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Yazila tarihin oldugu S008 yildan beri, ve yazili almayan
milyonlarca yillik tarih Oncesi dSnemden beri omurilik yaralan
malar: tamamen (mitsiz bir durum olarak kabul edilmistir.fncak
2@0. yiizyila gelindiinde omurilik yaralanmali kigilerin birkag
hafta veya aydan fazla yésamasn miimklin olabilmistir.Uzellikle
2.dlinya savasindan sonra bu ybnde bilylk adimlar atilabilmigtir

54,89,114

. Ancak bu yasam kurtarabilme Gzelligi, toplumun yeni
bir dzudrll insanlar nidfusuna sahip almagxna yol agmigtar 347.
Dmurilik travmalarindan sonra, dzellikle siddetli travmada akut
donem gegtikten sonra gelinen fonksiyonel diizey goklukla sabit
kalmaktadir 347. Bu agidan bakilinca omurilik yaralanmas:nin
tedavisi heniliz bulunamamistir. Bu nedenle, tedavisi olmayan tim
hastaliklarda oldugu gibi, omurilik yaralanmalara ile ilgili gok
sanya calisma vyapilmis ve yapilmaktadir. Ozellikle gelismis
lkelerde rehabilitasyona verilen Hnem sayesinde omurilik trav-—

mali paraplejik ve kuadriplejik insanlarin sayisinin artmasina

paralel olarak, arastirmalarin da sayisi artmaktadir.

Amerika Birlegsik Devletlerindeki "“Paralysis Cure Research
Foundatiaon" (Paralizi S8Sifa Arastirma Vak+i1) adli kurumun 19
Agustos 1981 tarihli bildirisinde, omurilik yaralanmasinda

sifa getirecek bir ydntemi ilk geligtiren kisi, grup veya

organizasyona 1 milyon dolarlik bir ddul verilecegi duyurulmus-—
21
tur .Sifanin oldugu, servikal diuzeyde omurilik yaralanmasi

bulunan 21 olguda duysal ve motor fonksiyonun restorasyonu ile
kanitlanmalidir. Odiile aday gdsterilen birgok galisma olmus,

32
ancak ©dil alan olmamistir .
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Ancak yer yer spekulatif yayinlar yaninda, ok uzak olmayan bir
gelecekte konaya rasyonel bir ¢8ziim veya gdziumler bulunabilece-
gini dlsinddren arastirmalarain oldugu da bir gergektir

10,23,27 ,34,41,67,116,143,192,337

vilcuttaki tim dokular yaralandiginda kendi keﬁdilerini tamir
ederlerken, merkezi sinir sistemi ve Bzellikle de omurilik,
yaralandidinda, kendisini progressif olarak destriikte etmektedir
Bq;Birkac saat iginde gelisebilen ve primer travmadan ayri bir
siirec olan bu sekonder hasarin onlenmesi, birgok tibbi ve
cerrahi tedavi nerisinin hedefi ol mustur. Omurilik
varalanmalarinin patogenezi konusundaki tartismala gorisler su
sekilde Ozetlenebilir 54.

1-Sekonder hasar, omuriligin t;avmaya reaksiyonundan geligir.
2-Sekonder hasardan surumlu birden cok mekanizma sdz konusudur.
I-Omurilik kan akimindaki bozukluklar, mi krodol asimdak
degisimler, sekonder hasardaki faktdrlerden biri olabilic.Vazo-
konstruksiyon, vazodilatasyon yapan, endotelyal hiicre
bGtianlligldnde degdisiklik yapan ve/veya trombosit aggregasyonunu
dedigstiren ajanlar tek tek veya kombine olarak sekonder hasara
katkida bulunabilirler.

4—-Hicre membranlarinin biyokimyasal ve mekanik deﬁisimi, sekan
der hasardan sorumlu bir diger faktordiir. Olasi: biyokimyasal
ajanlarin sayisi cgoktur.

S-Odem olusumu, membranlarin ve liflerin mekanik olarak kopmas
ve yirtilmasina yol aqabilmekte ise de, bu durum ikincil bir fe-—

nomen olarak gédridnmektedir.



Klinik dénemdeki Ffizyopatolojiye gelince, son villardaki
deneysel galismalar, tam kesi olarak kabul edilen durumlarda
bile aksonal 1liflerin %18 wuna vyakinimin sajlam : kaldigina
gostermektedir 327. Bu liflerin fonksiyonel hale getirilmesi
mimkiin olacak midir? Bu asemada yapilmasi gereken, kronik yarala
omuriliklerin morfolojisi ve nirofizyolojisinin kantitatif ana-
lizi olmalidir.Bu bﬁlgedéki kan akimi degisiklikleri, yasayan
liflerin myelinizasyonu, membran destruksiyonuna neden olan
serbest radikallerin Gzellikleri gibi baza patulnﬁik olaylarin
ara$t1r1;m551 gerekmektedir.

Bu fizyopatolojik bilgilerin 1s1ginda omurilik vyaralanmalari-—
nin tedavisine bakarsak, uygun tedaviyi bulmaya yﬁneiik aragtir-

malarin 3 boyutta ylritilmekte oldugunu sdyleyebiliriz:

1-Akut gggrilik yaralanmasipin tedavisi.Tibbi ve cerrahi teda-—

vi ile fonksiyonun kaybedilmesini Snlemeye ydneliktir.

2-Noral protezlerin gelistirilmesi.Kaybedilmis olan fonksi-

yonun yerine konmasina galigmaktair.
S~Regjenerasyon.Kaybedilmis olan fonksiyonun yeni sinir dokusu

e v Sl s, e e s e s el s i

ile restorasyonunu sadglamaktir.
Bu ana basgliklar altinda tedavi yaklasimlarini irdelemek ya-—
rarly olacaktir:

1-AKUT OMURILIK YARALANMASININ TEDAVISi: Deneysel calismalar

akut tedavinin mimkin oldugu sirenin, travma sonrasi ilk 4-& sa-—
&4,83,85,89 ’
at oldugunu bildirmektedirler . «Vertebral instabili-




te ve kompresyonu ortadan kaldirmaya ydnelik cerrahi girisimler
yaninda, biraz Hnce. sbtziinl ettijimiz sekonder hasari onleyic
cerrahi | yontemler -myelotomi , rizotomi, dekompressif
laminektomi gibi- 6nerilmistir.c 0l14inse gire ideal ilac.
antikoagulan, vazodilatator, antiddem dzellikleri birlikte
tasiyan ilag olmaladir. Deneysel gal;smalarda cesitli
arastiricilar tarafindan hipotermi, hiperbarik oksijen, steroid-
ler, ldre, mannitol, dimethylsulfoxide (DMSO), ndrotransmitterle-
ri etkileyen ajanlar, vazodilatatdrler, hemnrajiyi Bnleyici
antifibrinolitik ajanlar, enz;mler. barbituratlar, lekal aneste—
tikler, naloxone," tirotropin relesing horﬁon “ (TRH), hatta
elektromanyetik enerji tedavi amaca ile kullanilmistir.
ila:lar;n codu bircok laboratuvarda denenmistir. Ancak yararli
olduunu bildiren galismalar yaninda hemen hemen hepsi bir veya
birkag calismada etkisiz bulunmustur. Dogal olarak bunun
nedenlerinden birisi, deneysel kosullarin ve sonuglari degGerlen-
dirme vybntemlerinin her laboratuvarda farkli olmasidir. Diger
taraftan deneysel kosullarda yararli gdriillen bir ySntemin, insan
onurilik travmasinda da yararli olmasi sart degildir. Bir diger
sorun, bu ilaglarin etkilerini arastiranlarin genellikle tek bir
ilacia, bir kontrol grubu ile karsilastirmalaridir. Birkac ilacin
ayni cgalisma kosullarysiginde karsilastirildif: arastirmalarain
sayi1s1 cok degildir.

Yukari da sdzlnl ettigimiz ilaglardan steroidler, antiddem ve

membran stabilizasyonu etkileriile,DMS0O ise hem antiddem, hem




antienflamatuar hem de vazodilatattr etkileri ile yararl:i oldugu
bildirilen ilaglar olmugstur. Biz bu galigma ile hizli etkili bir
steroid olan methylprednisolone (MFD), naloxone ve DMSO nun
etkilerini bir deneysel omurilik yaralanmasa model inde
arastirmak istedik. Literatirden bildidimiz kadari 1ile g¢ok
arastirilmis wve bazi yazarlarca insan omurilik travmasinda da
kullanilms ve kullanilmakta olan bu (g ilacin etkilerinin tek
bir gcalisma ile karsilastirilmasi heniiz yapilmamistair.

2-NORAL PROTEZLER:Yaral: omurilidin kaybolan fonksiyonlarinin
yerine konan bazi araclarla restore edilmesi yeni bir ybntemdir.
Burada vyapilan islem, kabaca fonksiyon gbrmeyen onurilik
segmentinin\ atlanmasi "by—-pass", fonksi yon gtiren list
segmnentlerle alt segmentlerin iliskisinin salanmasidir. Bu
iliskinin vyerine getirilmesi, teknolojideki son gelismeler,
Bzellikle de elektronik/ﬁilgisayar mkhendisligindeki devrim ile
saglanabilmektedir,

Calismalar daha gok motor fonksiyonun restore edilmesine
yonelik olmustur. Duysal fonksiyon ve primatlarda, bzellikle de
insanda c¢ok gelismis olan denge fonksiyonunun yerine konmasi
lzerinde yeterince galisilmamistir. Motor fonksiyonun sajlanmasa
amaciyla kas}ara veya sinirlere elektriksel stimillasyon veren ve
bu stimlilasyonu, kontrollu ekstremite hareketi yaratacak sekilde
planlayacak bilgisayar dizenegi bulunan aygitlar vyapilmistir.
Bilgisayara belli formlarda ve amplitﬂade calxsma emri, kisinin

saglam ekstremiteleri, omuz hareketleri veya EEG dalga-—




18,23,467,79
lary ile verilmeye galisilmistir .

Kisaca fonksiyonel elektriksel stimlilasyon (FES) olarak adlan-

dirabilecegimiz bu calismalar ile C3 kuadriplejiklerde parmak
12,23 ‘
s1kmaylr sajlayan el hareketleri slist servikal kuadriple-

jiklerde +frenik sinir uyarima ile diafragmatik solunumun
253 . :
sagl anmasa s torakal paraplejiklerde alt ekstremite kaslarinin

stimllasyonu ile ayakta durma, kisa mesafelerde ve desteksiz

olarak yﬁrﬁme, ic tekerlekli bisikletleri kullanma midmkdn
10,23,67,79

olmustur .

Biz de, torakal dilzeyde paraplejik bir olguda alt ekstremite
kaslarinin kontrollu elektriksel stimUlasyonu ile, uzun slre
ayakta durma ve lic tekerlekli bisikleti kullanma gibi

~ &7,348
fonksiyonlara saflayabilmigtik (Fotograf 1,2).Bunlara

ilaveten praplejiklerdeki spastik mesane sorunu, FES ile cbzim-
. . 283
lenmek lUzeredir.
FES galismalarinda gelismeyi engelleyen iki biylk sorun vardir:
Birisi implante edilebilir elektrod ve cihazlarin gelistirilme-
67,797,200
Si ’ digeri ise denge fonksiyonunun saglanmasidir.
implante edilebilir stimilatétrlerin gelistirilmesinde

elektrodlar ve doku 1iliskisinin daha iyi anlasilmasi, doku

hasarinin minimalde kal masi , toksisitenin ol mamasa ve

elektriksel komponentlerin bozulmasinin bnlenmesi
18,23

gerekmektedir .

Duysal fonksiyonlari restorasyona ydnelik galismalar da vardar.

Dokunma duyusunun bazi bolgelerde saglanabilmesi igin suni
i@
transduserler geligtirilmektedir .




Fotograf 1 Fotograf 2

Fotofraf 1- Fonksivonel elebtrikae] stimiisz uyguledigimiz toraka)
oparapie 5 inodestekil ayala kalkeszs: {Palbast:
) s
tekariekll pisiklet kullanmas:.
S~REJENERASYON VE PLASTISITE: Dmurilik rejenerasyonu

-

Galismalarinin 18-15 yillak bir gecmisi vardir.Becmiste yalnizca
27,317,318
periferik aksonlarin rejenere oldugu dislUnUlmekte idi .

Oysa ginUmizde merkezi sinir sistemi aksonlarinin da
141,317,318

rejenerasyonu oldugu bilinmektedir -Ancak vyine de

insanda, kesilen bir omwrilik segmentinde fonksiyonel bir

butunluk saglanamamaktadir.Frimitif hayvanlarda, hatta baz:




34,120,141,143,2864,
memelilerde oldugu bilinen bu rejenerasyonun
317,318
sinsanda nigin olmadigi, haendz tam olarak bilinmonekte-
122,212,234
dir.Glial skar dokusunun,liflerin uzamasini engellemesi
fetal dokularda bulunan bazi sinir blylUme faktdrlerinin, eriskin
234,317,318
dokularinda bulunmamasi gibi nedenler &ne slrdl-
mektedir. Bu konuda yépzlan in vitro galismalar, yavas yavas in
vivo asamaya ddniismektedir. Yaralir omurilik segmentine periferik:
28,143,337 27,28,254,317
sinir veya fetal ndronlarin implante
edilmesi ile, hayvanlarda implantin yasadi:s ve aksonal
uzantilar wverdigi, hatta kuskulu da olsa bazi fonksiyonel
sonuglar: oldugu glsterilmigtir. Buradan gtkarak, insanlarda da
kauda/konus travmalarinda yaral:i bdlgeye periferik sinir graft’i
192
transplante etme cabasinda olanlar vardair g
Su anda, rejenerasyon calismalarinda gelinen nokta, yarali bdl-
geye uygun ndral doku ile birlikte, uygun trofik faktorlerin im-
317,318
plante edilmesidir.Bu konuda calismal ar devam etmektedir .
Gelecekte kronik paraplejiklerin tedavisinde getirilecek en
uygun ' cdziimiin, biyolojik ybntemlerden, vyani rejenerasyon ve
plastisite calismalarindan gelecedini diislinmek, yanlis olmaya-
caktir.
Diger taraftan omurilik travmalarinin erken tanisi: ve tedavi
olanaklarinin dizenlenmesi igin yardimci yéntemlere basvurmak
gsarttir. Eskiden spinal travmala hastalarda lomber ponksiyon

vapmak ve Q@ wu eckensted t testinin kapali olmas:

durumunda acil laminektomi yapmak seklindeki basit degerlendir—



melerin éfﬁu edilen sonuglari vermedigi gﬁrulmﬁstﬁr114.K1asik
radyolaojik incelemelere ilaveten, suda eriyen maddelerle ve
immobilizasyona dikkat edilerek ;apxlaa myéloéréfik
incelemelerin, kuntraét ve nonkontrast bilgisayarla
" tomografinin, insan omurilik travmalarinin tama ve tedavisine
yak1a$1m1m121“bﬁyﬁk tlglide degistirdigi agiktir. Ozellikle bil-
gisayarla tomografi, kemik yapidaki ve kismen de  ndral
vapilardaki anatomo-patolojinin boyutlafxnl rahatga sbyleyebil~
mektedir54'114. Fakat omuriligin fizyolojisini anlamak, travma
sonrasi1 saglam kalan aksonlarin ve ndronlarin sayisini, bunlarin
tekrar fonkéiyan gorme potensini yani prognozu, rejenere olup
olmadiklarini sdylemek icgin elektrofizyaloiik yintemlere gerek-
sinim vardair. Bilgisayarli: tomografinin anatomik tanida
gelinebilecek en iist diizeye ulasilmis veya yaklasilmi's oldugunu,
bundan sonraki gelismelerin elektrofizyolojik ve maolekiler biya-
lojik ydntemlerle olacagini sdylemek yanlis olmayacaktir.
Omurilik yaralanmalarinin ve omurilik cerrahisinin elektrofiz—
yolojik yontemlerle izlenmesi son yillarln ilgi ceken
konularindan birisi olmustur. PBircgok merkez omurilik yaral anma-
li hastalari gelisinden itibaren eiektrufizyaloiik ybntemlerle
izleyip prognozu ve tedaviyi y8nlendirici bilgileri ¢ok erken
: 194 ,270,242,256,288,297,349,
donemde elde etmeye galismaktadir
355.Dmurilik ve vertebra cerrahisinde bu ytntemlerle perope-
4,158,151,
ratuar izleme, yaygin olarak kuallanilmaya baslanmigtir

227,229,250 ,268,296 ,330,336,355
.(Sekil 11).




Ancak deﬁisiﬁ kayit yontemlerinin omurilik travmas:1 fizyopato-
lojisi ile iligkisi heniiz yeterince anlasilmis defildir. En uy-
gun ydntemin bulunup standardize edilmesi, insan omurilik trav-
masinin izlenmesinde pratiklegmek mimkin olmamistir.

Bu galigmanin bir dijer amaci da omurilik elektrofizyolojik mo-
nitorizasyonuna, deneysel bir model ile yaklasabilmektir. Spon—
tan ve uyartilmig omurilik aktivitesine travmamin ve travma igin
uygulanan bazi tedavi ydntemlerinin etkisi arastirilmak isten—
mistir.

insan omurilik travmasinda bu yintemlerin kullanilmasi olarak
tzetleyebilecegimiz diger amacxﬁlza, klinik iginde
kullanabileceﬁimi: bir dijital averajtr bilgisayarin olmamasi
nedeniyle ulasamadik. Omurilik travmali hastalara travmadan kisa -
slire sonra uyartilmis potansiyellerle izlemin yapilmasi,
tedavinin etkilerinin bu izlem ile anlasilmasi, ayni olgularin
operasyonu sirasinda da sidrekli monitSrlemenin yapilmasi ve
bdylece nbral dokuya cerrah ve anestezistlerin vermesi olas:

hasarin dnlenmesi, bundan sonraki hedefimiz olacaktir.

1@









1~-TARIHGE:

Omuriligin makroskopik olarak varligi ilk kez 2. ylizyilda G a~
1 en (130-200) tarafindan tanmnimlanmistir. Daha sonra V e s a 1=
i us (1514-1564) ve B t e n o n (1638-16B&) gibi bilim adamla-
ri da omurilik anatomisine ilgi gostermislerdir.8 t e n o n hay-
vanlarin abdominal aortasini bagladidinda, bacaklar;nda paralizi
oldugunu gozlemis ve bunu omurilik anocksisine baﬁlam1$t1r135.

Ancak 19. vyizyila kadar umuriligin mikroskopik anatomisi ve
fonksiyonu bilinmemekte idi.

Bell'in 1811 de baglayan calismalari, nmuriliéin anatomisi
ve fonksiyonu hakkinda ilk bilgileri vermistir. B e l 1 deney
hayvanlarinda spinal gangiionun yalnizca dorsal kidke tutundugu-
nu, ventral kbdkiin mntof, dorsal k&kln duysal fonksiyonu oldugu-
nu, omuriligin traktuslarinin bulundugunu bildirmigtir. Omurili-
gin bir  lateral yarisinda 3 gesit traktus oldugunu, birinin
istemli hareket, birinin duyu ve birinin de solunum fonksiyonu
igin oldugunu varsaymistir. B e 1 1 ayrica ¢ogu hayvanda solunum
ve ldkomotor fonksiyon igin serebral hemisferlerin gerekli olma-
digini, bu islevleri medulla oblongata ve omuriligin yaptigim
bildirmistirlas.

M agendi e 1822 de omuriligin giren ve gikan sinirlerini
tanimlamistar.

H all 1833 te hayvénlarda dekapitasyonun etkilerini incele-

mis ve spinal soku tanimlamistir.

ClarkiB851 deve8tilling 1857 de beyaz ve gri

11



cevherin dagilimini incelemisler, noroanatominin, anatomiden

Bzel bir dal olarak ayrilmasina 6nciilik etmislerdir. Her iki ga-

lismaci da kendi adlari ile anilan niikleuslar: tamimlamislar-
1335

dar .

TiUr ck 1851 de beyaz cevherin fonksiyonel dzelliginin farkl:
oldugunu bildirmistir. Bu amagla hayvanlarda omurilige selektif
lezyonlar yapmis, bunlarin sonuglarin: irdelemis ve glnumiizdeki
kordotominin temellerini atmaistair.

