Hiponatremi; Hipernatremi, Hiperkalsemi 

 Hepatik, renal yetmezlik

 Wernicke ensefalopatisi

Endokrin

 Panhipopituitarizm, adrenal yetersizlik, hipotiroidizm, hipertiroidizm



PATOFİZYOLOJİ

Şuur kaybının bir çok yönü açıklanamamasına rağmen nöroanatomik olarak ya-

pılan destekler yoğun olarak çalışılmaktadır. Uyanıklık assending retiküler aktive 

sistem (ARAS) ile bağlantılıdır. Farkındalık serebral korteksin bütünlüğü ve sub-

kortikal bağlantılarına bağlıdır. Bilinç düzeyinden sorumlu anatomik yapılar bul-

bus alt kısmından mezensefalonon üst kısmına kadar uzanan ve dorso-medial 

yerleşimli retiküler formasyonun (ARAS) beyin sapının üst yarısındaki bölümü ile 

onun yukarıya yönelik projeksiyonlarıdır. Pons üst yarısındaki paramedian böl-

gelerle, mezensefalik tegmentumda yer alan assendan retiküler aktivasyon siste-

minin bilinçle ilgili kısmının üç ana projeksiyon sistemi olduğu kabul edilmekte-

dir. Bunların ilki talamusun retiküler çekirdeğine, buradan da spesifi k talamik çe-

kirdekler üzerinden kortekse yayılmaktadır. İkincisi hipotalamus üzerinden lim-

bik sistem ve ön beyine, sonuncusundan da doğrudan diffüz bir şekilde neokor-

tekse yayılım göstermektedir. Talamik retiküler çekirdeklerin korteks üzerinde in-

hibitör etkilerinin olduğu ve ARAS’ın bu etkiyi engelleyerek ya da kolaylaştıra-

rak, uyanıklığı veya uykuyu sağladığı öne sürülmüştür. Öte yandan serebral kor-

teksin ARAS’tan sadece uyarı almakla kalmadığı aynı zamanda retiküler formas-

yonla olan (kortikofugal) geri bağlantıları ile bunların kontrol ve modüle edilebil-

diği de bilinmektedir (7-9).

Komanın nöroanatomisi 3 sınıfa ayrılır, bunlar; yaygın beyin disfonksiyonu veya 

bitalamik hasar, primer beyin kökü bozuklukları ve sekonder olarak beyin kökü-

ne supratentoriyal ve infratentoriyal kitle lezyonların basısıdır. Şuur düzeyinde-

ki patolojik değişiklikler hastanın kendisinin veya çevresinin farkındalığında veya 

uyanıklık düzeyindeki belirgin değişmeyi kapsar. Tablo 2’de şuur bozukluğuna 

neden olan koma ile birlikte diğer klinik durumların nörolojik farklılıkları gösteril-

miştir. Koma genellikle şuur bozukluğuna neden olan diğer klinik olaylar ile ilişki-

li olup bu klinik durumlar arasında geçişler gösterebilir (Şekil 1) (8-10).

ŞUUR BOZUKLUKLARI

Normal şuur:Farkında olmak ve uyanabilme ile karakterizedir. 

Minimal Şuur durumu (MŞD):Koma ve vejetatif durum (VD) için kriterleri karşıla-

mayan hastaların bir alt grubu olarak tanımlanır. MŞD’deki hastalar şuur durumun-

da şiddetli değişikliklere sahiptir. Bu hastalar uyanıklık, uyanma döngülerini ve ki-

şinin kendisinin veya çevresinin farkında olmasını aralıklı olarak gösterir. Verilen 

emirleri uygulayabilir, amaçlı hareketleri olabilir ve bazı konuşmalara evet/hayır ce-

vaplarını verebilir (11).

Deliryum ve Demans:Deliryum hastanede ve özellikle yoğun bakımda çok yaygın görül-

mektedir. Farkında olmanın çeşitli düzeyleri ile ilişkili uyanma durumlarıdır. Deliryum akut 

konfüzyonal durum ve akut ensefalopati ile eş anlamlıdır. Dikkatte ani bozulma, şuur dü-

zeyindeki değişiklikler, organize olmayan düşünme ve gidişatta dalgalanma ile ilişkilidir. Al-
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gılamada bozukluk, uyku-uyanma döngüsünde değişme, artmış veya azalmış psi-

komotor aktivite ve hafızada bozulma ek bulgular olabilir. Deliryum önceden ola-

bilir veya koma gibi diğer şuur bozukluklarından kaynaklanabilir. Deliryum de-

mansdan muhakkak ayırt edilmelidir. Her iki bozukluk hafıza bozukluğu ile ka-

rakterizedir. Fakat demanslı hastalar yaygın olarak uyanıktır ve akut başlangıç 

ve deliryumun özelliği olan şuur düzeyinde dalgalanma yoktur. Deliryum sıklıkla 

akut toksik, metabolik veya endokrin bozukluklarda görülür (12).

Vejetatif Durum:Farkındalığın olmamasıyla birlikte gözlerin açık olduğu uyan-

ma ile karakterizedir. Amaçsız spontan hareketler meydana gelebilir. Bu duru-

mun bir ay devam etmesi persistan vejetatif durum olarak adlandırılır. VD’deki 

hastalar gözlerini spontan açarlar bununla birlikte devamlı görsel takip veya gör-

sel fi ksasyon bulgusu yoktur. Emirlere uymazlar, herhangi bir anlamlı veya amaç-

lı davranışla hareket etmezler. Kardiovasküler düzenleyici fonksiyonlar, solu-

num şekli ve kafa çiftleri genellikle sağlamdır. VD’deki hastaların bazılarının, kıs-

mi veya tam, şuurlarını yeniden kazanmalarına rağmen diğerleri nörolojik du-

rumlarında belirgin düzelme olmaksızın uzun süre aynı durumda kalırlar. Be-

yin kökünün korunmasıyla birlikte iki tarafl ı serebral hemisferin yaygın hasarı ve 

hipoksik-iskemik ensefalopati VD’nin en sık iki nedenidir (10). 

KOMA 121

Tablo 2. Şuur bozuklukları

 Uyanma Farkındalık Uyku/uyanma Motor Solunum EEG Serebral   

   şekli fonksiyon   metabolizma

       (%normal)

       PET ile

Beyin - - - - - Elektrografi k 0
ölümü      sessizlik

Koma - - - amaçsız Değişken,  Polimorfi k <50
     anormal  delta ve teta
     şekiller  

Vejetatif + - + amaçsız + Polimorfi k 40-60 
durum      delta ve teta, 
      bazen yavaş alfa 

Minimal  + -/+ + Aralıklı + Karışık teta 50-60
şuur     amaçlı  ve alfa aktivitesi
durumu    

Akinetik  + -/+ + Hareket +
mutizm    yetersizliği  Yaygın  40-80
      nonspesifi k 
      yavaş 

Deliryum + -/+ + normal + Yaygın  70-100
      nonspesifi k 
      yavaş 

Kilitlenme + + +  Kuadripleji,  +  Normal 90-100
sendromu    Anartri, 
    Vertikal göz 
    hareketi ve 
    göz kırpma  



Akinetik mutizm (AM):Çevresel uyaranlara cevapsızlıkla birlikte uyanık olma 

durumu olarak tanımlanır. 

Kilitlenme sendromu (Locked-in sendromu):Korunmuş şuur ile birlikte tüm 

somatik kas yapısının paralizi durumudur. Bu durumdaki hastalarda hareket ve 

konuşma yetersizliği görülür ve göz açmaları ile gösterilen artmış uyanma peri-

odları vardır. Esas olarak pontin infarkt ile meydana gelir veya farmakolojik ajan-

lara bağlı olarak nöromuskuler paralizi taklit edilebilir. AM iki tarafl ı medial fron-

tal lob hasarı ve disfonksiyonu ile ilişiklidir. MŞD’nin aksine uyaranlara karşı mo-

tor aktivite yoktur (13). 

Koma:Uyanıklık ve farkındalığın olmaması ile karekterizedir. 

Beyin Ölümü:Beyin ölümü ağrılı uyranlara cevabın, beyin kökü refl ekslerinin, 

solunum olayının ve şuurun olmadığı durumdur. Klinik olarak komaya benzer fa-

kat beyin ölümü geri dönüşümsüzdür. Şuur bozuklukları muhakkak surette tüm 

beyin ve beyin sapı fonksiyonlarının kaybı olan beyin ölümünden ayrıtedilmeli-

dir. Beyin ölümünü saptamadan önce farmakolojik, metabolik ve fi zyolojik koma 

sebepleri dışlanmalıdır (2). 