CaJjal 1893 te Golgi teknigi ile embriyonel omuriligin histu;
lojisini incelemigtir. Ca J al‘in anurilik fonksiyonu hakkin-
daki tanimlamalari, halen gegerliligini korumaktadxrlss.

S h e r rington 1897 de basladigis galigmalara ile
omurilik refleksolojisine biiylik katkilarda bulunmustur. Kedi ve
maymunl arda dorsal koklerin dermatomlarini incelemek igin lGst ve
alttaki . kokleri kesip, kalan kokun dermatomunu refleks
yanitlardan d&grenmigtir. Daha sonra refleks arkusun iletim
hizinin, sinir iletim hizindan farkliligini, summasyon, fasili-
tasyon, inhibisyon, yorulma, refrakter peryodun tanimini, ref-
leksi degistiren ilaglarin, anestezinin, kan akima ve 0 degi-
giklilerinin refleksi etkiledigini bulmustur. Ayrica fleksﬁr
refleksin bir nosiseptif refleks oldugunu, agrilia veya zararli

135
bir uyariya korunma yaniti oldugunu bildirmistir .

Bikeles ve Frankae 1905 te hayvanlardaki motondron
gruplarini, N i 8 8 1'in retrograd dejenerasyon yontemi ile a—

rastirmiglardir.
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D e Boer 1916 da bir dorsal kidk ganglionu igine striknin
enjekte ederek, bu kike ait dermatomu, maydana gelen hipersansi-
tivite reaksiyonundan anlamistir.

W i ndl e 1930 da reflekslerin embriyolardaki fizyolojik
gelisimini incelemistir. |

F coer ster 1936 da spastisite Uzerine galigsirken, dorsal
kéklerin kesilmesinin, afferent uyarilars: ve spastisiteyi

. =
azalttigim bulmustur;us.
R @ nshaw 19446 da refleks arkusta inhibisynnuh Szel hiic~

relerle oldugunu, afferent 1liflerin inhibitor dallara ile

olmadigana bulmustur. Bu nedenle bu kiuclk hilicrelere "Renshaw

T — — — ——

L 1 oyd 1958 de kaslardan gelen afferent liflerin gaplarini

-

dlgmiis ve gaplarina gore 3 grup halinde siniflamistir. Buna gore
afferent liflerin %45 i ekstansor kaslardan gelen Grup I lifleri
olup kalin capl:,‘ iletim hizi yiksek liflehgir. Brup I lifleri
baglica myotétik reflekste rol alirlar. Bunlar ayrica Grup I/a
ve I/b seklinde, kas ifciklerinden ve tendon organlarindan ge-
lenler olmak lzere ikiye ayrilirlar. L 1 oy d’'a gore daha klglk
capl: Grup II ve GBrup III lifleri, muskuler agri ile ilgilidir135.

H of fFfmann 1902 de proprioseptif ve ekstroseptif refleks-

lerin tanimani: yapmig, kendi adiyla bilinen "Hoffmann refleksi=

e e G > Gy T P o S T St

Re x e d 1952 de kedi omuriligini eskisinden daha ince kesit—

lerle (1@ p) incelemig, N i s s 1 e yontemiyle boyams ve

13



laminalara ayirmistir. Buna  gdre omurilikte, serebral
korteksteki laminasyona benzer sekilde kesin bir sitoarkitekto-
nik organizasyon vardir. R e x @ d'in kendi adiyla taninan bu
laminalar 9 adettir.? uncuvlamina iskelet kaslarimi innerve eden
motondronlari barindirir.

Kuhn 1953 te maymunlarda tek tek dorsal kdk ve Filamanlarin
elektriksel uyarimi ile dermatomlarin dagilaimini incelemistir.

E ccl es 1954 te refleks calismalarda cam mikroelektradlar:
kullanmistlr.

O '"Levy ve ark. 1955 te insanlarda ve maymunlarda, polyo
SONUCU olan dedisiklikleri inceleyerek motor noron

135
eksitabilitesini arastirmislardir .
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2-BROS ANATOMI

Omurilik, hacim olarak santral sinir sisteminin %2 sini teskil
eder. insanlarda foramen magnumdan 1. lomber vertebranin alt si-
nirina dek uzanir. Omurilidin sonlandi1di yere “"conus medullaris”
adi verilir.Buradan asagi uzanan, pia materin yogunlasarak mey-
dana getirdidi bag ise, "filum terminale" adim alir. Filum, 2.
sakral vertebra dizeyinde dura materi penetre eder, etrafi dura
ile sarilir ve "coccygeal ligament" adimi alarak, koksiksin pos-—
terior ylzine yapisir.

Omurilik, segmentsiz bir yapidir. Ancak omurilikten gikan 31
gift sinir, bir eksternal segmentasyon yapar. Bu segmentasyona
dayanarak, omuriligin de 31 segmentten olustugu kabul
edilebilir. Bunlari 8 servikal, 12 torasik, S lomber, 35 sakrai,
1 koksigeal olarak ayirabiliriz.

Fetal yasamin 3. ayina dek omurilik, vertebral kanalin tamamini
kaplar. Dogumda L3 dizeyinde olan konus, erigkinde L1 e dek gi1-—
kar. Erigkin spinal kanalinin 2/3 Gnd kaplar. Ancak spinal
sinirlerin cikisg yerleri dejismez. Bu ylizden omurilik ile fora-
menler arasi1 mesafeler degisir. Bu ﬁesafe lomber ve sakral kok-
lerde en fazladir, filum terminaleyi cevreleyen bu lumbosakral
kSklere "cauda equina" adi verilir.

Omuriligin insanlardaki agirligi yaklasik 35 gramdir. Erkekler-
de 45 cm, kadinlarda 43 cm uvzunluktadir. Vertebral kolonun uzun-
lugu ise 70 cm kadardir. Omuriligin transvers gap: servikal

bolgede 13-14 mm, torakal bolgede 1@ mm, lomber b&lgede 12 mm
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kadardir. Sagittal gapi ise 8-9 mm arasinda dedisgir.

Eggél topografi : Meninkslerinden ayrildiganda, omurilik birkag
longitudinal fissiir gisterir :

a)Anterior median fisslr, omurilik igine 3 mm kadar penetre
olur, ayrica kendisiyle birlikte kan damarlarini da sokar.

b)Fosterior median sulkus, bir oyuk seklindedir. Bu oyuk S mm
deriﬁlikteki _santral gri cevhere kadar posterior median septum
ile uzanir.

c)Posterolateral sulkuslardan dorsal kékler girer.

d)Anterolateral sulkuslar daha zor ayirdedilir, buradan da
ventral kokler cikar. |

e)FPosterior intermedial sulkus, servikal ve Ust torasik
omurilikte yer alir.

Anterior median fissir ve posterior median sulkus, omuriligi
ortadan ikiye ayirir, vyalniz ortada kiigik bir gri ve beyaz cev-
her komissird kalair.

Omurilik bunun disinda baslica ndron ve glialarin bulundugu gri
cevher, aksanlarin bulundugu beyaz cevher olmak (dzere ikiye ay-
rilabilir : |

1-Gri cevher

a)Posterior boynuz, omurilik yilizeyine dek uzanir.

b)Anterior boynuz, yiizeye dek uzanmaz.

cllLateal boynuz, torasik segmentlerde yer alir. Anterior
boynuzun tabaninin yanindadir.

d)Gri komisslir, santral kanalin gevresindedir. Tam kanal

cevresinde, baslica nidroglialardan olusan, "santral gelatindz
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substans" adi verilen granuler bir alan vardir.
2-Beyaz cevher

a)Fosterior funikulus, posterior boynuz ve posterior median
septum arasinda yer alir. En blyik funikulustur ve uzun assendan
yollardan olusur. (st torasik ve servikal bdlgelerde daha kiiguk
bir septum, "ppsterinr intermedial septum" bu funikulusu ikiye
ayirir.

b)Lateral funikulus, dorsal kdk giris zonu ile ventral kikle-
rin gikis yeri arasinda uzanir.

c)Anterior funikulus

d)Anterior beyaz komisslir, gaprazlasan liflerin gectigi bir
bidlgedir.
myelinli/myelinsiz sinir lifi parcgalarindan olusur. Bu lifler,
gri cevher iqgindeki nbronlardan gikan veya bu nGronlara gelen
akson pargalaridar. Nﬁronlaf ve bunu gevreleyen dendritler
"neuropil", gri cevherin konsantrasypnunu arttirir.

Beyaz cevherde ise ¢ok az ndron ve dendrit bulunur. Assendan ve
dessendan myelinli ve myelinsiz liflerden olusur. Astrositlerin
cikintilari, bir ylizeyel glial membran olusturur. Bu tabaka, pia
materin derin tabakasina yapisiktir.

Servikal bidlgede beyaz cevher oransal olarak en fazladir. Lum—
bosakral bblgede ise gri cevher en fazladir.

Hicresel mimari dizilim = Cyto-architectonic lamination:

Kelebek geklindeki gri cevher, dedisik biyiliklik ve yapida cok
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sayida ndrondan olusmaktadir «Bu ndronlar da hilcresel kolon-

lar seklinde yerlegserek gruplar teskil ederler. Bu kolonlari si-
niflamak igin‘'birgok girisim olmustur. Bunlardan birisi, hicre
bdyUkligl ve gbrinimine gbre yapilan sinmiflama (subst.gelatinosa
vb.), bir baskasi ise gri cevherdeki yerIE$imine gbre vyapilan
bir sxnxf;amadxr (n boynuzun motor ndronlara vb.)sml.

En dogru terminolojinin sinaptolojik temele dayanmasi gerekti-
gine yani ndronlari sinaptik balantilarina gbre saniflamanin
gerektigine karar verilmistir. R e x e d’'in kedi omuriligindeki

48
n&ronlarin mimari dizenini siniflamasi da bu temele dayanir .

Sekil 1- FKedi omurilifinin L5 segmentinde R

Jeki e sitoarkitektonik
lamirasyonus (S 2. entagothaiveRoeth

n, ref.iBl),

m =

d'i
y'd

m >
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Re x @ d'in laminasyonuna géire 9 farkli hiicresel lamina vardir
ve bunlar romen rakamlariyla isimlendirilirler (§ekil 1).X.alan
ise santral gri cevherdir s

Lamina I, postmarginal nidkleus bblgesine wuyar, dorsal kik .
lifleri ile sinaps yapar.

Lamina 1I, eski literatﬁrUn'“substantia gelatinosa" sina uyar,
dorsal kbk lifleri ile sinaps yapar.

Lamina III, eski literatlrlin "nucleus proprius cornu dorsalis"
btlgesine uyar.

Lamina IV, dorsal kdk lifleri ile sinaps yapar.

Lamina V, dorsal kdk lifleri, bazi dessendan suprasegmental
lifler (kortikospinal tr., rubrospinal tr.) ile si-
naps yapar.

Lamina VI, fasikulus proprius sistemi ve lateral funikulusa
katilan lifleri verir.

Lamina VII, zona intermedia’ya uyar. C1l a r k e’1n dorsal
nukleusu, intermediolateral ve intermediomedial
nukleuslar da burada yer alir. Daha gok ara néron-
larain bulundugu bu bidlge, caprazlasmamis posterior
spinoserebellar tr., preganglionik sempatetik lif-
leri verir ve visseral motor noronlardan
afferentler alir.

Lamina VIII, vestibulospinal tr., MLF, pontin retikulospinal
tr., tektospinal tr. ile ilisgkilidir.

Lamina IX, somatik motor nranlari icerir. 30-70 H Gapli bu
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nironlarin en blylkleri gizgili kaslari innerve
eder (alfa motor ndron), daha kigilk olanlari ise
kas igciginin kontraktil elemanlarinin innervasyo-
nunu saglar (gama motor ndron).
Spinal refleksler: Gogu spinal refleks igin § esas eleman
gereklidir:

a)Periferal reseptirler

b)Sensoryel ndronlar

c)Ara ndronlar (internuncial neuron)

d)Motor néronlar

e) Terminal effektdbrler

Myotatik refleks = Gerilme refleksi "=8Stretch reflex", iki

e 1o e — e e s P e - vt s ames e

norona bagli bir monosinaptik reflekstir. Gerilmeye duyarla
proprioseptif sanlénmalar kasta “kas igecigi", tendonda "“golgi
tendon organi” adini alir. Kas igciginin gerilmesi, annulospiral
veya primer atferent liflerin (Grup Ia) uyarilmasina yol agar.

Kas igcigine gama n8ronlardan giden gama efferent lifler, bunun
kontraktil kisimlarini (intrafiizal kas lifleri) uyarir. Eoylece
-bu reseptdri spinal ve supraspinal etkiler altinda birakir.

Myotatik refleks, her kasin veya kas tendonunun kisa sireli
perkisyonu ile elde edilebilir. Klinikten bildigdimiz derin ten-
don refleksleri, myotatik refleksin, kas tendonuna vurulmasi ile
elde edilen seklidir.

Bunun vyaninda Golgi tendon organlarindan gikan afferent lifler

(Grup Ib), alfa motor nbronlar Uzerinde disynaptik inhibitdr et-
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kiye sahiptirler. Sonucta kas tonusu azalir, kas igciginden
farkly olarak Bﬁlgi tendon organi1, santral sinir sisteminden
(585) lifler almaz. |

Duysal ve motor niéironlar arasinda bir veya daha gok ara ndron
vardar. Bu ara néronlar, in boynuz motor nironlarinin
fasilitasyonu ve inhibisyonuna neden olur. Bbylece de bir ago-

IB1 _
nist kas kasilairken, antagonistler gevseyebilir (Sekil 12).

FOBELY enin
o g¥l v ‘,
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I-OMURILIK TRAKTUSLARI:

Genel olarak uzun traktuslar periferde, kisa traktuslar
medyalde yerlesme e@ilimindedir.

A-Uzun assendan spinal traktuslar: Bilingli ve bilingsiz du-

T e G T T ey e e e S U St S G A (S A WA AP S feb et

yulara tasirlar (Sekil 2).

INEN LiFLER CIKAN LIiFLER

Fasc. gracilis
Fasc. cuneatus

Post. spino-
cerebellar tr.

Ant. spino-
cerebellar tr.

Lat. spino-
_thalamic tr.

Lat. corticosptinal
r.
Rubrospinal tr.

Meduller
reliculospinal tr.

Vestibulospinal ir.
Pontin reticdlospinal tr.

Spinooliver tr.

Spinotectal tr.
Ant. spinothalamic tr.

Med. longit. fascicul us

Tectospinal {r.
Ant. corticospinal {r.

L SO P
Sekil 2~ Gmurilikteki bagiaca dren ve ciken liflerin

] sematidb gorintms |
Fpenter-dan, ref 48y, ’ | gerantne (€ a



1-Posterior kolumnalar = Arka
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koklerin medialinden giren kalin myelinli liflerin cofu, sinaps’
vapmadan posterior kolumnaya katilir. Fasc.gracilis, sakral
btlge ve alt & torasik k&kten gelen lifleri tasar. Posterior in-
_termedyer sulkus ile ayrilarak lateralde kalan fasc. cuneatus
ise Ust 6 torasik kik ile servikal kbklerden gelen 1lifleri
alir. Yani torakal & dilzeyinin altinda fasc. cuneatus bulunmaz.

Posterior kolumnadaki assendan liflerin gofu kisa liflerdir ve
degisik dﬁzeylerd; posterior gri cevher nﬁrbnlarlnda ‘sonlanir-
lar.Géreceli olarak az bir kism ise, ipsilateral bulbustaki
nukleus gracilis ve cuneatusta sonlanir. Dorsal ktik ganglionu 1.
ndron ise, bu bulbus nukleuslari da 2. noron olurlar. Buradan
cikan lifler, "decussatio lemniscorum" ile gaprazlasarak medial
lemniskus ad: ile pons ve mezensefalondan yukar:i gikarlar.Kontr—
lateral talamusun ventral posterolateral (VPL) nukl eusunda
sonlanirlar. Buradaki nSronlar da 3. nironu olusturur. Bu
nironlarin aksonlari, internal kapsuUlUn posterior bacagindan,
sensoryel kortekse gikarlar.

Posterior kolumna lifleri, dokunma/basing ve kinestezi (pozis—
yon ve hareket duyusu) liflerini tasir. Dokunma ile ilgili re-
septirlerin spasyal ve temporal ayrimi,; iki nokta ayrimi gibi
iglevleri bu lifler saglar. Klinik bhakida kullanilan vibrasyon
ve pozisyon duyularina tasirlar.

Fosterior kolumnalar ayrica Grup la kas ifcigi afferentlerini

b
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de tasir. Bunlarin gaogu bir siire sonra posterior kolumnay: terk;?

edip C1l ar k e’1n dorsal nukleusunda sonlanirlar. Az bir kism:

ise bulbusun alt kisminda "accesuar cuneat nukleus"ta sonlanir.

2-fAnterior spinotalamik traktus: R @ x @ d lamina VI, VII ve

VIII den gikan lifler, anterior beyaz cevherden c¢aprazlasirlar
ve anterior spinotalamik 1lifleri vyaparlar. Buradaki lifler
somatotopik verlesim gisterirler. Kaudalden gelen lifler
lateralde, rostralden gelenler medialde yer alirlar. Bulbusta
lateral spinotalamik traktusla birlesip dorsolateral biilgede yer
alirlar. Burada bazi lifler beyin sapir retikiller formasyonuna
katilair. VYine talamustaki VPL nukleusunda sonlanirlar. Sonra da
kortekse cikarlar.

“Hafif dokunma" duyusunu tasir. Bir tilly veya pamukla dokunarak
yvapilan muayenede-bu traktus incelenmis olur. Derin ve ayrimla-
yici (diskriminatif) dokunma duyusu arka kordonla tasindi§indan,
bu traktusun lezyonu ok fazla dokunma duyusu kaybina yol agmaz.
Ancak parestetik duyular, bu bHilgenin lezyonunda olabilir.

S-Lateral spinotalamik traktus: R @ x @ d lamina VI, VII ve

VIII deki klgllk ve orta biiyilkliikteki dorsal kik ndronlarindan
Gikan lifler, anterior beyaz cevherden karsiya gegip bu traktusu
yaparlar. Bu traktusta da somatotopik bir organizasyon vardir.
En latersl ve posterior lifler, viicudun en alt kisimlarindan
gelen 1liflerdir. Bu traktus, agri1 ve 1s1 liflerini tasir.
ABriyla ilgili 1lifler daha @nde, 1siyla ilgili olanlar ise

arkadadir. Bu traktusun da c¢odu talamusta VPL nukleusunda
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sonlanir. Kedilerde bu traktusun homologu “spinocervical
traktus" tur.

4-Spinotectal traktus: Yine gaprazlasan liflerden olusur.S5pi-

notalamik sistemle birlikte yukari cikar. Superior kollikulus ve
mezensefalondaki santral ‘gri cevherin lateral b8l uml erinde
sonlanir. Fonksiyonel dnemi bilinmemektedir. Nosiseptif
impulslarl ileten multiéinaptik bir yolun parcasi olarak kabul
edilmektedir.

S-Bosterior spinocerebellar traktus: C8-L3 arasindaki C 1l ar -
k e kolonunun blUyilk hicrelerinden kdken alir. GCaprazlasma
yapmaz. Bulbusta ipsilateral inferior serebellar pedlinklle
karisarak serebelluma girer, vermiste sonlanir. Yani iki nbronu
vardir. 1. ndron spinal ganglionda, 2. nron C 1 a r k e nukle—
usunda bulunur. Cl ar k e nukleusu, bas ve boyun disinda
vilcudun her yerinden gelen dorsal kBk afferentlerini alir. Bu
afferentler, kas iﬁciﬁi (Grup Ta ve 1II) ve Golgi tendon
organindan (Grup Ib) gelmektedir. Bu nedenle, bu traktus tek tek
kaslarin postir ve hareketinin ince koordinasyonundan sorumlu-
dur. Biling disinda calisan bir traktustur.