KOMALI HASTAYA YAKLAŞIM

Koma gibi şuur bozuklukları hayatı tehdit edici durum olup hızlı ve planlı bir yak-

laşım gerekmektedir. Değerlendirme yapılırken mutlaka düzen içinde bir sırala-

ma ile yapılmalıdır. Bunlar vital bulguların değerlendirilmesi, genel bir fi zik mu-
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Şekil 1. Şuur bozukluklarına neden olan olayların birbirleriyle olan ilişkisi
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ayene ve nörolojik değerlendirmedir. Tablo 3’deki aşamalar komadaki hastaya 

sıra ile uygulanmalı ve daha sonra tanı koydurucu testler, tedavi edici girişimler 

hemen yapılmalıdır (Şekil 2) (14).

Nörolojik muayenenin 2 amacı vardır; 1- beyin sisteminin sağlam olup ol-

madığını kontrol etmek, 2- fokal olayı gösterebilen asimetriyi saptamaktır. 
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Tablo 3. Komadaki hastanın değerlendirmesinde sırasıyla yapılması gerekenler

1 Hava yolu, solunum, kalp-dolaşım durumu; yutkunma refl eksini ve hava yolunu koruma yeteneğini 
kontrol et

2 Sözlü, fi ziksel ve ağrılı uyaranlara karşı bilinç düzeyinin değerlendirilmesi

3 Boyun sertliğinin değerlendirilmesi

4 Uygunsa ampirik antibiyotik tedavi başla

5 Pupil ölçüsü ve ışık refl eksinin değerlendirilmesi

6 Herhangi bir spontan göz hareketinin olup olmadığına bakmak, eğer yoksa bebek gözü   
 manevrası kalorik soğuk su testi uygulanabilir

7 Motor fonksiyonların değerlendirilmesi; spontan anlamlı hareketler, ağrılı uyarana çekme ile  
 yanıt, ağrıya anormal pozisyon

8 Kol ve bacaklarda asimetri, germe refl eksi ve babinskiye bakmak

9 Papil ödem veya retinal kanama nedeniyle fundoskopik muayene yapılması

Şekil 2. Koma hastasında tanı koydurucu testler ve tedavi edici girişimler

Hava yolu - GCS ≤8 ise entübasyon

Solunum - SaO
2
 >%90 sağlamak

Dolaşım-ort.arter basıncı >70 mmHg

Beyin BT yapısal sebepden şüphe varsa

Ayrıntılı anamnez ve FM

EEG, lumbar ponksiyon ve MRI düşün

Kan şekeri, elektrolit, kan gazı, karaciğer, troid fonksiyon testleri, tam kan ve toksikolij tetkikler için kan alma

Hiperventilasyon, herniasyon ve intrakranial basınç artışı klinik bulguları varsa mannitol 0.5-1.0g/kg 

Tiamin (100mg iv), serum glukozu 60 mg/dL ise 25 g glukoz (50mL %50 solüsyon) verilmesi

Narkotik aşırı dozdan şüphenildiğinde naloksan (0.4-2.0 mg iv 3 dk veya devamlı infüzyon 0.8 mg/kg/saat)

Eğer benzodiazepin aşırı doz varsa fl umazenil (0.2 mg/dk, maks doz 1mg IV)

İlaç intoksikasyonundan şüpheleniliyor ise aktif kömür ile mide lavajı



Muayeneye hastanın spontan aktivitesini ve sözlü veya fi ziksel uyaranlara ceva-

bı gözlemlemekle başlanır. Bunun dışında nörolojik durumun izlenmesi ve prog-

nozun değerlendirilmesinde Glasgov Koma Skalası (Tablo 4) kullanılmalıdır. Bir 

hastanın GCS skoru 3 ile 15 arasında değişir ve motor, sözlü cevap ve göz açıl-

ması gibi 3 bileşenden oluşmaktadır. Nörolojik muayene sözlü emir, dokunma ve 

şiddetli uyaran (tırnak yatağına bası, suborbital basınç) gibi dışarıdan uygulanan 