6-Anterior spinoserebellar traktus: Anterior ve posterior

boynuzlarin tabanindaki spinal sinir hlicrelerinden ktken alir.
Anterior beyaz cevherden gaprazlasan lifler bu traktusu vyapar.
Yine i.ndronu spinal ganglionda, 2.ntronu sinir hicrelerindedir.
Bulbusta gaprazlasarak sliperior serebellar pedinkillden serebel -

luma girer, serebellumun anterior lobulunda sonlanir.



ipsilateral Brup Ia afferentleri ile ipsilateral ve kontrlate-
ral fleksdr refleks afferentlerinden, polisinaptik eksitasyon ve
inhibisyona ugrarlar. Bu vyilzden tek tek kaslar yerine tlUm
ekstremitelerin hareketi wveya postiridl ile 1ilgili bilgiyi
tagirlar, bilingli bir duyu olusturmazlar.

7-Cuneocerebhellar traktus

- ot e, sy it

9-Spinokortikal traktus

10-Spinooliver traktus

12-Spingpontin traktus

B-Uzun dessendan spinal traktuslar:

1-Kortikgspinal traktus: %90 myelinli, 1-4 p capli bu liflerin
& .
saylsy 10 civarindad:ir. 3I0.000-40.000 i ise B e t z hucrele-

rinden kdken alir ve cok kalin (1B-22 B capli) myelinli
liflerdir. Br odmann’'in 4. (motor) ve &. {(premotor) alan-
larindan kiken alirlar. Korona radiata, internal kapsiil, krus
serebri, pons ve medulla oblongatay: gecerler. Bulbus ve

omurilik bileskesinde X73-790 1 qgaprazlasir “"decussatio pyramida-

rum".. Caprazlasan lifler lateral kortikospinal traktus,

caprazl asmayanlar anterior kortikospinal traktus ve

——— — " (g - — ——— S v S

anterolateral kortikospinal traktus adini alir.Anterior kortiko-
spinal traktusun bir adi da J U r g k- demeti 'dir. Bu demet
yalnizca list torasik bdlgeye dek iner. Dmurilik iginde

caprazlasarak 8n boynuz hicresi ile ve ara <(intermedyer)
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b&lgedeki hiicrelerle sinaps yapar.Yalniz insanlarda ve
maymunl arda bulunan bu demetin varyasyonlari ¢ok fazladir.

Caprazlasmis lateral kortikospinal traktusun lifleri, gri
cevhere ara (intermedyer) bdlgeden girer. lki kisma ayrilar.Dor-
somedial kisim lamina IV, V ve VI ya, ventromedial kisim ise
lamina V1 ya ve On boynuz motor n8ronlarina sinaps yapar.

Tiim piramidal liflerin %55 i servikal omurilikte, %20 si tora-
sik omurilikte, %25 i lumbosakral omurilikte sonlanir. Yani Ust
ekstremiteler lUzerindeki piramidal kontrol gok fazladir.

Bu traktusun 1.ndronu presentral girousta, 2.ndronu ise 8n boy-
nuzdadar.

2-Tectospinal traktus: Superior kollikulusun derin tabaka-

larindan -—optik ré8le merkezi- kdken alar. Ventral tegmental
caprazlasma ile 1lifler karsi tarafa geger. GCogu lUst 4 servikal
segmentte sonlamir, gok azi alt servikal segmentlere iner, lami-
na VIII, VII ve VI nin bir kisminda sonlanir.

Girsel ve belki de igitsel uyarilarla yapilan postiral hareket-
leri sagladifi sanilmaktadir. .

3-Rubrospinal traktus: Mezensefalik tegmentumun merkezinde yer

o e e vt e s B s ot e s s e i e e e o

alan nikleus ruberden gikar. Genellikle bu niukleusun kaudal 1/3
inden kdken alan lifler, ventral tegmental caprazlasmalarin:
yaparak sakral segmentlere dek inerler. Spinal gri cevhere yan-—
dan girerler ve lamina V, VI ve VIl de sinaps yaparlar.

Rubrospinal traktusun en Bnemli islevi, fleks8r kas gruplarinda

kas tonlUslinlin kontroludur. Bu traktusun uyarilmasi, kedilerde
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bacaklarin fleksiyonuna yol acmaktadir.

4-Vestibulospinal traktus: 4. ventrikiil tabanindaki 4 adet
vestibller nlkleusun birinden, lateral vestibller nilkleustan
cikar. Omuriliin lateral funikulusunun n kisminda en alt di-
.zeylere dek iner. Servikal ve lomber spinal segmentlere en cok
1if - verir. VIII. lamina ile VII. laminanmin medial ve santral
kisimlarinda sonlanirlar. Hicbirisi direkt olarak motor ndronlar
fizerinde sonlanmaz.

Vestibulospinal traktusun, omuriligin refleks aktivitesine,
tizellikle de kas tonusu ile 1ilgili spinal mekanizmalara
fasilitattr etkili oldugu birlainmektedir. Lateral vestibller
nUkleusun lezyonu, deserebre hayvanlardaki rijidite artisin
azaltmig, uyarilmasi ise, ylrimenin ayakta durma fazinda ekstan-
sOr kas aktivitesini arttirmistair. Bu fasilitatdr etkilerin VII.
ve VIII. laminadaki interntronlarla iletildigi diistnililmektedir.

S—-Retikulospinal traktuss Fontin ve meduller retikiler

—— et i, P s cm o

a)Pantin retikulospinal traktus: Medial pontin tegmentumdaki
"nuclei reticularis pontis caudalis ve oralis" adi verilen
hilcrelerden kiken alir. Ipsilateral olarak anterior funikulusun
medial kismindan asad: iner, lamina VIII ve VII nin bir kisminda
sonlanir. Az bir kism anterior beyaz komissirdan c¢aprazlasir.
Vestibulospinal ve tektaspinal liflerin sinaps yaptigi hicreler-

le sinaps yaparlar.

b)Mediller retikulospinal traktus: Meduller retikuler for-
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masyonun medial 2/3 Ulnden ktken alir. En fazla "nucleus
reticularis giganto cellularis" ada verilen hiicrelerden
cikarlar. GCodu lamina VII deki hiicrelerle sinaps yapar.

Bu iki traktusun gergek fonksiyonlari bilinmemektedir. Uyaril-
masy ile, istemli hareket ve refleks aktivitenin fasilite
olduu, kas tonusunun etkilendidi, respirasyonun inspirasyon
fazinda etkilendigi, dolasim sistemine etkileri oldugu, duysal
impulslarin santral iletiminde depresyon oldugu girdlmistir.

Tendon refleksini de modifiye ettigi bulunmustur.

&~Medial lgggitudinél fasciculus (MLF) : Medial wvestibiller

niikleus, retikliler formasyon, superior kollikulus ve C a j a1
‘in  interstisyel nilkleusundan k&ken alan lifler, spinal MLF i
olustururlar. MLF lifleri en iyi servikal bilgede ayirdedilir.
Daha asagida ayirdetmek glgtlir. tn boynuzun en medial kisminda-
ki ara ndronlarda sonlanirlar.

Medial vestibller niUkleustan gelen lifler, Ust servikal motor
ndronlar Uzerinde inhibitdr etkiye sahiptirler. Bu yol, bas
pozisyonlarinin labirintin regiil asyonunda rol aynar.

7-0Olivospinal traktus: Bu traktusun anatomik ayrintilari ve

fonksiyonu bilinmemektedir.

8-Dessendan otonomik yollar: Omurilikteki intermediolateral
- kolon ve diger preganglionik otonomik hiicre gruplarainin
innervasyonunu saglayan en yilksek merkez hipotalamustur.

Otonomik fonksiyonla ilgili diger merkezler mezensefalon, pons

ve medulla oblongatanin tegmentumudur. Bu lifler anterior ve
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anterolateral omurilik kisimlarindan inerler.

C-Easciculus proprius = Bpinpspinal kolumna: Spinal refleks
pblaylarla ilgili assendan ve dessendan lifler fasc.propriustan
inip gikarlar. Bunlar anterior, posterior ve lateral olmak Uzere
tim funikuluslarda bulunur. Gofu anterolateral funikulusta yer

alirlar. Uzun lifler daha periferde, kisa lifler daha medialde

yer alar.

3@



4-OMURILIK VASKULARIZASYONU VE KAN AKIMI

Anatomi: Omurilik, bir anterior ve iki posterior spinal arter
ile beslenir4B.Bun1ar da sayis: sabit olmayan anterior ve
posterior radikidler arﬁerlerden dallar alir. FPosterior radikiiler
arterlerin sayisi 1@8-23 arasinda defisir. Anterior radikliler ar-
terlerin sayis: ise\b—l@ arasindadir. Anteriaor spinal arter,
degisik anterior radiklUler arterler tarafindan beslenen bir
anastomotik kanal olusturur ve umuriliﬁin tum uzunlugu boyunca
yer alir (Sekil 4). Omuriligin vaskularizasyonu mikroanjiografik

. B0
calismalarla d; incelenmistir .Buna gire anterior spinal arter

i :. \\
TN

TR

A,

Sekil  3- incan omuriliginin vaskualarizasyonu. (4) anterior ve postarior
5p1141 arlarier ve gizgili wlanlarda bunlaran suladify  bdlgeler. (M)
vends drenal. (Rel.48).



omuriligin 2/3 6n kismini besler. Omuriligin 1/3 Qantral ki1smi,
anterior spinaf arterden ayrilip omurilii penetre eden santral
dallar ile sulgnxr (Sekil I). Pial arteryel pleksustan gelen
dallar, omurili@in diy kasmim sularken, santral ara (Lntermedint
ate) zonzher iki sistemden dallar
48,80
alair .Santral terminal arterler
yaygin kapiller bir seseke yaparlar.
Bu sebeke gri cevherde, beyaz cev-

=1
herden daha yogundur .

Cervico-
thoracic
Fizyoloji: AGirlik temel alindidin-

da, omurilik kan akimi (OKA), sereb-

ral kan akiminin (SKA) yaklagik Z3I@-
90

45 i kadardir . Ancak doku oksijen Mid-

thoracic

(

diizeyleri her iki organda da yakla-

s1k aynidir. Duc ker ve Per-

o t,FO0 yi beyinde 35 mmHg, omuri-
2 20,91
likte 392 mmHg olarak 6lgmistiir o

Ru bulgular, omuriligin kan akiminin

Thoraco-

daha diislik kapasiteli oldudunu goiste- lumbar

?0,91,256,287
riyor olabilir -

OKA reglilasyonunda rol alan faktSr-

leri kisaca su sekilde siralayabili-

riz:

s oo G o o e e G St St T S, e e S G sy P s Sl Pt e, R s e i P St S

Sekil 4- polerior spinal arterin radikiller beslenmesi (Ret.48).

€4
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Ducker ve Per ot ODKA nin, SKA gibi gok genis perflzyon
89

basinci oynamalarini tolere ettigini bildirmektedir . Genelde

omuriligin de beyin gibi bir vaskller otoregilasyonu olduguna
‘ 89,?@,%1,2546
inanilmaktadir .

Normal omurilik mikrosirkiilasyonu igin, omurilik arteryel
sistemine interkostal arterlerin distal ucunda 3@ mmHg dan daha
yilksek basinglar perflze edilmelidir. Deneysel interkostal

ligasyon ile distal interkostal arter basinci 3@ mmHg nin altina
: ‘ B? '
diistiiunde, daima parapleji oldugu saptanmistir .Anastomotik
89 ’
kanallarin sayisinin da Snemli olduu vurgulanmaktadir .

Klinik olarak aort cerrahisinde, dissekan aort anevrizmalarinda

ve uzun sireli derin hipotansiyonda omurilik perflizyonunun etki-
: B9

lendigini ve omurilik disfonksiyonuna yol agtigini bilmekteyiz

2-PaCD . degigiklikleri: Fizyolojik durumlarda OKA, baslica

-

PaCO ye yanit vermekte, topikal ve intraarteryel vazoaktif mad-

2 296
delere kdtl yanit vermektedir -.5KA nin yanitina benzeyen bu
89,98,91
vanit, deneysel olarak kanitlammistair :Ducker ve

P er ot, kipeklerde normal OKA 15.2 ml/188 gr/dakika iken,

hiperkarbi ile 19.4 ml/180 gr/dakikaya, hipokarbi ile 11.1 ml/
, 89
100 mgr/dakikaya degistigini saptamislardir .
S-Sempatetik sinir sisteminin rolll: Bu konu tartismaladir.

Faravertebral sempatetik sinirlerden gelen liflerin omurilige

kan damarlari boyunca girdigi ve damarlar lizerinde sinapslar
184,256,311

vaptig: bilinmektedir . SKkA nLn regiil asyonunda

sempatetik sinir sisteminin roli de iyi bilinmektedir. Dedisik



arastiricilar servikal sempatetik uyari veya ablasyondan sonra
SKA N1 artmis, azalmis veya degismemis bulduklarini belirtmis-
oes
lerdirhdb. SkA min sempatetik reglilasyonu ile ilgili galigmalar
supratentorial yapilarin heterojenlii ve beyinde vazoregilatuar
merkezlerin bulunmasi nedeniyle glig olmustur. Bu santral vazore-
gillatuar merkezler, periferik sempatetik yapilara lUstiin gelebil-
mektedir. Oysa omurilikte periferik sempatetik ganglionlarca
sagmental innervasyon vardair ve bu gesit glgliikler yoktur.
Nitekim degisik sempatetik bSlgelerin ablasyonu seklinde yapilan
calismalar, paravertebral sempatektominin OEA ni1  arttirdigim
344
gostermistir -

Ancak 'bu gorils, 0 8 t e r h o 1 m tarafindan  kabul
edilmemektedir. Yazar, hem omurilik damarlarinda, hem de beyin
damarlarinda bir katesolamin (CAY 1lif sisteminin oldugunu, imml-
nofluoresans yontemlerle bunu glsterdiklerini sﬁylemektediriSb.
Bu sistemin beyin sapindaki bir CA merke;inden kontrol edilmesi-
nin olasi1 oldugunu, glinkli hem beyin hem de omurili@in ayni tip

2
vaskiiler otoregilasyonu oldugunu sﬁylemektedir~56.5u varsa-
vimsal beyin sapi: CA merkezinin, beyne c¢ikan -assendan-—,
omurilige inen -dessendan- lifleri oldugunu, bu liflerin niro-
transmitterinin omurilik igin yalnizca norepinefrin (NE), beyin
2
igin hem NE hem de dopamin (DA) oldugunu iddia etmektedirh56.
Bunun disinda sempatetik sinir sisteminde bol miktarda endojen

opiatlar oldugu bilinmektedir. Sempatektomi, bunlarin azalmasina

yol agarak OKA n: etkiliyor olabilir. Nitekim naloxone da spesi-



fik opiat antagonisti olarak benzeri etkiyi -0OKA da artma- gﬁs—
344 ‘
teriyor olabilir a
insanlarda OKA ni 8lgecek invaziv olmayan bir y&ntem bilinme-
mektedir. Deneysel c¢alismalarda OKA ve omurilik perfilizyonunu
B8lgmek igin kullanilan ydntemlerden burada kisaca sz etmek
istiyoruz:
41,43,49,153,156,157,204,344
I-Hidrojen klirens y8ntemi y 11k kez

1965 te Au k1 an d tarafindan bulunmustur. Onceleri SKA @l-
cimlerinde kullanilan bu sistem, F i € k ilkesi ile cgalismak-
tadir.Yani daha UOnceden inhale edilen gazin monoeksponansiyel
doku desatiirasyon egrisi gizilerek kan akimi 8lcliliir. B: yontem— .
le B.5 mm; ten kilglk hacimlérdeki akim bile ﬁlcUlebilirha4. tnce
258 mikron gapli elektrodlar, bir mikromanipillatér yardima ile
lateral beyaz cevhere 1.5 mm derinlife kadar sokulur. Hayvana %7
lik H ve hava karisimi 3 dakika slreyle verilir. Daha sonra

2 / 204
elektroddan polarografik olarak H 8lcgiiliir .
~

I

14 2 29,49,82,84,86,1464,165,
2-C antipyrine otoradyografi teknigi
272,289,290
hayvan Gldirllmeden Bnce 1 dakika silireyle intraventdz
14
yoldan izotop madde (100 HCi/kgr C antipyrine) verildikten

sonra hayvanin blok olarak gikar:ilan omuriliginin otoradyografi-

si alinarak Olgiiltr.20 um lik kesitler halinde alinan pargalar
290
1satilarak ozel fotograf kadidina cekilir . Bu yintemle gri ve

beyaz cevher kan akimi ayrintili olarak gbtrlilebilmektedir. Ancak
kan akimindaki anlik degigmeleri gtirmek mimkiin dedildir. Hayvan

49
oldurll meden sonug alinamaz .



133 ?0,91,92,148 133
S-Xenon desatiirasyon teknigi intramediller Xe

enjeksiyonu ile yapilir. Ancak glivenilir bir ytntem degildir.

Beyaz ve gri cevher ayirimi yapilamaz.
BY

4—-Argon desatﬂraéyun teknigi
7

S5-Kolloidal karbon perfiizyon teknifi mikroperflizyonu 4&lgmek
icin kullanilan bir ydntemdir. Yani OKA nin dorudan dlglmil de-
gildir. VYine de damarlarin dolmasindaki eksiklik, OKA daki ek-
siklikle iliskilidir.

8@,

&~Baryum mikropartikilleri enjeksiyonuyla mikroanjiografi

108,123
omuriligin mikrovaskiler anatomisini anlamada yardimci

olmugtur;
81,108
7-Thioflavin 8§ enjeksiyonuyla mikroanjiografi endotelle-

ri boyayan bir fluoresan boya olan thioflavini kullanir.
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S-SICAN ANATOMISININ DZELLIKLERI
Si1can vértebral kolonunun ve omuriliﬁinin anatomisini B ar -

n er ve ark.nin (1967) ve Zeman ve I nnes ‘in (1943)
126,346
calismalarindan 8grenmekteyiz .

Sigan vertebral kolonunda 7 servikal, 13 torasik, & lumbal, 4
: 56,126
sakral ve 27-30 koksigeal vertebra vardir (Sekil S).Ririn-

ci ve ikinci servikal vertebralar, yani atlas ve aksis, genis,
‘ S56
kanatsi dorsal gikintilari ile taninmir .Ayrica ikinci torakal

vertebranin spinoz gikintisi gok uzun olduundan, dierlerinden
344
kolaylikla ayirdedilebilir .

servikal .
- torasik lumbal
3-7 1-13 s salf_rzl

koksigeal
27

spinoz gikinli
eklem
faseti '
korpus

Sekil  5- Ustte sicamin vertebral kalanu girilmektedir,
grxintaladir,  Altta
ciriinial

: 2.torakal vertebra
oo . ) -

A Bdlqdnln bxf torasik vertebrasinin Ustten ve yandan
ve ar ner’dan yararlanilarak, Ref Sb, 126).,
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Omurilik traktuslarina gelince; tavsanda dogrudan bir kortikao-
spinal baglanti bulunmamaktadir. Korteks ile omuriligin motor
nronlarinin bajlantisi, traktus rubrospinalis aracilig: ile ol-
maktad1r1‘6. ‘Ancak sicanda traktus kortikospinalis bulunmak-
tadir ve alt medulla ogblongatada piramidal gaprazlasmasini yapip

karsiy tarafa geger, omurilikte darsal beyaz cevherin ventral

kisminda lokalize olur (Sekil &). Diger memelilerde “fasciculus

Sekil 6- Zigan omurilifinin enine kesitinde kortikospinal traktusun yerie-
ziwl, taraly alande gdsterilmigtir (Z e o a n,dan, ref.346).

cuneatus ve gracilis" adi verilen funikuluslarin bir kismini is-
gal eder. Piramidal traktqsun, omuriligin en alt kismina kadar
uzandigas saptanmistir. Siganda kortikospinal traktus, fasc.
gracilis ve kuneatustan kilglk gapli oluslari ve cogunun myelin-
siz olusu ile ayr11ir. Myelin bayali preparatlarda bu traktus
zor boyanir. Rutin boyamalarda ise kompakt ve yofun boyanma gos-
terir. Caprazlasmanin yukarisinda piramidal traktusu kesmek, ©n
ayaklarda belirgin olmak Uzere, postir, ylriyls ve yakalama ig—
levlerini bozar. Yani sicanlarin kortikospinal traktusu olasi-

likla ayaklarin, Bzellikle de parmak ve pencgelerin flekstr hare-
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346
ketlerinin regiilasyonu ile ilgilidir .

Traktus tektospinalis ise mezensefalonun anterior kollikulusun-—
dan gikar, retikulospinal formasyonun ventral longitudinal deme-
tinde asagi dogru iner. Bunun kollateral ve terminalleri dogru-

dan veya dolayli olarak ayni taraf motor nﬁrunlarfﬁda sonla-
J44
nir .

Siganda agra }le ilgili spinotalamik traktus, periferik beya;
cevher igindedir. Bu ylzden travma sonrasi sensoryel fanksiyon
gcabuk kazanilir. Oysa kortikospinal traktus gok santral yerle-
simli oldugundan travmadan gabuk

a7
etkilenir -

Sican omuriliinde transeksiyon
calismalarinin bir G&zelligi, tam
kesmenin ber zaman iyi anlasilama-
masidir.Bu yuzden kesinin tam ola-
rak yapildigi, histolojik ve elek- ggﬁ?

trofizyolojik testlerle kanitlanma-

\=-bregma
lidir. Aksi halde Hzellikle rejene—

Q. ek
rasyon galismalari igin yapilan 3&&?99
transeksiyonlarda, omuriligin %5-10
- lgparyeta!
u kalsa biley, 1 ay sonra parapleji , ﬁﬁ%ﬂ“
kalkar ve hayvan fonksiyonel olarak
154
diizelir .

Sekil 7~ Sigen kranyumunun dstten gbrinlmil. SEF kayd: igin paryetal kemikte
agiian burrhcle yerleri igsaretlenmigtir (C o o k'tan vyararlanmilarak, reaf
B,
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1-TARIHCE

19. ylzyil sonunda baslayan ilk deneysel omurilik travmasa
calismalari, 28. vyiizyilda gok sayida travma modelinin gelismesi
ile ivmesi artarak devam etmigtir.

8 chamus 1890 da ilk deneysel omurilik carpma travmasini
yapmlstxrzal. Watson'un 1891 de, &S p i l 1l e r'in 189%9 da
yaptigar travmalar, sabit travma siddetini &ngldrmedigi igin,

114,281
degeri yoktur .

Al len 1911 de ilk kez dereceli, kontrollu omurilik travma-
sinl gelistirerek, deneysel omurilik travmasindaki modern anla-
yisin babasa nlmustur3. Ayrica ylksekten diiglrdGgld ve gram X
santimetre olarak derecelendirdigi travma ile parsiyel ve komp-
let travma ayirimini yapmig, omuriligin santralinda olan olayla-
ri1 incelemistir. Yazar, omuriligin merkezinde hemorajik bir
akintinin oldujunu belirtmis, bunu toksik maddelere bajlamis ve
bu toksik maddeleri gtmak igin de myelotomiyi ﬂnermistirz.

M ¢ Veigh 19227 de omnuriligi parmaklari arasinda sikisti-
rarak yaptigi travmalarda, iintral gri cevherin travmaya esigi-—
nin disik oldudunu bulmusturéus.

F e r ra f 0 1927 de santral hemorajik deﬁisikliklér ile
santral kavitasyonu incelemistirag.

Freeman veark. 1953 te tdemli, hemorajik ve kontUzyone
omuriligin pial k;;if icinde sikisarak oto-destriksiyona gitti-

gini sHylemistir -Bu vyilzden myelotomi veya hipertonik so-

liisyon tedavisini Snermistir.
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Daha sonraki yillarda, omurilik travmasinda direkt carpma ile
bagslatilan bir otp-destriksiyon olayinin gelistigi, bu oto-dest-
ridksiyonu vyaratan sekonder hasarin agiklanmasi ve Hnlenmesinin

54,88,89,121,203,302
gerektigi dilisudnllmistlr .

T arlov veark. 1953 te epidural balon kompresyonu y&n-

\temini geligtirerek yavag ve hizli kompresyonun omurilik ileti-

302
mine ve histopatolojisine etkilerini incelemislerdir -

A 1 bin ve ark. 1948 de metabolizmayr azaltip omuriligi
sekonder hasardan korumayi planlamislar ve hipotermi yapmislar-—
d1r1. Ayrica A 11 e n‘in ybnteminde ilk modifikasyonu yap-
mislardir.

0O sterholm ve Matthews 1972 de travma vyerinde
NE birikimi ulduﬁunu, bunun da lokal vaznkonstriksiygn ve endo-
tel yirtilmasina yol acgtid: teorisini ortaya atmxst1r456. NE in
omurilige gelisinin de bulbustaki bir CA merﬁgzi ile idare
edildigini, afferent liflerin kesilmesi ile bu iliskinin kesile-
cefini Hne slUrmlistlr. O 8 t e r h 0 1 m'un bu biyokimyasal acik-
lamalari, deneysel omurilik traymalarz ile ilgili cgalismalarin
ivmesini birden arttirmistir. Sonradan bu teorinin gegerli

2,167,168,248
olmadif§i, defisik galismacilarca gHsterilmistir .

K’ o b rine 1975 te omurilik travmasy ile aniden gelisen
parapleji ve aksonal iletim kaybinin, membran destriksiyonuna ya
da hiicreler ve aksonlar-igine aniden Na+ girmesine bajli oldugu-
nu, bu yiizden hiperpolarizasyon oldujunu, sekonder hasar teori-.

lerinin bir neden dedil, sonug olduju varsayimini Sne silrmis-
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R ivlin ve Tator 1972-1977 yillari arasinda, &nce
3@3,304
maymunlarda cevresel kilif ile , sonra sicanlarda anevriz-—
270,271,272 ,273,305,386,387
ma klibi ile travma ytntemini gelig-

tirmig, daha sonra bu ydntem baskalarinca da kullanilmistir.



2-DENEYSEL TRAVMA YONTEMLERI VE DEEERLENDIRILMESI
Burada deneysel omurilik travmasi yapmak igin bilinen yBntem-
lerden kisaca stiz edecegizs

1-Agarlik diiglirme travmasi: Yéntem, 1911 deki ilk uygulayica-—

"""" 3
s1 0lan Al 1 e n'in adiyla anmilmaktadir . Bu modelde belli gram

ve c¢apta afirliklar, ameliyatla acilms olan omurilie bir
cerceve araciligis ile ve belli vyiikseklikten dislrilirler.
Travmanin blyldklagid, gram ve santimetrenin carpima ile ve
"gm—cm" ‘kisaltmasi ile belirtilir. A1 1 e n'in gézlemlerine
gtire kedilerde 345 gm-cm travma orta dercede yaralanma, 420 gm-—
cm spastik paraparezi, 450 gm—cm slrekli parapleji yapars. Al-
l1 e n’'in gozlemleri, bliylk memeliler igin halen gegerlidir.
Ancak henilz agiklanamayan nedenlerle sigcan ve tavsan gibi kiglik
memeliler, bunun 1/1@ u oranindaki dederlerde siddetli bir
sekilde yaralan1r1ar256. Daha sonraki 70 vil icinde A1 1 e n
‘in yBntemi, kliclik degGisikliklerle bircok laboratuvarda kullani-
' ?,10,11,12,13,19,22,49,72,86,103,115,117,137,254,
l:r olaustur

277,284 ,322,343,353

Burada belirtilen gm—cm ifadesinin, kuvveti degil, enerjiyi
gisterdigini vurgulamak gerekir. Kuvvet ise, biri& alana ileti~
len enerji olarak tanimlanir. Bu nedenle varalanma sonuglarin:
karsllgstxrmak igin, travmaya ugrayan omurilik alani belirtilme-—
lidirzue; ﬁrneﬁin ayni gm—cm formllidi, genis veya ince basl:

ajirliklarla uygulandifinda defisik sonuglara yol acmaktadir.

Nitekim irreversibl parapleji dizeyi bliylik memelilerde kimi ca-




B6,115,256,343 3
ligmacilarca 4808 gm-cm y kimilerince 458 gm-cm ,
_ i 103 .
oS08 gm—-cm veya 608 gm-cm oldugunbelirtilmistir.D oh r -
mann ve ark. (1978) da gm—-cm 8lcimiinde carpimi sabit tutacak
sekilde grami ve santimetreyi defistirdiklerinde, lezyonlarda ve
fonksiyonel sonuglarda S kat fark olduGunu bulmuslard1r256.ﬁzet—
le, ydntemin biyolojik hata sinirlari oldukga genistir.
Collins, carpma travmasinin kullanilmasinda birgok soru-
nun oldujunu, sonucglari degerlendirirken bunlarin g8z &niline alin-
mas1 gerektigini sﬁylemektedir54.5u sorunlari basglica 3 grup
halinde toplayabiliriz:
1-Kan akimi ve metabolik defisiklikler, sonuglari etkilemek-
tedir. Bu nedenle her travma modelinde viicut 1sisi1i, arteryel
basing, FO ,PCO0 ve kan FH si1 gibi fizyolojik faktﬁrlerin kgn—
2 2 54,72

trol edilmesi gerektigini séylemektedir o

2-Belli voliimdeki bir travmanin nBrolojik sonuglarinin umulan
boyutlarda olabilmesi igin travma/doz eGrisinin c¢izdirilmesi
-gerekir54.Travma/duz egrisini cgizdirdigimizde, egrinin alt
ucunda hemen tlim tedaviler ve zaman, n&rolojik kaybin geri
dinmesine yol agacaktir. NBrolojik kaybin gegici oldugu bu
dlizeyde, tedavinin deferlendirilmesi glictlr. E@rinin Ust ucunda
ise tim tedavilervsonucu defistirmeyecektir. ClnklU liflerin fi-
ziksel kesisi olmustur. Bu dilzeyde ancak rejenerasyon ¢galigsmasi
yapllabilirsé. Burada ‘"esik travma" deyiminden stz etmek gere-

kir. Egik travma ile, efrinin tepesine gelindigi nokta anlasil-

malidir. Yani bir hayvanin en az & hafta paraplejik kalmasina

44




yetecek minimal travmaya esik travma denir. Bu oran kedide 400
gm—cm iken54, Fordun kuntrullu calismasinda, yani omurilik
dnline destek konmasx ve konveksitesi disari dogru olan bir
agirlik distrilmesi ile anlgm—cm alabilmektedir117. Ayrica hay-
vanlarin izleminin uzun slire yapilmasy da &nemlidir. CUnkl
doz/yanit egrisinin platn haline gelisi, Dol an ve ark.ns
gbire (198@0) sicanlarda 4 hafta, maymunlarda B hafta slirmekte-—
diras.

3I-Agirlak dﬁsﬂ?ma ynteminde hayvanin tipi, agirlik cisminin
boyutlari, garpma vylizeyinin sekli, spinal kolon fiksasyonunun

54,385

tipi gibi degiskenler de sonuglari etkileyebilmektedir « Bu
yvilzden C o1 1 i n 8, her laboratuvarin kendi kogullarinda bir
normalizasyona gitmesini ﬁnermektedir. Ayrica calisma silresince
de dizenli kontrollar yapilmalidir. Gozlenemeyen bir dedgisken,
¢a11sman1ﬁ herhangi bir asamasinda sonucu degistirebilir.
Young ve ark.(1981) da agirlik disilirme yOnteminin sa-
kincalarini belirtmisler, hayvanlarin yaklasik %18 Qnda arzu e-— -
dilen travmanin olamayacadini ve somatosensoryel uyartilmis po—
tansiyellérin LSEP) korundugunu, hatta hayvanlarin yUrldUgint
gﬁstermislerdirv43. Bu dedigskenlifin, ne kadar bilyllk &zen gis—
terilirse gosterilsin dlizeltilemeyecegini wvurgulamaktadirlar.
Y © ung ve ark. ile ayni gorlisli paylasan Fo r d (1983),
garpma sirasinda spinal kolonun stabil olmasinin tnemind

belirtmekte, stabilize edilmeyen vertebral kolon lzerine diisUri-

len aBirligin, slispansiyon etkisi ile sgiddetinin azaldiGini



117
sbylemektedir .

A n der s onda (19835) kompresyon miktari ile g¢arpma bhi-
zinin birbirinden bagimsiz olarak kontrol edilebilecedi bir
agirlik dislirme yédntemi g&liﬁtirmiﬁtirb. Ferretlerde bir pntima-—
tik silindiri spinal kolona adapte etmisler, kampresyonun hizina
da hava basinci ile ayarlamislardir. Biylece kompresyon mikta-
rini pmurilik capinin ylzdesi olarak vermek mtimkin volmustur.-
2.6, 3.8 ve 10.8 m/sn garpma hizlarinda, %235,58,75 kompresyon
uygulamiglardir. Galismacilar sonug olarak carpma hizinin Hnemi-
ni vurgulamaktadlrlarb.R uec ker veark. da (1981) duray1’
agarak yaptiklari travmalarda, garpan cismin disme hizini, bir
fotoelektrik aygitla ﬁl;mﬁslerdir277.

Travmanin vyapildig: dizey de Bnemlidir. Ust ekstremitelerin
saglam kélmasx ve hayvanin uzun slire yasatilabilmesi amaciyla
genellikle torasik travma yapilmaktadir. Ancak torasik ve servi-
kal omuriligin travmaya direncinin farkla oldufu bulunmustur.
D°Angel o ve ark. (1973) kedilerde torasik omurilije 300
gm—-cm travma yapinca SEP ler kaybolurken, servikal omurilige
ayni doz travma ile SEP ler kaybolmamlstlrbq. Ancak yine ayni
yazarlar, CO vertebra korpusunu dnden drill ile alarak, duray:
acmadan anterior servikal Eravma yvaptiklarinda, Gnden ve arkadan
yapilan travmalarin gerek patoloji ve gerekse SEF sonuglarini
degistirmedigini gﬁrmﬁslerdirbg. Bu bulgular, M c Veigh'in

(1923) gorislerine uygundur. Yazarin giizlemlerine gore, omurili-

ge carpma nereden olursa olsun, vyaralanma en az direnci olan
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b&lgede, yani santral kanalin dorsalindeki gri cevherde olmakta-
238
dir .

2—ﬁ§1r1;k koyma ydntemi: Bu yontemde agirlik dislridlmez, dura
6,179,245,284
Uzerine yavasga birakilarak belli sidre tutulur .

M orrison ve ark. (1975 kedilerde 3@ cm uzunlukta ve 1
cm2 yuzeyi olan 3I8-58 gramlik gubuklari dura dzerinde tut-
muglard1r245. Ander s on ve ark. da (1%88) yine kedilwerde
i@ gramlaik Eir agarliga S dakika siireyle dura izerinde birak-
miclar, bu kompresyonun en az 2 saat silren bir paraplejiye yol
actigini saptamxslardlrb.

AGirlik koyma ydntemi, statik bir ydntemdir. Daha gok tlmSr-
lerdeki kompresyona benzer bir mekanizmay: gésterir. Kint omuri-
lik travmasindaki patolojik silireci vermeyebilir. Bunu anlamak
amaciyla Hu n g ve ark. (1982) kedilerde statik agirlik koyma
ile agirlik disiirme yontemlerini karsilastirmigslar, omuriligin 4
mm kompresse olmasinin irreversibl hasara yol agtigini: gozlemig—
lerdirlal. N a ¢ imiento veark. da (1985) elektro-
manyetik kontrollu bir metal qubuk,. ile kompresyon yapmislar,
kompresyonu kag milimetre, hangi hizla ve ne kadar sﬁreyla'yipa—
bileceklerini ayarladiklari bir dldzenek gelistirmislerdir547m
Kedide S5 mm olan omurilik gapini 7 msn de ve @.75 m/sn hizla 3
mm ye indiren ve 15 msn de geri ddnen bir kosulda kompresyon
suresini 5@ msn, @.5 sn ve 1.8 sn de tutup karsilastirmislardair.

Patoloji ile silreler arasinda lineer bir iliski olmadi@inl bul-

muglardir. Ydntem, kare dalga benzeri bir kompresyon
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. 247 ..
sagladigindan ilgingtir . HKompresyonu agilan lamina vyerine
2835

yerlestirdikleri bir vida ile yapanlar da vardir .

3-Cevresel kilif ile kompresyon: 1956 da B @ 1 f an veTar-

1 o v kedilerde duranin 8n ve arka kismina koyduklari plaklarin
arasini yumusak, kdpiliklld bir plastik materyalle doldurmus,

bédylece uygulanan basinin omuriligin her yanina esit olarak da-
138
gi1lmasini sajlamislardir « Bu sekilde 200 mmHg 1li1k bir basing

uygulamislardir. 1973 te T a t o r ise, maymunlarda epidural

bilgeye gepecevre vyerlestirdikleri bir kilif ile kompresyon
, 24

“circumferential sleeve compression" yapmislardir « Ander-

; 8

8 on (1982) da bir pntdmatik aygitla kompresyonu denemigtir .

Biraz oOnce sdzidnl ettigimiz gibi, omuriliin neresine travma
yapilirsa yapilsin, lezyon santral omurilikte oldugundan, bu glig -
69,238

yéntemlerin tercih edimesine gerek yoktur .

4-Epidural balon kompresyon: Ilk kez 1953 te Tar 1 @ v'un

kullandigar bu yﬁntgm, 3 veya 4 numarali Fogerty embolektomi
kateterinin laminektomi yerinden epidural mesafede saglam lamina

altina dogru ilerletilmesi, sonra da balonun 8.2-0.6 ml serum
148,206,233,
fizyolojik ile sisirilmesi seklinde uygulanmaktadir
@2
«. Tarlav, gigirme islemini hizl: ve yavas yaparak karsi-
@2
lagstirmistir K obrine ve ark. (1979} maymunda balonu

sigirdikten sonra 1,3,5,7,15 dakika surelerle tutmuslar ve 0OEA
2as6
N1 incelemiglerdir « Yazarlar, OKA dedgisikliklerinin hemen ol-

mad1§in1 vurgul amaktadirlar. B8 r i f f i th s ve ark.(1979)

ise kopeklerde epidural balon kompresyonu yaparlerken, ayni
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zamanda omuriligin On tarafina koyduklari bir transduser ile ba-
148
sinci dlgmislerdir -

S-Epidural klip kompresyon: Ilk kez Ri vl in ve Tator
271
‘in 1978 de siganlarda kullandig:y bu y@ntem y bir anevrizma
: 213

klibi ile ~-Kerr Lougheed yayllr klipleri- belli
B3,84,213Z,

sure igin omuriligin sikistirilmasiy seklinde uygulanir

271,305,386 ,307

.Rivliin ve Tator 175 gram kapanma kuv-

271

veti olan bir klibi 1 dakika slreyle tutmaktadar » Ayni

ybntemi Cr acco ve Evans (1978) kedilerde uygulamis-
61
tir .

6-Direkt servikal travma: Kafaya uygulanan dolayli bir travma

ile bem spinal kolonun hem de omuwrilidin yaralanmasidir. Ancak

bu yontemde travmanin omurilige olan siddetini ‘ayarlamak

imkansizdir. B o s ch ve ark.maymunlarda kranyuma uyguladik-

lari akut fleksiyon, ekstansiyon, kompreiynn travmalary ile
148

servikal omurilik yaralanmasi yapmislardair -

7-8pinal traksiyon: Ilk kez Dol an va ark. (198@) tarafin-

dan hazirlanan bu sistemle kedi omuriligi 0.25 cm/1@ dakika
B2

hizla c¢ekilmis, OKA ve SEF dlgimleri vyapilmistair . Yontemin

kompressif travmalardan Onemli bir farki, SEF lerin #nce

kaybolmasi, OKA da belirgin digmenin bunu izlemesidir. Oysa

204
kompressif travmalarda durum tam tersinedir » Spinal distrak-
‘ =Y.}
siyon, C usick ve ark. tarafindan (1982} maymunlarda ,
183
H u ng wve ark. (1981) tarafindan da kedilerde incelen-

migtir.