uyaranların farklı derecelerine cevabın değerlendirilmesine odaklanmalı ve tüm 

cevaplar kayıt edilmelidir. Uyaranı bertaraf etmek için amaçlı davranışlar beyin 

kökü fonksiyonların korunduğunu ve serebral hemisferlere iletimin sağlam oldu-

ğunu gösterir. Dekortike (fl eksör) duruş serebral hasar ve toksik depresyonu gös-

terir. Desrebre (ekatensör) duruş orta beyinin ve üst ponsun destrüktif lezyonları-

nı veya şiddetli metabolik bozukluğu gösterir. Motor fonksiyon yokluğu yumuşak 

gevşek paralizi ile gösterildiği gibi şiddetli beyin kökü hasarını gösterir. 

Stupor veya komalı hastalarda duyu ve motor fonksiyonlar subraorbital bileşke-

ye, tırnak yatağına veya sternuma ağrılı uyaranın uygulanması ile değerlendirilir. 

Hekim ağrılı uyaranlara hastanın yüz buruşturmasına veya ekstremitelerin amaç-

lı çekilmesine bakmalı, ekstremitelerin dekortike ve deserebre vaziyette duruşla-

rına dikkat etmelidir. Dekortike duruş kolların fl eksiyon ve addüksiyonda, bacak-

ların ekstansiyonda olması demektir. Deserebre duruş ise uzanmış kolların inter-

nal rotasyonu ve bacakların ekstansiyonu durumudur. Her iki durum beyin kökü-

nün ve her iki hemisferin hayatı tehdit edici disfonksiyonunu gösterir (1,14,15).

PUPİL DEĞERLENDİRMESİ

Fizik muayenede metabolik nedenler ile pri-

mer beyin hastalıkları arasındaki en önem-

li ayırım pupiller ışık refl eksinin olup olma-

masıdır. Metabolik komada genellikle pupil-

ler refl eks korunmuştur. Spontan ve karşılıklı 

göz hareketleri beyin kök sisteminin sağlam 

olduğunu gösterir ve sıklıkla metabolik ense-

falopati ile birlikte olduğunu gösterir. Pupil-

la refl eksi ve göz hareketleri beyin kökü reti-

küler aktivite sistemine komşu üst beyin kö-

künde lokalizedir. Herhangi bir uyarana göz-

lerin açılması ARAS fonksiyonlarının korun-

duğunu gösterir. Komadaki hastada bu yol-

ların sağlamlılığı beyin kökü lezyonlarını dış-

lar ve iki tarafl ı serebral hemisfer disfonk-

siyonunu gösterir. Pupillerin boyut ve reak-

siyonu komanın nedeni hakkında önemli 

ipuçları gösterir. Küçük reaktif pupiller me-

tabolik beyin hasarını, iğne ucu gibi pupiller 

narkotik ilaçların aşırı dozunu gösterebilir.
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Tablo 4. Glasgow Koma Skalası

Gözlerin açılması

 Hiç   1

 Ağrı ile  2

 Sözlü uyaran ile 3

 Spontan  4

Sözel cevap

 Cevap yok  1

 Anlaşılmaz sesler 2

 Uygunsuz kelimeler 3

 Dezoriente söyleşiler 4

 Oriente söyleşiler 5

Motor cevap

 Hiç   1

 Ekstensör yanıt  2

 Fleksör cevap  3

 Ağrı ile çekmek  4

 Ağrıyı lokalize etmek 5

 Söz dinlemek  6



İki tarafl ı sabit ve geniş pupiller inme, anoksik iskemi, norepinefrin, dopamin veya 

atropin gibi ilaçlara bağlı olarak sempatik aşırı aktivite nedeniyle olabilir. Subdural 

kanama veya geniş stroklara bağlı olarak meydana gelen unkal herniasyonlarda 3. 

kafa çiftine basıdan dolayı asimetrik pupil genişlemesi ve aynı tarafl ı pitozis görü-

lebilir. 