B-Farmakolojik Qlakaj: SEP veya spinal uyartilmis potansiyelle-
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ri incelemek igin membran aktif maddelerin (ovabain, lidokain,
KC1) intramediiller enjeksiyonuyla yap11m1$t1r284.

Denef hayvanlarinda travmanin sonuglarini degerlendirmek igin
en cok kullanilan ydntem, niirolojik bakidir. Nirolojik baki ise,
klasik olarak motor ve duysal baki olarak yapilabilir.

Deney hayvanlarinda motor fonksiyonu deerlendirme konusunda
tam bir gorls birligi yoktur. Pleji diizeyini degerlendirmenin
maymunlarda kolay oldugu, ancak kedi, kopek, sigan gibiﬂ“spinal
yliriime" gbsteren hayvanlarda gilic oldugu belirtilmektedir‘7m.

Kedi, kbpek ve siganlarda klasik olarak bilinen ve kullanilan
bir ydntem “"Tarlov Sistemi" adini elir. Tar 1l o v'un ilk qla—
rak kbpeklerde uyguladigis siniflama 5 maddeden nlusmaktadnrsmé:

1-Biraz kas tonusu var

2-Refleks ayakta durma

S-Defisitli ylrime

4-Defisitli yiiriime, kosma

5-Normal, tam dilzelme

‘ ' 72,73,88,103,302
Birgok vyazar T ar 1 o v skalasini veya onun
446,95,117,118,233,350,352,353
modifiye sekillerini kullanmistir.
Tarlovsistemini modifiye eden F o'r d (1983), yliriime disi
motor fonksiyon bakilarinin hatali olacagini sbylemekte ve bu
ylizden kedilerde yalnizca yilirimeyi degerlendiren bir sistem
ﬁnermektedir117: B=yiirtiyemiyor, 1l=yalniz birkag¢ adim ylriyor,

2=uzun silre zayirf ylrime, 3I=hafif zorlukla ylriime, 4=sig¢rayabi-

liyor, S=normal yliriime ve kosma. B u t h ve ark.(1988) ise spi-
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nal vylirlimey:1 ekarte etmek igin asagidaki sorulara yanmit aramig-
154
tar :

1-Arka ayaklarini yiiriirken kullanma performansi

2—3@0 egimli tel kafeste tirmanma performansi

I-Bir masanin kenarinda dismeden yiirlyebilme

4-Diizeltme refleksi "Righting Reflex" : Hayvan sirt Ustl
yatirilir, kag¢ dakikada diizeldigi ©lguliir.

S-Peroneal sinir fonksiyonunu Slegmek icin kuyruﬁundén kaldirai—
lip parmaklarini agabiliyor mu?

6-Arka bacak kaslarinda atrofi var my» diye palpasyon vyapilair.
Galigmacilar daha sonra her soruya su subjektif yanitlardan
birini vermigtir: 8 yok, =+ kuskulu, + hafif, ++ orta, +++ iyi,
++++ normal.

) 84,278,305 ,306 .

Bunlarin disinda dahe gok siganlarda ve +Ferret-
lardeqs dereceli olarak egim verilebilen bir tabla ile hayvanin
ayakta durabildifi ac1 Slgililmektedir. EGimli tabla “inclined

table" ydnteminde, hayvanmin dengesindeki azalma derecelendiril-

mis olmaktadir.R i vlin ve Tato r (1977) myelektomi
o
yaptigy siganlarin 23 ye tirmandiklarini, T ar l ov sistemi

ile 2., dereceyi yerine getirebildiklerini ve spinal vyirlme

gosterdiklerini, normal hayvanlarin ise Bnoye tarmandiklariny
-

sﬁylemektedirler27u.E idelberg veark., da ferretlerin

Sulik araliklaria kaldirildiklari tablada 5 saniye durabil-

melerini kriter olarak kébul etmistirgs.

Lokomotor yetenegi degerlendirmek igin hareketlerin filmini
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cekmek, hareketli mil Uzerinde yuriltmek, EMG yapmak gibi ydntem-—
276
leri kullananlar da olmustur -

Duysal fonksiyonu deferlendirmek igin de girisimler olmustur.
o o

B u th ve ark.(198@) siganlarin arka ayaklarini 35 ve 55

deki suya batirarak reaksiyon zamanlarini Blch$tUr154.A§r1ya
yanitlarini, ise bir forsepsle ciltlerini sikarak de@erlendirmis,
hayvan basini 1srarla uyari tarafina g¢evirirse,pozitif yanit
olarak kabul edilmistir. Ancak duysal fonksiyon bakisi, hatalar:,

71,88,89,117,3087
nedeniyle genelde kabul edilmeyen bir yontemdir .
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3-PATOLOJ i

Omurilik varalanmasi, meninksleri, kan damarlarini ve sinir do-
114
kusunu igerir «» Konumuz disinda olduundan omurilik yaralanma-

larina siklikla eslik eden spinal kolon travmalarindan burada
stz etmeyecefiz. Travma sonrasi omurilikteki degisiklikler 4

114
baslik altinda toplanabilir H

li travmalarda bile dura mater ve araknoid saglam kalmaktadir.

2-Kanama ve vaskiler hasar: Cogu travmada anterior ve posterior

spinal arterler korunur. Ancak Eﬁc&k intramediller damarlar
hasara ugrar ve hemoraji gelisiréﬁb.Santral hemorajik nekroz

(HN) adi verilen bu sireg, histopatolojik degigiklikler baslig:
altinda ele alinacaktir. OKA degisiklikleri de ileride sbBz
edilecektir. Seyrek olarak carpma vyerinde vylizeyel kiigilk
hemorajiler olursq.Yﬁzeyel damarlarin gGriniimi, travmayla ve
omuriligin dilizelme yetenegi ile doGrudan iliskilidiraq.Eger
kbdtllesme olursa arterlerde diizensizlikler ve venlerde travmatik
dilatasyonlar olur.

S-Beyaz ve gri cevherde yapisal defigiklikler: Santral gri
cevherde baslayan defisiklikler, gittikg¢e beyaz cevhere yayilir.
Gri cevher degisiklikleri Onemli degildir. Ancak beyaz cevher
patolojisi tolere edilemez, c¢linkii inen ve gikan liflerin iletim
fonksiyonu kaybolur. Beyaz cevherde Gdemin de eslik ettigi
patolojik slireg, kanamalaran da eklenmesi ile vyaygin beyaz

89,2546
cevher destriiksiyonu ile sonlanir Omurilik ddemi de ayra
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baslik altinda incelenecektir.

4-Biyokimyasal defigiklikler: Yukarida sdziini ettifimiz patolo-

jilere eslik eden ve/veya onlari baslatan biyokimyasal deJigik-

likler son vyillarda omurilik travmalarinin fizyopatolojisini

t

aciklama gikisimlerine de dnciilik etmektedir. Bu konu da ayra
baslik altinda incelenecektir.

Omurilik bir kez yaralandiginda hizla dejenere olmaya baglar.
Bu "oto-destruksiyon" slreci, biraz sonra sbzdnl edécegimiz bi- .
yokimyasal mekanizmalardan bir veya birkac: jle prasip}te olmak~—
tad:raq. Omurilik, saatler gectifinde, ilk dizeyinden daha kitil
duruma gelir. D uc k @ r(1971) travma sonrasi patnlnjikb degi-—

89
sikliklerin bir logaritmik skalasini yapmigtir i

s @ | biyoelektriksel degigiklikler
a 1 biyokimyasal maddelerin salinmasi
a 2 kan akimindaki degisiklikler
t 3 doku perflizyconu degisiklikleri
1 "4 hicresel degisiklikler
e =] .
r

(logarit-~ 7 doku nekrozu

mik PNL infiltrasyonu

skala) i@

=1 patolojik skar
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HisTOPATOLOJiKk DESiSIKLIKLER: Omurilik yaralanmasindan sonra

saptanan histopatolojik degigiklikleri kronolojik sirayla ince-
leyecek olursak (5ekil 8):

5 dakika sonra, santral gri cevher miiskuler veniillerinde ge-
80,89,256
rilme gé&riiliir. Veniiller eritrositlerle dolar . Ultra-

striktiirel bakida, endotel bileskelerinde agiima ve endotelin

bazal membranindan ayrilmasi izlenir. Kisa slUre iginde trombosit
80 '
tikaglary geligir .

15 dakika sonra, gri cevherdeki kapiller ve veniillerin cevresi

eritrositlerle dolar. "Periventiz diapedezis" adini alan bu

patoloji, D uc k @ r'a gire reversibldir ve ilk gbrilen post-
89 80,87, 320
travmatik patolojidir .Perivendz diapedezise ilaveten
137
gri cevherde #dem oldugu da sdylenebilir . Ultrastriiktirel

incelemelerde ndronlarda sitoplazmik mikrovakuoller g8riilebi-
B@,320

lir . Ayrica yine elektron mikroskopik incelemelerde post-—

kapiller  ve miiskller venlllerin enﬁntelinin eritrositler

tarafindan penetre edildigi Qe endotelde acikliklar ocldugu gori-

lebilirau. Daha sonra bu acilkliklar gittikge genisler.

3@ dakika sonra, ince duvarli damarlarin yirtilmasa ile san-
tral gri cevherde birkac~kUcuk hemoraji gﬁrﬁlﬁrzse.Petesial ka—
namalar, santral k32a1 v Bn boynuzlara komsu santral gri
cevher ile sxn}rlxdlr‘56. Posterior gri cevher siklikla korun—
muétur. Bu sirada damarlardan protein ekstravazasyonu sonucu
beyaz cevher Hdemi de olur. Beyaz cevher aksonlarinda dejene-

ratif degisiklikler baslar, periaksonal arallklar ddem nedeniyle
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8@a,89
genisler .

1 saat sonra, santral gri cevherde kilgiik hemorajiler belirgin-

lesir .Kapiller ve postkapiller endotelde iskemik hasar
oldugunu gidsteren vakuolasyon ve endotelyal sismeler izle—
niram’aq.Beyaz cevherin elektron mikroskopik incelemesinde,
akson silindirlerinde terminal sislikler olur. Bu ﬁiélikler

42,256,320

“retraksiyon demetleri" adini alir . Beyaz cevherde ge-
ligigiizel gdrilen bu demetlerin, akson silindirlerinden-kopargk
aksoplazmanin bir wugta biizisip toplanmasina bagl: oldugu
sﬁylenmektedirszm.ﬁdemin ilerledigi, periaksonal araliklar:in
genislemesi ve aksonlarin sismesi ile anlasilair.

2 saat sanra, santral petesi genislerken, polimorf hilcreli
ldkosit infiltrasyonu ve mikroglial reaksiyonlar baslar.Niron-
lardaki deGisiklikler sonucu "hayaiet hilicreleri® ortaya gikar.
Hayalet hiicreleri, niikleuslari belirsiz, eozinofilik boyanma
giisteren, Nissl cisimcikleri kaybolmus ve sitoplazmalary parga-—
lanmis h0crelerdir256. Kedilerde S@@ gm—cm travmadan sonra
" santral hemorajik nekroz ylizdesi 2. saatte 223.3'bu1unmustur256.
4 saat sonra, santral iskemik ve hemorajik lezyonlar belirgin-—

legir. Artik santral gri cevher hemorajik nekrozu komsu ‘beyaz
:cevhere dogru yay11m1st1r257.Bu saatte omuriligin %48 inda nek—‘
roz vardir. Santral HN un kiyisinda PNL ler ve nekrotik graniiler
materyal goridlir. Bu sirada vyapilan elektron mikroskopik

incelemeler, gri cevherin tamaminin kapiller ve postkapiller

venillerindeki endotelde vakuolizasyon, sisme wve iskemik
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80
endotelyal degisikliklerin oldufunu gdstermistir .Beyaz cev-.

herdeki igik mikroskopu defigsiklikleri en iyi bu saatte gbrlile-
89 ‘
bilir .Ozellikle santral kesimlerde olmak ilizere beyaz cevher

tdemi artar. NOron ve glialarda patolojik degigsiklikler balir-
ginlegir. ‘UltrastrUktﬁral olarak blUylk ntironlarda kromatolizis,
vakuolasyon ve sitoplazmik dansifede degisim belirginlesirazl.
Liflerin ise 1/4 lniln myelin kiliflari kopmus,aksonlari da deje-
vi
nere DImusturB..Ayr1ca gri cevher yak1n1ndaki aksonlarda
mitokondrialarin, yogunluju ylksek korplUskillerin, veziklllerin
sayisi artar. Bu birikim dévam ederse akson siser ve myelin
kilifinin da distansiyonu ile parcalanmasi ulur42.Mye1in kkali-
findaki bu degdisiklikler '"retraksiyon korpliskiilleri® adini
42,256
alar .
4 saat sonra, santral HN, beyaz cevherin de bir kismini igine
alarak geniglemis, nekroz kiyisinda PNL infiltrasyonu artmis,
periferik beyaz cevher lakiner bal petegi gdriiniiml almistlrll.

Soluk boyanan myelin kiliflari genislemis ve ivyice pargalanmig-—

tar. Un boynuzdaki blylk motor n@ronlar ya hig gorill memekte ¥a
11
da hayalet hilicreleri seklinde gbrUlmektedir .

birine Yapismis eritrositler ile cevrede kiiciik bir halka
seklinde beyaz cevher vardir.0 s t er h o1 m, bu saatte nekroz

alanminin, kedilerde 3508 gm—cm travmadan sonra %69.4 oldugunu

256
bildirmektedir -Aksonal dejenerasyon ilerleyerek, distalde
42
Wallerian dejenerasyon baslar .10 hafta sonra vyapilan
89

incelemede, iyi organize olmus bir santral kavite g@rilir .

28



4-0DEM

Travma sonrasi omurilikte ddemin olus mekanizmas: ve traktusla-
rin islevini bozmadaki katkis: yeterince bilinmemektedir.

Omurilik Hdeminin miktarini ve daBilimini anlamak igin su
ybntemler kullanilmaktadir:

1-Kuru éﬁxrllk Blciml; doku su icerigini hesaplamak amacinda-

322
dar .

2-Fluoresan mikroskopisi tekniklerii; travmadan 1@ dakika bBnce
verilen fluoresan etiketli albumin veya dekstranin, travmadan
sonra hayvan #ldiiriliip alinan kesitlerde, fluoresan mikrosko-

144,322
punda incelenmesidir .
148

3~Evans mavisi etiketli albumin ile dlcgim .

Bu Ug ytntemden kuru agirlik ﬁlcugug biylilk standart sapmalar
nedeniyle tercih edilmemektediruzé.ﬂyrxca travma yerin&e
giizlenen doku sivisi degisiklikleri, bhemnoraji ve nekrozun sivi-
sina da verecedginden gercek Hdemi gbstermez. Daha rostral ve
kaudal onmurilikten yapximn kayitlarin daha dederli oldufu
sﬁylenebilirzzz. Wagner ve St é war d(l981) kedilerde
S0@ gm—cm travmadan sonra belirgin ddem giirdiklerini, 260 gm-cm
travmanin ise travma bGlgesinde bile Sdem ‘yaratmadxﬁxnz
stylemiglerdir. Yazarlara giire tidemin travma yerinin rostral ve
kaudaline vyavilmasa igin travmanin parapleji yaratacak giddette
olmamasi gerekir. Fluoresan mikroskopisi tekniginde ddemin bas-

langigta beyaz cevher traktuslar:i boyunca yayildii, rostral ve

kaudalde 1longitudinal olarak epey mesafe katettigi ve serebral
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travmalardakine benzer sekilde beyaz cevher dagiliminin oldugu
144,251,322

gbsterilmistir ‘ .ﬁdﬁmin dagilimini defistirmek isteyen

cabalar basaril:i nlmamlst1r3‘2.

8 hapiro ve ark. doku basing gradientlerinin de@isimi-
nin, ddemin longitudinal vyayilimina neden oldufunu iddia
etméktedirler256.Bu degisim, travmadan 1-2 saat sonra olur.

Y ashon ve ark.na gére ise (1973) posttravmatik omurilik
tdemi S. dakikada baslar ve 15 gun sﬁker34m. S.glnde ise
maksimuma ulagir (Z7.4). Kuru agirlik Udlglimleri ile elde
ettikleri bu sonuglara giire, Y a s h o n, onurilik ddeminin tek’
nedeninin iskemi olmadiginmi, antitdem tedavinin 3 hafta slUrdid-

rilmesi gerektifini stylemektedir.
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S-OMURILIK KAN AKIMI VE PERFUZYON DEBiSIKLIKLERI
Multipl radikdler arter ligasyonu ile yapilan omurilik iskemi-
sinde, travmada olana gok benzer santral HN almaktadir256.9ura—
‘dan cirkarak omurilikteki patolojik defisiklikleri tamamen
iskemiye baglama egilimi dogmustur. Biz de bu nedenle, travma
sonrasi:i omurilik kan akimi (DKA) deﬁisikiikleri ﬂzerine bilinen-
leri Hzetlemeye calisacagiz.
Deneysel galismalar, omurilik travmasi sonrasi gri cevherde
7,899,123
veya tlim omurilikte kan akiminin azaldifini gbstermistir
148,193,203 ,256,272
.Travmadan hemen sonra omurilik ylzeyindeki
damarlarda deisiklikler olur. Hemen gelisen staz yine hizla
dizelir. Efer ylizeyel damarlarda rlptlir olursa, bu rilptir
kapillerlerin venlere birlesme yerindedir. Yiizeyel damarlar akim
sekillerini en az 12-24 saat deﬁistirmezler7.Daha sonra
tzellikle venlerde olmak Uzere, ilerleyici travmatik vazodila-
‘tasyon olur. Bu genisieme, omurilifin dorsal yilzilinde narmalin 2-
4 kat: oraninda g8rilebilir. Ven, tonusunu ve normal rengini
kaybeder. Bu goriniim birkag hafta silirer. Ancak bazi hayvanlarda
omurilikte irreversibl dedisiklikler olmusken, ylizeyel damarlar
normal olabiliraq.
Omurilik igindeki damarlardaki degisikliklere gelince,
travmadan 3B-40 dakika sonra vaskiiler .oto-regldlasyon bozulur.
Lokal OKA azalir, ardindan da si;;:mik TA diiser. Daha sonra OKA

art1nca, sistemik TA de artar M obrine ve ark.nin

(1973 H klirens ybntemi ile vyaptiklara calismalarda, gri
2

b1



cevherde 1l.saatte akim azalmaya baslamakta ve 4.saate dek azalma
;
sﬂrmektedir2n4.Daha sonrra ige slrekli bu didslk dizeyde kalmak-
tadair. Lateral beyaz cevherde ise kan akimi higbir zaman
azalmamakta; hatta artméktad:r. Yazarlar 4.saatte lateral beyaz
cevher kan akiminin normalin iki katina giktigini, g-24.saatler-
de ise normale dondugund bildirmektedir. Bu artisin, uygulanan
knmpréssif travmaya bagl: olmasi olasidir. Yazarlar epidural ba-
lon kompresyon ile yavas bir basing uygulam1$1ard1r2n4.K o b-
r i n e, lateral beyaz cevherde kan akimi artisini, basa
altindaki iskemik omurilidin diger yarisinda artan metabolitlere

bagli bir vazodilatasyon oldufunu, bu vazodilatasyonun bir gesit

"liks perflzyon sendromu" oldugunu sdylemektedir. Ancak komp-—

ressif hiperemi, tiim arastirmacilar tarafindan kabul edilen bir
by137
durum dedildir .
133
Tum OKA ni1 Blcen Xe desatiirasyon teknigi, total kantitatif
8%, 148
azalmanin travmadan 2-3 saat sonra oldugunu gdstermektedir

B I ngham vearks,Kobr i ne’'in bulgularina uyan bail
bulgulara C14 antipyrine otoradyografi tekniﬁi ile gﬁzlemistir‘q
Bu kez beyaz cevherde l.saatte OKA artmakta, sonra normale
inmekte, normalin altina dismekte, 4.saatte tekrar dereceli
olarak artmaktadir. Yani 1-4.saatteki degerler dxsxhda Kab -
r i n e'in bulgularina uymaktadlrzq.oysa kolloidal karbon
perflizyon teknigini kullanan arast1rmacxlar7 travmadan 4 saat‘

sonra gri cevherde perfiizyonun 7%78-83, beyaz cevherde ise %55-4&0

oraninda azaldigini bulmuslardir. B8-24.saatlerde ise perfizyon
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gri cevherde %2, beyaz cevherde ise %B e dismektedir. Yazarlar,
travmédan 4-8 saat sonra oligeminin cok siddetli boyutlara
ulastxﬁinl'vurgulamaktadxrlar7.

Yine C14 antipyrine otoradyografi teknigini kullanan, fakat
sicanlarda ve klip kompresyonu ile travma vapan Ri vl in ve
T ator ise DKA nmin ilk 24 saatte gri :svherde %1 e, beyaz
cevherde %3 e dek distlglni belirtmektedirh?z.

B2,1@8

Mikroanjiografik calismalar da S-1%.dakikalarda bir iske-—
mik +Ffaz oldugunu, bu iskeminin hem gri cevher hem de beyaz
cevheri icine aldigini, kisa sUre iginde gri cevherde hemoraji-
ler gelisirken, beyaz cevher damarlarinin hizla normale dbndigi-
nd ve bazi olgularda normalden de genis ulduﬁunu gostermistir.
Bir silre sonra omuriligin ortasinda akim tamamen durmakta,
cevresinde ise artmaktadir. Yani iskémi ve hiperemi alanlari yan
yana durmaktadir.Total OKA da 2-3.saate dek normal simirlar
iginde kalabilmektedirlua.

Sonu¢ olarak, travmadan kisa silire sonra santral gri cevherde
OKA nin azaldif: ve bunun siirdigl, beyaz cevherde ise belli dd-
.nemlerde kan akiminin azaldigyr ve arttigi yargisina varabiliriz.
Beyaz cevherde eger bir vazodilatasyon oluyorsa, bunun mekaniz-
masi, nedenleri ve slresi iyi bilinmemektedir.

Genel olarak OKA da meydana gelen bu azalmanin, vaskuler oto-—
regiilasyonun bozulmasy ile birlikte bulunmasi olasidir. Travma

sonrasi bu hipotetik cto-regulasyon bozuklugunu, vaskuler oto-

regilasyonda rol aldigini disilindiigiimiz etkenlerle birlikte gdz-
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den gegirebiliriz:

1-Travma sonrasi OkKA/perfizyon basinci iligkisi: B r i f -
f 1 ths ve ark.(1977) BOB basincini artflrxp‘DKA mn dedisi-
mini incelemisler, perfiizyon basinci &5-70 mmHg ya, omurilik ba-
sincit da SS—bn‘mmHg ya gikincaya dek OKA nin defismedigini bul-
'muslard1r14a.Bu oto-regiilatuar donem, olasilikla vaskiiler di-
rencin azalmasi ile sajlanmaktadir. Oysa ayna anda dorsal
kolondan alinan uyartilm;s potansiyeller, omurilik basinc: 20-38
mmHg ya ininceye dek bn;ulmamaktad:r.

2~-Travma sonrasi DKA/PaCD iligkisi: Fizyolojik olarak mevcut
olan bu idiliski, travmazife bozulur. Yaral: omurilikte PaCO
artisimna vyanit alinmaz. iiginc olan, yaral anmamis distaf
onurilik segmentinde de PaCO artisina vaskuler yanit alinama-
masidir. Fakat bir siire sonfa,—spinal sok dbnemi gecince— bu
vanit dﬁnefaq.

3-Travma sonrasy OKA/sempatetik sinir sistemi iliskisi:

Y o ung ve ark. (1982),cerrahi sempatektominin, OKA ve
posttravmatik iskemi izerine etkilerini arast:rm;slard1r344. Lo-
kal sempatetik ve adrenal etkilenmeleri ayirdetmek igin, vyalniz
paravertebral sempatektomi, yalniz adrenalektomi, knmbine sempa-
tektomi ve adrenalektomi yaptiklaria hayvanlarda, OKA ni
dlgmislerdir. éaravertebral sempatektomi yapilan hayvanlarda
travmadan sonra 0OKA azalmasi olmamis ve 3 saat sonra SEFP ler

geri donmistir. Bu bulgular, sempatetik ganglionlarin DKA otore-

gulasyonundaki rolinii, adrenalektominin ise etkisi olmadigim
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gostermektedir. Yazarlar ayrica omurilik yaralanmalarinda sonug-—
lara etkileyecefinden hayvanlar: asetil kolin blokerleri
kullanilmamasin: 6nermektedirleru44.Cﬁnku bu ilaglar ayni
zamanda semhatetik blokaj da yaptiklarindan, posttravmatik OKA
m arttirabileceklerdir.

OKA ile omurilik iletimi iligkisini, ileriki bdlimlerde incele-—

vyecegiz.
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&-BivokiMvasAL DEBISIKLIKLER

Travma sonrqéx omurilikte bazi toksik maddelerin salgilandifa
ve bunlarin omuriligin oto-destriksiyon silirecini baslattig éﬁ—
risidl ilk kez A1 1 e n tarafindan ortaya atxlm:stxra.ﬁ )

l @en, bu tokesik maddeleri digari atmak igin myelotomiyi dner-—

mistir. Daha sonralari bircok arastirici, ne oldugu bilinmeyen
bu maddelerin, steroidler ve hipotermi ile inhibe edilmesi ha-

linde omurilik fonksiyonunun diizel ecegini iddia
1,31,89
etmislerdir " .Yine bu toksik kimyasal maddelerin ortamdan

atilmasa icin omurilidin hiperperfilizyonla yikanmasi gBrist
304
ortaya atilmigtir «197@ lerden sonra omuwilik travmasinin

biyokimyasi Uzerine yoGunlasan calismalar, bazi yararli
bilgileri getirmistir. Fakat biraz sonra tek tek lzerinde
duracagimiz biyokimyasal maddelerin hangisinin destriiktif bir
fenomen sonucu oldudu, hang;sinin olayin baslaticis: olduguw
ayirdedilememistir:

I-Laktik asit: L © ¢ k e ve ark.(1971) travma sonrasi

""""" 256
omur-ilikte laktat birikimi olduGunu qistermislerdir « Laktik

asidozisin, iskemik hipoksiye sekonder anaeraobik glikolizis ile
6,256
enerji tilketiminin bir yan Urinu olduju sdiylenebilir .

2-Blikoz: Travma sonras: omurilik glikoz diizeyinin dnce diis—

tug, 1 saat sonra normale dondiigi, B8-24.saatlerde yiikseldigi
A
saptanmistair .

S-Kategolaminler (NE;DR): Os t erholm veMatthews

(1972), travmadan 1-2 saat sonra gri cevherde anormal ylksek
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EY
dizeyde norepinefrin (NE) konsantrasyonu saptadilar . Yazarlar

NE nin vazokonstriktif etkisinin,; iskemiden sorumlu olduguna
iddia ettiler. Bir NE antagonisti olan alfa-methyl tirozin

verince de hemaorajik nekroz ve NE konsantrasyonunun .azaldigini
256
bildirdiler .

Ancak. daha sonra bu gdzlemleri tekrarlamak isteyen laboratuvar-—
29,1467,213,248,31%
lar ayni sonuglar: elde edememislerdir .Hede

mann ve ark. (1973) dopaminin (DA) dokuda hizla ylkseldigini
' 167
NE mnin ise normal dlizeylerde bulundugunu y alfa—-methyl tiro-
' 148
zinin de yararli: olmadigaina bildirmislerdir. Dte yandan alfa-

adrener jik reseptdr blokerleri ve dopaminerjik blokerlerin daha
N 1468
yararli oldugunu belirtmiglerdir .Daha sonra bazi arastirma-

cilar da travmatik dokuda NE i normal dizeylerde bulmuslar-
29,248 )
dir, . Travma sonrasi BOS'ta serotonini (5-HT) yilksek bu-
43
lanlar da olmustur .
) , 213
Kuriharra (1985) ise ME, DAy, S~HT i disuk bulmuslardir

Kurihara, ayrica NE salinmasinin, n&ronal hiicre membra-
nini bazduﬁunq. bunun da lipid peroksidasyonunu arttardigini id-
dia etmektedir. Calismacilar, NE antagonistleri &-0HDA ve 5,7
DHMT yi travmadan _Bn:e verdiklerinde adenozin- tri -—fosfataz
(ATPase) aktivitesinde azalma oldugunu, lipid peroksid olusumun~-
da ?galma oldufunu gbstererek bu iddialarini desteklemektedir-
2

ler .
-+

4-K konsantrasyonu: L awi n ve ark.(1974), omurilik yara-
: +

lanmasindan sonra wuzun slreli bir doku K kaybi ol dugunu
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221 +
saptamislardir .Ekstraselliler kompartmanda biriken K un,

iletim blojundan sorumlu oclacafjz da stylenmektedir. E i d el -

b er g ve ark.(1975) hiperpotasemi ile olan iletim blokajin
+

kanitlamak icgin omuiligi 50-100 mEq/l K . igeren sularla yika-
Q4

mislar ve SEP lerde parsiyel blokaj oldugunu gozlemislerdir ..
+

Periferik sinir gevresinde 12 mEq/1l K un iletim bloju yapmasina
ragmen, omurilik gevresinde 20 mEq/l K+ blokaj yapmaktadir. Ya-
zarlar aradaki farkin, BOS/omurilik bariyerine bagli oldugunu
dislinmiislerdir. Ayrica omurilik yaralanmasi ile gevre BOS igine
bol K+ gectigi de sapfanm1$t1r94.

"Potasyum blofju", deneysel omurilik yaralanmasindan hemen sonra

gelisen bir biyokimyasal slrectir ve akut iletim blogunu acikla-

mak isteyen bir teoridir.

++

S5-Ca konsantrasyonu: Omurilik yaralanmasini izleyen en erken
++

olaylardan birisi, ekstraselliler Ca konsantrasyonunun drama-

' ++ 48,162,

tik olarak azalmasi, intraselliiler Ca un ise artmasidair
345 ++
« Intrasellidler Ca un artmasi da sunlara neden olur:

a~Fosfolipaz & ve daha sonra arasidonik asit metabolizmas:
aktive olur. 2

b-Vaskiler dui kaslarin kasilabilirligi artar ve vazoaktif
ndrotransmitterler salinir. Bunun sonucunda da vazospazm ve OKA
azalmasi olur.

c~Ndronlardaki mitokondrialarda solunumsal aktivite bozulur.

++

Ayrica Ca. ile aktive olan proteaz, ndroflamanlarin proteinle-

rinin parcalanmasina yol acgar.
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b-Lipid peroksidasyon Urinleri, serbest radikaller, cGMP:

— vy die 1o e dap a2 e v oy v o e . s e et i e B o - — —— S g

N&ron, glia ve endotel membranlarinin ve myelin kilifinin
yaplélnda bulunan fosfolipidler icinde travma sonrasi serbest
radikal konsantrasyonu artar. Bu artis, fosfolipidlerin

peroksidasyonuna yol agar. Travmadan 1 saat sonra omurilik doku-
40,76,156,274
su iginde serbest radikallerin ve lipid peroksidas-
76,156
yon Urlnlerinin arttigy saptanmistir. Ayrica travma son-—-

rasy serbest radikal konsantrasyonunun yeni bir gistergesi olan

"cyclic guanosine 3°',5° monofosfat" (cBGMP) de belirgin’ vilksek

bulunmusturlsb.

Membrandaki fosfolipidlerin serbest radikaller ile peroksidas;
+ +

yonu, membrana bagli kilit enzimlerin —(Na +K )ATFase- katalize

olmasina yol agar. NOronal transmembran potansiyelinin sirduril-

mesinde ©Bnemli rol oynayan bu enzim yikilinca, "“sodyum pompasi"
+ :
bozulur, hicre igine asirir Ma girer. Aksonlar ile nironlar
76 )

hiperpolarize olarak sinir iletimi durur .

7-Yiksek enerjili fosfatlar (ATP, ADF ve vyan Urdnleri),

— . - oty s v s oy (il s e g R~

——— ——— e o — — T~ —— —

bir membran enzimi olup, serbest radikal reaksiyonlarina ve
275
lipid peroksidasyonuna gok duyarlidar . Bu enzimin travmadan S
76,156
dakika sonra belirgin distlgil saptanmistair « Ayrica travma

gonrasi 24 saat boyunca ATP, fosfokreatinler ve total adenilat-

larin (=ATP+ADP+AMP) belirgin sekilde dislik oldugu bildirilmis-
6

tir .

8-Lizozomal enzimler: Travma sonrasi lizozom membraninin

11—
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pargalanmasi ile hlicre igine didiklUlen lizozomal enzimler, proteo-—
litik etki ile hilicrenin pargalanmasina ve omurilik Hdemine vyol

296
acmaktadirlar .
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7-oMURILIK TRAVMABI SONRASI ILETiM KAYBININ FizvoPAaTOLOJisi
Omurilik travmalarinin en kbtu sonucu, inici ve cikici yollar-
daki iletimin kaybolmasidir. inici‘yullardaki iletim kaybinin
sondcu, kabaca analjezi ve derin duyu kaybidir. Biraz Hdnce
stzlinll ettigimiz makroskopik ve mikroskopik patolojiler, vaski-
ler ve biyokimyasal dedisimlerden hangilerinin ve hangi sirayla
omurilik iletimini bozdudu yeterince bilinmemektedir. Hatta bu
gbzlemlerin birgoBunun, omurilik fonksiyonunun kaybolmasinin bir
nedeni dedil, sonucu oldugu dq sdylenmektedir. Patolojik gdriiniim
ile islevsel durum arasinda iyi bir korelasyon olmadigy da
' 11,158,147 ,204,328,322,343
genelde kabul edilen bir gdristdr .
Wagner ve ark.(1971) klinik dUzelme olurken, patolojik
lezyonlarin artebildigini stylemektedir. ﬁrneﬁin klinik olarak
Brown—-Sequard sendromu bulunan hayvanlarin histolojik inceleme-
lerinde yine santral tipte HN gﬁrﬁlmaktedirszz.Bu nedenle omuri- -
lik travmas: sonrasi iletim kaybaniy agiklamaya cgalisan su

teoriler vardir:

1-8ekonder hagaran iletim blokajina ypl agmasis Biraz Once

stdzlinld ettigimiz gibi santral HN a yol acan iskemi, hipoksi,
Hdem, nbrokimyasal maddelerin salinmasi gibi nedenler tek tek
veya birlikte omurilik fonksiyon kaybindan sorumlu tutulmuslar-

dir.

a)Vaskiller degisiklikler sonucu ilerleyici iskemi: Travma

— ————— - P==3—t L= = PP B =2~y — P11t — R0 24—t 1 - o o e

sonrasi SEP lerin kaybini, omurilik iskemisi ile acgiklamak
iae
isteyenler olmustur « Ancak varligil kesinlikle bilinen bu pa-
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tolojik slreg, travma ile aniden ortaya gikan iletim kaybim
_ 148,205,247 ‘ .
agiklayamaz « QUnkd iskemi, travmadan 3@0~60 dakika
89,254
sonra ortaya gikmaktadir .

Ancak burada yavas kompresyon ile kontiizyona yol acan dinamik
kompresyonun OKA ni ve iletimini birbirinden farkli etkiledigini
vurgulamamiz gerekir. Ander s on (1985) yavas ve dinamik
kompresyonun, omurilik iletimine etkilerini incelemistirqz

ix Epidural balon gisirilerek uygulanan yavag kompresyon, b&l-

gedeki kan akimini bloke edecek dlizeylere gelince, ndronal
iletim bloke olmaktadqu. Nitekim klinik g8zlemler de omurilik
iletiminin vavas kompresyona direngli oldugunu gdstermektedir.
Ekstramediiller tiUmdrlerin cikarilmasi ile saglanan dekompresyon,
nu;olujik defisitleri hizla kaldirmaktadair. Ko br i n &, DOKA
nin sifir degerine ulastig: agdan 5-10 dakika sonra EF lerin
depre%se oldugunu gostermistiréms. Briffith ve ark. da
(197%9) epidural balon kompresyonu sirasinda dorsal kolondan
al:nan uyartilmig potansiyelleri ve omurilik perflizyon basincin:
incelemis, kompresyon vaskller oto-regillasyon dlzeyini asmadan
Bnce uyartilms potansiyellerin kaybulduﬁunu saptam1slard1r148.
Omurilik perfilzyon basincy 55-60 mmHg olunca OKA diiserken,
perfﬁzyon basinci ancak 20-3@0 mmHg ya indiginde uyartilmis po-
tansiyeller kicUl meye baslamistir. - Bu gbzlemler, ‘ yavas
kompresyonda omurilik iletiminin iskemi ile gok direkt iligkisi
olmadigina gistermektedir. Ayrica yavas kompresyon sirasinda

148
olan iletim kaybinan reversibl olma olasilifi da yuksektir .
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Hatta Kobr i ne vavas kompresyon sirasinda lateral beyaz
cevherde OKA ni: artmis, ancak uyartilmis potansiyellerin kaybol-

207 .
mus olabilecedini bile sdylemektedir .

2% Dysa dinamik kompresyon yani agirlik diisidrme wveya hizla
balon sisirme travmasi farkli sonuglara yol acmaktadir. Yavas
‘kompresynnda hig etkili olmayan dUzeylere hizl:r kompresyon ile
varildiginda, ani bir iletim blogu ulmaktadqu. Ander s on,
orta derecede bile olsa yiiksek hizda yapilan bir cgarpmanin,
ntronal ilétimi ani olarak yok ettigini belirtmektedir. Yani
iletim azligi, kompresyon miktari ile degil, carpma hizi ile
dogrudan orantilidair. %75 lik kompresyon yavas uygulandiginda
omurilik iletimini bozmaz iken, gok hizl: uygulanan‘yine 475 1ik
kompresyon iletimi geri dbnmez sekilde depresse etmektedirq.
Ander son dinamik kompresyonda iletim kaybinin birincil
nedeninin mekanik hasar, ikincil nedeninin ise lokal iskemi ve
hipoksi oldugunu sﬁylemektedirq.

Oysa histopatolojik deﬁiéiklikler travmadan en erken 5§ dakika
sonra baslamakta, ancak parapleji ve BEFP kaybi aninda yerlesmek-

89,203
tedir .
b)Hipoksinin iletim blokajina yol agmasi: Hipoksiyi, travma
Q0,164
sonrasy SEP lerin kaybolmasindan sorumlu tutanlar olmustur
Bu nedenle de hiparbarik oksijen gibi hipoksiyi tnleyici
tedaviler Bnerilmistir. Ancak iskemiye sekonder bir olay olmas:

olasi1ligi gok ylksek olan omurilik hipoksisinin, cok hizli geli-

sen bir slireg olmadig: diistnilmektedir.
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c)tidemin iletim blokajina yol acmasi: Wagner ve 8t e-
322
wardtarafindan tne slUrdlmlstidr .

d)Membranlardaki yapaisal dedigikliklerin iletim kaybina yol
agmasl @ Travmadan 5-15 dakika sonra yvapilan ultrastrilktdrel ince-
lemeler,' mitoﬁondria, plazma membran: ve lizozomlarin membrana
bagli enzimlerinin inaktive oldufunu giistermistir. Bu inakti-
vasyon, membranda serbest radikal biriﬁimine'yul a;méktad1r137.
Serbest radikal birikimi d:slndé membran dES£rUksiyanuna yol
agabilecek olas: mekanizmalar arasinda, fosfolipaz aktiVasynnu,
serbest yaj asidi liberasyonu, membran lizerinde deterjan etkile-
ri, prostoglandin reaksiyonlari, intraselliller PH da diisme
sayilabilir. Bu olaylar her ne kadar hizli olaylar ise de
membran destrilksiyonu yapabilmesi igin S5-15 dakikalik bir siire
.gerekir.

2-Primer nfronal disfonksiyon teorisi: Bu teoriyi ilk kez
ortaya atan K e b r i n e, santral patolojik olaylarin birlepi~'
fenomen glduﬁunu, bir neden degil sonug oldudunu | iddia
etmektedir‘ns. Santral patolojik slUreg, baz:i biyokimyasal mad-
delerin salinmasi ile yaratilmakta, fakat niral disfonksiyonla
bir iliskisi bulunmamaktadar.