Orta noktada ve sabit pupiller, ortabeyin düzeyinde hem sempatik hem de para-

sempatik yetersizliği gösterir ve beyin ölümünde meydana gelir. Derin komada 

genellikle spontan göz hareketleri yoktur. Beyin kökü fonksiyonları sağlam ka-

larak kortikal input baskılandığında pasif baş hareketi ile hareketin ters yönüne 

göz hareketi (bebek gözü refl eksi) oluşur, bu refl eksin yokluğu beyin kökü hasa-

rını gösterir (16,17). 

İLERİ DEĞERLENDİRME

İlk muayene yapıldıktan sonra hasta stabilize edilir ve daha sonra komaya neden 

olan bulgulara göre hikaye alımı, sosyal hikaye son ilaç kullanım hikayesi ve medi-

kal durumlar tanıya gitmede önemlidir. Tam kan, biyokimya, kan gazı, EKG ve PA 

akciğer grafi si gibi rutin tetkikler mental durumunda değişiklik olan hastalarda mut-

laka yapılmalıdır. Komanın nedeni aşikar bir metabolik olay olarak gösterilmedik-

çe beyinin radyolojik olarak görüntülenmesi kaçınılmazdır. Enfeksiyon ihtimali var-

sa kan ve idrar kültürü ve gerekirse lumbar ponksiyon (herniasyon ihtimali yoksa) 

yapılabilir (Şekil 2). Stupor ve komalı hastaların çoğu yoğun bakım monitörizasyo-

nuna ihtiyaç göstermektedir. Yoğun bakım ünitesine kabul kriteri kardiak veya so-

lunum desteği ve unstabil nörolojik durumdur (1).

TEDAVİ

Komaya neden altta yatan hastalığın tedavisidir. Bazı tedaviler ayırıcı tanı ko-

nulmadan önce güvenle ampirik olarak uygulanabilir. Bunlar intravenöz tiamin, 

dekstroz ve naloksandır. Antibiyotikler mümkün olan en kısa zamanda ensefalit 

ve menejit ihtimali olanlarda başlanılmalıdır (16,17).

PROGNOZ

İlk 72 saatteki devamlı yapılan nörolojik muayene nontravmatik komalı hastalar 

için prognozu saptamada çok önemlidir. Anoksik beyin hasarı için ilk 24 saatte 

pupiller veya korneal refl ekste düzelmenin olmaması kötü prognoz işaretidir. Dü-

zelme ihtimali komanın başlangıç sebebine ve şiddetine bağlıdır. Metabolik ne-

denli koma sekonder anoksik beyin hasarı gelişmedikçe genelde geri dönüşümlü-

dür. Beyin kökü refl eksleri düzelenlerde 3. günde komatöz durum devam ediyor-

se somato sensory evoked potentials (SSEPs) gibi testler prognozu belirlemede 

yardımcı olabilirler. Yapısal nedenli koma durumlarında prognozu belirlemek ol-

dukça güçtür. Lezyonun yapısı ve reverzibilitesi ve tedavi girişim zamanı progno-

zu belirlemede önemli faktörlerdir. Genel olarak komadaki hastaların GCS 9’un 

üzerinde ise prognoz iyidir, fakat komanın 3. gününde ışık refl eksi yoksa, GCS 5 

den az ise ve bebek gözü bulgusu varsa prognoz kötüdür. Hastaların %61’inden 

fazlası 2 hafta içinde ölmektedir.
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Beyin kökü fonksiyonu olmayan hastalarda komanın başlangıcından sonra ilk 

12 saat içinde veya pupiller ışık refl eksi olmayanlarda ilk 72 saat içinde anlam-

lı nörolojik düzelme şansı çok azdır. Bir çalışmada komanın 3. gününde hasta-

lar değerlendirildiğinde ilk 2 aydaki ölüm için 5 bağımsız risk faktörü bildirilmiş-

tir. Bunlar hastanın 70 yaşında veya daha büyük olması, anormal beyin kökü ce-

vabının varlığı, sözlü cevap yokluğu, ağrıya yanıt olmaması ve kan kreatin düze-

yinin ≥1.5 mg/dl olmasıdır. Bu faktörlerin yokluğunda mortalite %20, bir faktö-

rün varlığında %33, iki faktörün olması durumunda %60, üç faktör varsa %94, 

dört faktör olduğunda %96 ve beş faktör olursa %100’dür (1,14). 
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