Bu hipoteze gire ilk travma, beyaz cevherdeki aksonal hﬁcfe
membraninin fonksiyonunu aniden ve kalici olarak bozmaktadir.

+ +

Bunu ise biiylik olasilikla ndron ve akson membraninin Na ve K a
203 _
selektif gecirgenlidini etkileyerek yapmaktadir - Eidel -
24 43
b e rg ve ark. ile Young ve ark. nin gbzlemleri de
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+
travmadan sonra belirgin K birikimi oldugu. bunun iletim

bloguna yol actigi seklindedir.

Bilindigi gibi tlim memeli hilicreleri, yiiklii iyonlarin hlcre mem-
brani boyunca belli konsantrasyon farklarinda siurdirdlmesi ile
varligini devam ettiren bir "istirahat hlicre membran: potansiye-
1i" ne sahiptir. Ancak yalniz kas ve sinir dokusunun membrant
eksite edilebilir. Yani bu dokularin hiicre membranlari ardisik
olarak depolarize ve repolarize olarak, bir "aksiyon potansiye-
lini" iletebilme yetenejine sahiptir. Bu &zellik, membranin

-+
molekliler yapisininp istirahatte Ma permeabilitesini simirla-

masi1, Ffakat bir aksiyon potansiyeli sirasinda aniden degistir-—

203
mesine baglidir -
+ ~
Membran potansiyeli, Na u slirekli olarak disari atan "sodyum
+ o+
pompasi" veya (Na +K )ATPase sistemi ile salanir. Membrana bir
+ )

uyari geldiginde Na icgeri girer ve depolarizasyon olur. Bunun

nasi1l oldugu yeterince bilinmemektedir. Bir gbrlise gbre membran-
++ +

da bulunan ve Ca iyonlariyla dolu olan porlar, Na u igeri

almak icin ortamdan :ekilmektedir. Sodyum pompasi enerji gerek-—

tirirken, potasyumun igeri alinmasi (repolarizasyon) enerji

gerektirmez.

~Travma ile Na+un igeri girmesini dnleyen hiicre membrani mo-

lekililer diizenegi bozulur (§ekil 9). Hicre zggbran1n1n potansiye—
+ 203

li, ENa diizeyine (Sodyum esitligi} ulasir » Bu dizeyde akson
+*

membrani yeni bir Na iyonunun igeri girmesine uygun degildir.
o+ .

Cinkii hicrenin igi Na iyonlarr ile doludur. Artik membran
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pyr S458MY — — = = = — oy — o —

oOFr-——-"—-=-"f - e - - ——
TFko,TFﬂqa.

RP = ~70mV
EK¢=-75mV ——————————————————————

Sekil 9~ Nironal ve aksonal istirahat potansiyelini etkileyen faktdrler:

ajYalnizea Nat un permeabilitesi artarsa (T FNa+), K+ impermeabl
olursa istirahat potansiyeli +3B oV a ulasir (ENa+}.
b)Yalnizca K + un permeabilitesi artarsa (TFK+), MNa+ impermeabl olursa,

istirahat potansiyeli ~75 mV a iner (EK+).

clHem MNa+ hem de K+ un permeabilitesi artarsa (7T PNa+, TPK+), istirahat
poctansiyeii sifira uwlagir (Ko b r i n e'den, ref 203).

eksite olabilecek bir membran degildir, yeni bir aksiyon potan-
siyeli gosteremez. Membranin bu “hiperpolarize" durumu, deneysel
gtzlemlerle de uygunluk gistermektedir. Siddetli travmadan sonra
hayvanlarin ayaklarinda meydana gelen masif kas kontraksiyonla-
rimin nedeninin hiperpolarizasyon sonucu aksonlarin slirekli de-—

203
sarjir  oldugu sdylenmektedir - AyricaBraughler ve
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Hall (1982) mikroelektrod ile spinal motor n&ronlara girerek

yaptiklara kayitlarda, travma sonrasi hiperpolarizasyon oldugunu

37
gistermislerdir . Yakin zamandaki bazi biyokimyasal gbzlemler,
_ + +
travma bOlgesinde ATP, ADF ve dridnleri ile (Ma +K )ATFase en-
6,37,156
ziminin azaldigini gistermis ve bu teoriyi destekler

nitelik kazanmistir.
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1-TARIHCE

Omuriligin elektriksel aktivitesini anlama cabalari 1930 larda\
Eherrington’un ilk hayvan deneyleri ile baslamxstxrlss;

C aton'un 1877 de tavgan beyninden ilk kez bir elektriksel
aktivite kaydetmesinden sonra Han s Berger 1929 da
elektronik amplifikasyonun gelismesiyle kafatasi lizerinden beypin
elektfiksel aktivitesini (EEG) kaydetmistir;

B asser ve Brahanm i933 te omurilikten ilk kez uyar-
tilms potansiyel kaydatmistir1~7.

Campbell 1945 te omuriligin derinliklerine cok sayida

Bl P ot i T ¥ — 5 T=-p—1--P—W-A R L+ By

siyellerini tanimlamistair. Dorsal kolon ve ventral boynuz

intermedyer potansiyel" adini vermistir .

== P11 P —-T 1T

Dawson 1947 de ilk kez kortikal somatosensoryel uyartil-—
m g potansiyel kayd: yapm1$t1r7u. Daws®eon tek bir periferik
sinir soku ile kortikal duysal alan lzerinde gﬁrUIEbilir bir
uyartilmis potansiyel yaratamamis, ancak 1 Hz lik ardisik sinir
soklary verdiginde ve 28 kortikal kaydi iist (ste vaptiginda
SBEP'in belirdigini g@rmiistir.

19680 11 vyillarda elektronik sanayiindeki gelismeler "signal
averager" adi verilen Uzel amacl:i bilgisayarlarin imal edilmesi-

ne yol agmistir.

Liberson ve Kim 1963 te vertebral kolaon tdzerindeki
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ciltten omurilik uyartilmis potansiyellerinin kaydedilebilece—
222 '
gini gostermisgtir . GCaligmacilar duysal uyari ile boynun arka

kismindaki ciltten uyartilmis potansiyeller kaydetmigler ve
modern averajlama tekniklerini kullanmislardir.

Halliday ve Wakefield 192 de, Brown-Sequard
sendromunda pozisyon duyusu kaybinin bulundugu taraftan uyari ,
karsi1 somatosensoryel korteksten kayit kosullarinda SEP alinama-
digini bildirmislerdirlsq.

Biblin 19464 te arka kordon futuluau olan 7 hastada vyap-
t1§1 kayit sonuglarini yayxnlamxstlriuz. Bu olgularda SEP ali1-—-
namamasini, omurilikteki SEP yolunun arka kordon beyaz cevherin-—
de olmasina baglamistir.

Tsumotao ve ark. 1972 de ilk kez alt ekstremite uyarim:
ile SEP elde etmistirléE. ‘Daha Bnceleri yalnizca iist ekstremite
uyarimi ile SEFP elde edilmekte idi.

Donaghy ve Numo¢t o 1969 da ilk kez SEP leri dgney—
sel omurilik yaralanmasinda kullanmlstlras. Yazarlar, travmadan
4 saat sonra SEP ler halen dﬁnmgdi ise prognozun k@iti olacagim
vurgulamislardir. Daha sonra insan omurilik travmalarinda da SEP
ler kullanilmaya baslanmistir.

P er ot 1973 te SEP leri insan omurilik travmalarinin izle-
minde ilk kez kullanan galismaci olmustur.47 hastada yaptiga in-—
celemelerle SEP lerin, omurilik trgvgas1n1n tan: ve tedavisini

25

ybnlendirici oldugunu vurgulamigtir .

SEP ler c¢esitli notrolojik hastaliklarda kullanildiktan sonra
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1978 lerde baslayarak, Bnceleri vyalnizca skolyoz cerrahisi
151,
sirasinda olmak lzere ameliyat sirasinda kullanima girmistir
227 ,229,268B,296,336
« Diger uyartilms potansiyeller (EP) gibi

kisa ve uzun latansli SEP ler cesitli ndrosirdrjikal girisimler
’ 4,151 ,268,295
sirasinda peroperatuar kullanilmaya baslanmistir
300,355
. Bdylece nasi1l kalbin elektriksel aktivitesini . izlemek

igin EKG kullamliyorsa, nbral dokularin aktivitesini izlemek
icin de EP ler kullanilir olmustur.
Omuriligin spontan aktivitesine gelince;

Bremer 1940 ta kedilerde ilk kez omurilik spontan akti-
278
vitesini kaydetmistir .

P ool 1745 te ilk kez bir paraplejik hastadan 5pontan omuri-—
262
lik aktivitesini kaydetmistir . Izole omurilik segmentinden

yaptiklari intramedlller kayitlar sirasinda, olasilikla refleks

flekstr spazma bagli spontan desarjlar almis ve bunlara "kord
konyulsiyonlari" ya da "spinal epilepsi" adim vermistirzbz-
Daha sonraki yillarda 1947 de T e n Cate ve ark.zna, i?ﬁs
de.H,o rste n27e, iI953 te Mar k ve Basteilge ré3£,
195B de Vi s s e r wve ark.278, 1964 te Brust Carm o-
n a ve Basteige r45 tarafindan yapilan gtreceli olarak

az sayidaki hayvan calismasi, omurilikte diizensiz ve siirekli bir

aktivitenin bulundugunu gdstermistir. 1960 11 yillardan sonraki
45,195,217

calismalarla da hayvanlarda spontan omurilik aktivi-—

tesinin Ozellikleri belirlenmis, kedilerde biri zemin aktivitesi

(ZA), digeri negatif keskin dalga (NKD) adi verilen iki cesit



spontan aktivite Orneg§i olduju gosterilmistir.

lnsanlarda spontan omurilik aktivitesini inceleme cabalari,
262
P o al‘dan sonra da surmistiir. 1947 de 6§ a w a elde ettigi -

vyanitlary tamamen omurilik anatomisi ile agiklamaya cgalismis—
280
tar » Daha sonralari 1967 de Pul et t i ve B1 o m q-

265,264 223
v 1 s ¢t y 1967 de Loeser ve Ward s 19269 da
171
Hi techcock ve Lewin y 1976 da Fu j i t a ve
124 '
Cooper tarafindan n@rogiridrjikal ameliyatlar sirasinda

spontan omurilik aktivitesi kayitlar: yapilmistir. Daha sonra
, 293 97,98,%27,108, 101
ise saglam gdnililliilerde epidural » intratekal
i@2
kayitlar denenmistir. E r t e ki n ve ark. 1982 de normal
101
insanlarda ve periferik sinir, radiks, omurilik patolojisi
1@2
olan hastalarda spontan omurilik aktivitesinin 8zelliklerini

saptamlslar‘ve standartlastarmislardir.
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2-8PONTAN OMURILIK axTiviTESI

Onurilikten elde edilen spontan aktiviteye “elektrospinogram®
262 232 101,182,278
» "gpinal elektrogram" sy "elektromyelogram" ’
36,308,309 b
"aelektrokordogram" ve "spinal ossilogram" gibi adlar

verilmistir. Biz burada spontan elektromyelogram (SpEMyeloG)
adini kullanacagiz.

A-Deneysel galismalarda SpEMyeloG,in dzellikleri: Hayvanlarda

-t SY——T—1 o e wl w— s -

SpEMyeloB kayitlari genellikle spinalize ve deserebre hayvan-
34,45,124,131,183,217
larda ve genel anestezi altinda yapilmistir
232,278,3688,307
Uyanik wve kronik olarak elektrod yerlegtirilmis
‘ 195
hayvanlarda ise gok ender olarak incelenmigtir « Deney hayvam
45,124,131,183,195,217,232,241
olarak genellikle kedi kullanilmis
242,245,278 183 308,309 K1)
sancak kdpek s kurbaga ve sigan kullanan-

lar da olmustur. Mikroelektrod teknigi ile yapilan intraselliler
16,337,119 '
kay:tlamalardan burada stz etmeyecefiz.

1960 11 yillardan sonra yapilan deneysel galismalar, kedilerde
A 45,195,217
SpEMyeloG'in 3 komponentten olustujunu gdstermistir
278 ‘

1-Zemin aktivitesi (ZA): Fozitif-negatif veya negatif-pozitif

difazik aksiyon potansiyelleridir. 2510 pV amplitidde, daima 5@
KV dan kiigik, 18x5 msn slreli, 15-50 Hz frekansl:i diizensiz dal-
galardir. Genellikle omuriligin arka kismindan elde edilen bu
dalgalar1n27B periferden gelen inputlara bagli oldugu belir-

lenmigtir.Yani periferik afferent uyari ile ZA fasilite olmakta-

dir. Nitekim bilateral siyatik sinir kesisi,ZA nin rbelirgin
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45,195,3@8,38%
azalmasina, hatta kaybolmasina yol agmaktadir « Bu

diizensiz, dilgilk voltajli aktivitenin, arka boynuzun gri cevheri-
4 , 45,195,241,242,
nin interntironlarindan kdken aldigi sbylenmigtir
245,278 ‘ ‘
.Yalnizca V i 8 s e r ve ark. bu aktivitenin aynm zaman-
278
'da motor ndronlardan kaynaklandigini iddia etmektedir . Insan-

larda da afferent sinyallerin girisini engelleyen hastaliklarda
1@z

ZA de belirgin azalma oldugu gisterilmistir .

2-Negatif keskin dalga (NKD): S50 pv dan kiiglik amplitidli

(125150 pV), bazen 208 pV a dek varan, 40+1@ msn sdreli, negatif

faz1 yliksek, takibeden pozitif fazi diisiik amplitlidde, gelisigl-
195
zel ortaya cikan dalgalardir. Uyanik kedilerde ve insanlar-
101 195,217,
da gbriilmeyen bu aktivite, spinalizasyonla artmakta
278

olup gergek kaynagi bilinmemektedir. Br us t-Car mon a
ve ark. (1968) , NKD larin omuriliin otokton aktivitesi
oldugunu, periferik aktivasyona bagl: aimad1§1n1 iddia etmekte-
dirlerqsa K asprzak ve BGasteilger de piramidal
etkilerin NED lar: inhibe ettigini, bunlarin duysal
enformasyonun integrasyonunda rol alan bir kumpungnt nlabile-
cegini sﬁylemislerdirlqs. Sarica ve ark. (1983) 16 keadiden
yalmizca 3 linde ve yalniz platin uclu elektrodlarla yaptiklar:

kayitlarda WMED lari elde etmislerdir. iﬁneyi anterior boynuza
278
dogru ilerletince NKD lar kaybomustur .

Sonug olarak santral ve periferik sinir sistemlerinin integras-—
yonu tam ise, NKD lar:i hem insanda hem de hayvanda gdrmek ola-

121,182,278
naksizdir denebilir -
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S-Pozitif dalga (FD): S@-200 pV amplitiidde, 3-5 Hz frekansli bu

pozitif dalgalarain, tn kklerin desarjlari ile ilgili oldugu

siylenmis, deserebrasyonda ve striknin uygulama51nda bzellikle

45 .

ortaya giktigi g8rilmistdr . Omuriligin daha cok &6n varisindan
‘ 278

kaydedilen bu dalgalar lateral kolonun ventral kismini

kestikten sonra kaybolmugtur. B al dissera ve ark.s FD
larin dorsoventral yerlesimli interndronlardan kaynaklandigim

ve primer afferent depolarizasyon mekanizmasiyla iliskili olarak
45,278 :
ortaya giktigini sdylemektedirler .

Omuriligi arkadan &ne dogru kateden bir elektrodun, negatif

dalgalardan pozitif dalgalara gecisi gostermesi , birgok
124,183,278
calismaci tarafindan bildirilmisgtir . Ayny polarite
280
deqisimi, insan omuriliginde de ve uyartilmis omuwilik potan-
15,46,101,102,113,333
siyellerinde de kaydedilmistir a

B-insanlarda SpEMyeloG ' in Gzellikleri: insan omuriliginin spon-

tan aktivitesi ilk kez Po ol (1944) ve S a w a (1947) tara-

findan omurilik iginden vyapilan kayitlarla gosterilmis—
262,280
tir « Daha sonraki galismalar, nbrosirlrjik ameliyatlar-—
, 124,171,223,265
daki tek tek olgularin gdzlemleridir .Fanksiyonel

cerrahide, agriyi: durdurmak igin vyapilan perkiitan servikal

kordotomide hedefe yaklasan elektodun yerini anlamada SpEMyeloB.
124.171
in endikasyonu oldufu bildirilmistir . 50n yillarda ©nce
292
epidural kayitlama ile y daha sonra intratekal kayitlama
121,1@2
ile insan spontan omurilik aktivitesinin Gzellikleri

bildirilmistir.
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E rtekin ve ark.nin (1983) galismalari, insan spontan

omurilik aktivitesinin kedilerdekine gok benzedigini, onlardan
en biiylik farkinin normal ve patolojik kosullarda NKD larin

' 101,102

bulunmamasi oldudunu gdstermistir » Patolojik kosullarda
yaptiklari kay:itlarin sonunda insan SpEMyeloBG’'nin posterior boy-
nuzlardaki interndronlardan kéken aldigina inandiklarani,
bunlarin periferal afferent inputlarla fasilite oldugunu ve
suprasegmental dessendan ynllarliézﬁzellikle piramidal traktusla

inhibe oldugunu vurgulamislardir .

1-Zemin aktivitesi (ZA): S5-30 pV amplitidid, 3-8 msn sireli,

diizensiz olarak S-58 Hz frekansta dalgalanmalar gdsteren
negatif-pozitif difazik dalgalardair.

2~Pozitif monofazik veya pozitif-negatif difazik dalgalar: 10-

o8 uV amplitiidli, 4-1@ msn sireli, 15-35 Hz frekansli daha biyiik
dalgalard1f.

Polingropati, ©n boynuz hastali§i, kauda ekuina sendromu gibi
afferent grup hastalif: olan insanlarda, hem segmental uyartil-—
ms elektromyelogram (EvEMyeloBG), hem de SpEMyeloBG da belirgin
depresyaon saptanmistir. Piramidal traktus tutulusu olan,
omurilik basisi, omurilik travmasi, multipl skleroz, progressif
paraparezi gibi efferent grup hastaliklarinda ise ZA nin frekans
ve amplitldiniin artti1g: gBrﬁlmﬁstﬁrlmz. Buradan gikarak kor-
tikospinal ' traktus ve diger dessendan yollarin, SpEMyel oG
Uzerine inhibitdr etkisi o0lduju sdylenebilir. Bu bulgunun,

piramidal traktusun, posterior boynuz n@ronlarindaki presinaptik

inhibisyonu arttirdig: gorisiinl destekledigi sbylenebilir.



L ewitan ve ark. kas tonusundaki artigsin, SpEMyeloBl 1in
217

frekans ve amplitidind arttirdig§iny ididdia etmigtir «Ancak
245 242
deneysel omurilik kompresyonu ve omurilik transeksiyonu
sonrasinda olan ve kas tonusu artisi: olmaksizain ZA de meydana
gelen artis, bunu desteklememektedir.
Friedrich ataksisi, tabes dorsalis, subakut kombine dejenere-.
sans gibi diffiliz posterior funikulus tutulusu olan hastalardau
uzun siireli pozitif dalgalar g@riilmlistiir. Bunun bir agiklamas:

182
yapilamamistir .
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“EK”
UYARTILNIS POTANSIVELLERLE ¥tG6ILi GENEL BILGILER
I-Tapinlanas Ei@ktrd&nﬁefalmgr&fi (EEGI),. beynin ﬁpmntah akti-
vitesini yaensitirken, uyartilmiz potanziyveller (Evoked Fotentir
als = EP) merkexl sinir sizteminin belll duysal uyaranlara y&u;m
tiny gdsterir, Yani biri spontan, diferi uyartrlnrg aktivitedir.
Pratikte EP'ler gérsel (1sik Tlagpr, degigici dama tahtaxy drne-
gil, Izitsel (klik, ton, patlamal, 5mm9$tetik. (elektriksel
uyari, mnekanlk uyary) gibi baglica 3 gegil duysal uyary ile elde
147
edilmektedirier o Glrsel uyartylwiy potansivellere VES (=Vi-
sual Evoked Potentiall), izitzel uyartilmyy potansiyellere ALP
(=Audrtory Evoked Potentiall, zomeztetilk uyartilmiz potanzivyel-
lere SEP ‘=Romatosensory  Ewvoked Potentiall frzaltmalar:
fdullianrylmaktadir. Ayrica koku, tad, propriozepsivon grbi uyari-
lar ve Istemls hareketlerin baxlamasindan dnce harekete badia

(wevent related) potansiyeller de hends pratikte vaygirn  Olarak
. .

ERE

kullanrlmayan EP zekilleri arasinda sayilabilir .

P=Sinyal averajlampasy: EP leri cilt Urerindeki elektrodiardan

sinyal averailamaxi olmadan kayrtlamak kolay dedildir. Qdnkd £F
erin amplitdad EEG anplitddinden kdgidbtdr ve ortalams 30
leri plitdad, EEG amplitddinden kdgldktir ve ortalama 173
147
kadardar . Jemin aktivitesy Joinde EEG daginda kas aktivitesi
we JdiJer dix  kaynaeklr gdridltdler vardie., EP lerin  bu  dewnin
gUrdltdsd arasindan regilwesy gerekdr, Fdeddmdede bu Spy¥ yvopmak

oin  ticari pivasaya sdedlady “digital sinval averalir’ olarak



addandirilan &z&l amagly  bilgisayarlar bulunmaktadir. Bu
aygrtlar,  EEG wve ERG éygztiarznﬂﬁn Fonra kiinik ndrofizyelolfd
laboratuarlarinin demirbaz esyalary: arasina girmigtiv,

Rir stimidlator aracxlif: ile verilen uyar: (girsel, Izitsel
veya duysal sinir uyarimy Igin elektrikszel stimdlds wolabilir)

verildigi anda bir yldkszelticinin blyldttldgd biyeelektriksel yanit

r47T—*ZAMAN
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Sekil IQ-ﬂ; uyartrlmis aktivite Brnefinin toplanmasi ve averajlanmasi. En
fstteki trasede amplitddlerin dizenli araliklarla -binary formda~
drneklenmesi gériilmekte. Daha sonra 3 trasenin drneklenen amplitddieri

depolanmis ve toplanmigtir. En alttaki traseler, toplanmig ve averajlanm1s

traselerdir (C'o o p & r'dan, ref. 59).

[55]
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dijital averalidre ulaztrrilir. Uyari tetiklemesi ile ey ramanli
“tine—-locked” tetiklenen averaidr, gelen biyeoelektriksel aktivi-
teyi dnce bir analog/dijital gevirici ile “A/D convertor”
sayisal “digital” dile gewiiriv., Bu dilde mikroiglencinin belle-
n
Finde saklanan Jdalga forsu, daha sonra genellikle 2 gayrsinda
(Rybyonnlid, IR, 288,512 ,.,) verilen wyaraya alinan yanitlaran Ja
cevrilmesi Ile dst dste toplanir “summation” ve yanil saylying
hélinlr “averaging”. Ey ramanl:i alinan yansitlar arasinda eger
geligigidzel “randon” bir aktivite var Ize, bunlar averajlama
sirasinda nédtrlenir. Qinku bu geliziglzrel aktivitenin poriti¥ ve
négatif komponentleri averailama iglemi sirasxinda birbirini gﬁQ
tirtr. EJer hep ayni gecikwe “latansz” ile galeh vanitlar war
ise, bunlar toplama izlemi ziraszinda biylr, averajlana iglemi
s1razincda Jise  helli bir boyuta ulagir. Sdnucta elektronit
glrdltd ve EEG silinip, stimdlisln yarattid:s uyartilmiy biyoe-
lektriksel aktivite kaydedilir veAzl i), Averajdr daha sonra
averajlanmiy weriyi bir digital/analog gevirici "D/A convertor”
ile dalga Tormuna gevirir, glrintdyld dondurup =zaklar, kagrda

yazdzrzr veyva bir FW teyp haydediciye rletir.

3-ER Agﬁia elektriksel Kdkenis EP lerin yaraticizl, I1ki qgejrit
ndre~elektriksel potanziyeldiv:

1% Aksivon potansiyellerd
2% Postsinaptik potansiveller
Aksiyan potansivell, néronal depolariza ynnun yarattigt,

hep/vevashic flkesi ile igleyen bir transmembran potansiyeli-
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dir . Kayit elektroduna vyaklagan bir aksiyon potansiyell
poritivy (=oll-son ethki, killed-end e¥rect), uzaklagan bir

akﬁiymn potanziyeli ise negatit bir dalga yaratir. Bir elektroda
vaklagip uzaklagan bir akxiyvon potansiyelli ise trivazik bir dal~
ga yaratir.
Dereceli postsinaptik potansziyeller Ize hep/veya/hi¢ kanunu Ile -
calismar. ITki cesit postsinaptik potansiyel vardirs

I-Eksitatir postzinaptik potansiyel=EPIP

Pefnhibitir poﬁtﬁtn@ptik potansiyel=IPIP

EPEP, ndronal ateszleme eﬁiﬁiﬁin yanina getirirken, IPQP‘nﬁrwnu
hiperpolarize ederek ateslemne esidini didsdedr . MHironal

membranlarin derecell polarivasyonlari, olasilakla ¢ok yaygan

: L7
olan dendritik agactan kdken almaktadir .
d-Voldm fletienligi (Voluwme conducitionl): | Kavta derisinden

kaydedjlen ER  ler olasilikla beyin =zapr wve/veya hemisferik
aksonlarin aksiyon pmténﬁiyell&ri ile subkortital ve hortikal
nﬁrmniarzn postzinaptik potanszivellerinden &oéken almaktadir.
Avni durum, wertebral kolon dzerindekl kayitlarda da &z konusu-

dur. Intrakranyal vapirlarin ve owurilik drerindekl BQS, dura,

lamina, paraspinal kaszstarin . fletkenlik Sael JEgE, bu
132,047
potansivellerin deri dzerinden kaydedilebiimesini saglar -

Voliw fletkenligi, bir aktiv ndronun direkt olarak dxerinden
vapilan bir kayit ile, iletken bir ortamda Jdaha uraga verlegti-
rilmis bir diger elektroddan vyapilan kayst arasindaki

elektrikzel poténsfyel farkiny tanzmlar.

P



ve yaki

e
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potansivelleri: Kayst elektroduna

vakain bir kaynaktan dagrlan potansiyellere vakin alan

e

kaynaktan uraktan alinan potansivellere ise uzak alan
147 ‘
potansively adi wverilir » Yani urak alan potansiyellerinde

vqlﬁm iletkenligi gokfur.

Rarta derisi Uzerinde yﬂpzlﬂn kayrtlardaky geg latansly dalgalar
korteks wve subkortikal kdkenli olup, vyakin alan potansiyeli
olarak kabul edilmektedir. Oysa ilk 10-1% msn icinde olugan kisza
latanxli dalgalar, beyin wapi vaprlarindan kiken aldiindan urak
alan potansiyell olarékAkabul edilir, Burnlarsn Igitszel uyaras ile
elde edjlenlerine,~ beyvin zapr Igf tsel uyartilmiy potansiyelli
(=Brain-xtem Auditory Evoked Potential=BRAEP), sonmestetik uyari
Ile elde edilenlerine, somatosensoryel beyin sapr uyartilmiy po-
tansiyeli (=3omatosenszorial EraiantemIEuoked Potential=RBEP) va
da kira latansly somatomensorvel uvartilmiy pmt@nﬁijj {aShart
Latency Sonatosenzory Evoked Potential=88EF) ad) verilir.
Sonuncu yanitlarda pleksuslardan ve omurilikten gelen kompongnt—
ler de oldugundan HSER mlarak_adléndzfmak daha dogradur .,

Urak alan potansivellerinin olusununda daha gok akﬂmnjardakj
aksiyon potansivelleri, vakin alan potanszivellerinin OIU$gmunﬂa
ize daha qok kortikal ve subkortikal nironlarin postsinaptik po-

147
tansiyelleri sorumludur “

Rortikal yanitlar ikiye ayrilarak incelenir:

I-Primer kortikal yanit s Igitsel, girsel ve somesteltik uvari-

E



lar I¢in farkl: farklidir., Frimer kortikal zomesteltik yanitin,
postsantral girusun paryetal néronlarindan k&ken éld;ﬁ; ve med-—
van sinir stimdlasyonunu izxleyen 20, wmsn de ortaya giktig:
sdylenebilir. Sekonder kortikal vanitlara gire oldukga sabit bir
vapiya sahiptir.

2=Zekonder kortikal yanitlar 1 Daha gok assosiyasyon korteksin-—
den dodar. Retikller aktive edici =istemin wve nonspesivik
talamik nukleuslardan gelen vaygin kortikal projeksiyonlarin ga~
rold vardir, Psikoloiik olaylar ve Kawvrama i#leminin aragtiral-
maxy igin 19O wsn den wzun latansly dalgalarin incelenmesi gere-
kir.

6-EL dalga kompunentlerinyg Lk Gnemi : Ayn: kayit ve uyar:

kogullarinda ayni EP ler elde edil&r. EP dalgalarinin., uya?x
anindan miliraniye alarak urakligina latanz (gecikmel). iki dalga
tepesi aras: uzakliga interpeak latan:
iki dalga tepesi arasinda dlgllen ylkseklife ise amplitid adiy
verilir. EP ler incelenirken, daha stabil olan latans wve
'interpeak latanslarin Incelenmesiyle yetinilir.

Bir EP dalgasinin latanxyi, hastanin wicut wrunlugu, udyarinin
uygulandidy verde Vﬁcuddn porisyonu, aksonlarin iletim hix:,
sistemdekl =sinapslarin sayisi, ndral Jjeneratirlerin vyerlesini,
E88 nin patoledisine glre deFisir.

Bir dalga tepesinin poziti¥ olmazr durumunda L”P”, negatif

olmas: durumunda “N” harvi ile adlandirma vaprlir. Bunun vanina

da dalganin wnilisaniye olarak latanszi rakamsal olarak yazrdir,:



(P15 dalgas:, N2O dalgasi vb). Dalga sdzclgl Jde latans rakaminin
tepesine cekilen ciegi ile anlasilir (PIB. NEO vb).

7-EP dalgalaring degiztiren patolojiler: MWetabolik wve anatomik
patolojilerin, EP dalga latansz wve amplitiddlerini de§i$tifdi§i
bilinmektedir. Ornedin anesterik maddeler, kan garxi dedisiklik-
leri, PH deJigiklikleri, 153 gibi ¥Faktdrler aksonal ve sinaptik

‘ 147 147
[letimi, dolayisiyla da EP leri deJiytirmektedir .
Bir EP dalgasinin deFistirilmesi Iigin en ar 3 vol oldugu
147
. sﬁygenebiljr ]
iI* EP jeneratdrindn kendisi direkt olarak patolojit olay
taratindan etkilenmniztir.
2% Jeneratériin  proksimalindeki niral vyol, patoloiik bélge
Iginden gecer.
I Jeneratdriin distalinde, Jeneratird wodile eden bir difer
yapl harap élmugtur.

Ozellikle serebral patolojileri araztirirkten, birden Ttarla
niral yolun incelennesi dogru olacaktir., Bu nedenle birden tTazla
uyarlt yekli ile EP lerin, vyani ok modalitell uvartilmiyp pufan“
siyellerin (=hultimodality Evoked Potentials=NNEP) araztirilmasi
gerekecektir. Nitekim komalarda, kaTae travmalarinda, wnultipl
sklerozda WHEP lerin (=SEP+VEP+AER) daha faxla bilgl verdii gdi-
rdlmdsztdr.

8-Peroperatdar E£ meniterizasyony i Cegitli néroleiik has-

taliklarda, dzellikle. multipl sklerorda ve omarilik

hastaliklarinda ndrolojik bilimlere blydk katkis: olan EP

9.3



incelemeleri, son yillarda ameliyathaneye de girmiztir. Ayadida
151
51ralad1§1mir durunlarda peroperatuar kuflanzlmaktad;r ' F
A ZEP ler
a)BREP (kisa latanszla JEP ler)
~Periferik xinir ve pleksus lexyonlarinin cerrahisi
~Onurilik bazilarinin cervrahisli
~Gkolyor veya diger omurilik deformitelerinin dizeltilnesi
~Posterior fossa cerrahisi
b)ZEP (orta ve uzun latansli SEP ler)
—ﬁtéreataﬁﬁfk talamik girigimler.
~Ralandik Fizzlrdn ayrrdedilnesi
~Epilepsi cerrahisly
~Paryetal lexyonlavin rezeksiyvonu
"Bx AEP ler
BSAEP (Kisa Jatanﬁli beyin sapr igitsel uyartiliz potansz.)
~Akustik néroma rexeksiyony
~Rasterior foszsa cerrvahis)
Cs VEP ler
~Hipafizektoni
~Retroorbital lezyonlarin rezeksivonu
”Dkﬁipital korteks cerrahisi
~Epilepsi cerrahixi
. G181, 216
Peroperatuar SEP monitorirasyonu,kafa derisi drerinden
PER,2P6, 300 ,
veya spinal koelon drerinden epi/intradural‘ Resare~

2ET7 229,300,336
den ‘ vaprimaktadyir. Skolyor cervahisid ile baylavan

9o



‘ 150,227,228,268,286,336
peroperatuar SEP monitérlemesi daha zonra

omnur ilik tdmdrlerd,disk hernileri, serviktal spondilotic myelopa-
tiler, =spinal travmalar, “tethered kord sendromu”, neningomye-
losel gibi patoloiilerin operasyonu sirasinda da kullan11m1$~
o 151,237,224 030, 5R6, 338,336,333
tir ’ ) « (Sekil 110
Son villarda spinal anjiograrti ve spinal AVH lerin tedavi amag-
2
li1 embolirasyoenu sirasinda SEP leri kullananlar da vardir .
Spinal arterlerin igine kontrast madde enjeksiyonu sirasinda SEP
lerin amplitddi digmektedir. Enbolizasyondan dnce damar, balonla
geglicl olarak tikanmakta, SEP kaybolursa embolirasyon yapilma-
maktadir. B e r n s t e dn ve ark. ewmbolizasyon yaptiklari
olgularda gegici ndrolojik borukluklarin L2 olguda cgrktiging,
24
REP Qile izlemin daha duyarl: oldugunu Vurgulémaktadlr .
Rauduxen s I73 ndroziviriik ameliyatt& vaptigy EP fzxlewi~
nin gldvenilirligini, vanliz poziti¥ ve yarnliy negati¥ vyvanitlari
2a8 ’
arastirmislardir e BEAEP monitbrlemexinin 4188, S5EP woni-
tirlemesinin 475 glwenilirligl oldufunu, VEP lerin Izxe bdydk

varvasyonlar gésterdigini sdylemisztir.

R—EP haritalar: ¢ Son yillarda bilgirsayar teknolojizindekl

gelizmeler, EP lerin serebral korteks drerindeki dagrlimin, ¢iz-
, \ i4,312

dirmeyi bagarmiztir . Sacly deri lrerine yerlesztirilen gok

saylda elektroddan vaprlan multipl kayrtlamalarda, tek bir modda

verilen uvary ile cok szayida EP elde etwmek olasydir. Bu EP lerin

belli latanslarindakd dalgalaring, tim kata derizi direrindekl
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Sekil 11- Travmaya bafli servikal 3-4 dislokasyon nedeniyle anterior fiizyon
(Cloward operasyonu) yapilan bir olguda, ameliyat sirasinda elde edilen
SEP ve  EBBEP kayitlar:, Stimulasyon sol median sinirden yuzeyel
elektrodlarla yapilmyg, kayit icin L4° ve Al e aktif, Cz ye reterans igne
glektrodlar yerlestirilmistir., Uzun latansli SEF lerde stimiilasyon 2.7 Hz,
tarama siresi 158 msn, kayit sayisi 280 olarak segilmigtir.Kisa latansl:
kayitlar igin ise (S8SEF} 5 Hz stimllasyon, 90 msn tarama siresi
kullanilmis ve 500 kayit averajlanmigtir. Tim kayitlarda amplifikatdriin
alt ve ust gegirgen filtreleri 1| Hz ve 5B8 Hz arasinda segilmis, duyarli-
11§y 188 wmikroveltta tutulmustur. Kayitlardan &nce elektrodlardan elde
edilen deri direncleri 5 kiloohm'un altinda tutulmustur.

Anestezi verilmeden dnce alinan (1) kayitlarda ge¢ komponentler de ayir-
dedilirken, anestezi verildiginde (2) geg komponentler bozulmustur. Ancak
N2@ delgasi ve daha dnceki dalgalarin Jatanslari ve amplitiidieri
defigmemigtir.Kusa latansl., SEF lerde (S3EF) F10, P14 ve N2@ dalgalari gB-
rdlmektedir. Operasyonun riskli dénemlerinde yapilan slirekli kayitlarda
ayny valgalar korunmustur.C3-4 aralifina burrhole agilmas: (4,3), epidural
bemik pargalarinin temizlenmesi (&), kemik graft’'in -—gakilmas: (7),
operasycn sahasinin  kapatilmasi (B) sirasinda yapilan kayitlar alt .alta
gbrdlmektedir. Epidural kemik opargalarinin temizlenmesi sirasinda (&)
dorsal kdk girig zonuna ve arka kordona ait oldufu ddsiiniilen P1B dalgas:
kaybolmug, cerrahin uyarilmasindan ve iglemin kesilmesinden sonra yapilan

kayitlarda (7,8) bu dalga tekrar donmlstir. tE.U.T1ip Fak.NSrosiriirji
Klinigi olgusu). 94



amplitddlerinin dagilsmy renk kodlary ile bir kranyum grati{i

drzerine cglzilmektedir., Bdylece daha anlaml: Jateraligasyon
’ 14,312
elanadys ¢ikmaktadir - Bevin elektrifsel aktivite haritaz)

(=Brain Eleﬁtrical Activity Rapping=BEAN) ady wverilen bu yinte-
mit, drellikle geg fkortikal yanitlarin araFtirilmasinda,
Fizofreni, dizleksl, mutizm, epilepsi, serebrovaskller hastalik-
larin aragtiriimazinda yararlz olacag:s umuimaktadir. @u amagla
ggll  bellek kapasiteli wve bilgiszayar programliy BEAN aygitlari,
veni yeni ticari piyasaya slridlmektedir.

Ancak EP haritalarinin uzak alan potansivelleri icin kullanilna

s

olanaklars henlr aragtiriimis deFildivr. BSAEP icin veyva spinal
kolon drerindeki ciltten elde edilecek zpinal SEP ler icin EP

haritalarinin ¢izilmesxi hendsr mimkln olmamiztrr.

Py



3-UYARTILMIS OMURILIK POTANSIYELLER]

Spontan omurilik aktivitesi, affereﬁt impulslarla tonik olarak
beslenen, segmental n&ron havuzunun bir aktivitesidir. Bu ylzden
tzgiinligl olmayan bu aktivite, gok sayida dis kaynakl: wve
supraspinal ﬁyaranlara da duyarla oldugjundan, uyartilmisg
onurilik aktivitesinin daha Ustilin bir tani ve prognoz degeri ol-
dugu dusUnu1mu5tuF64.

A-oMuriLiK IcimpeEn, {sTUNDEN VE EPiDURAL BOLGEDEN ELDE EDILEN

lar, omurilik vyilzeyine veya dorsal ve ventral kBkler Uzerine

konan blyuUk elektrodlardan yapilan kayitlarla omurilik elektro-
, 25,26,127
fizyolojisi Uzerine degerli bilgiler getirmistir - Son-
37,57
ralar: kullanilan mikroelektrodlar o hiicresel dUzeydeki

degigiklikleri, blUylk motondronlarin ve interndronlarin aktiwvi-
tesini, eksitatdr ve inhibitdr postsinaptik potansiyelleri anla-
mamiza yoi‘ acm15t1r215.R enshawin 19480 lardaki qaim$—
malary ile, internidronlarin en dnemli farkinmin, desarj frekans—
larinin gok yilksek olmasi, ayrica motor ndronlari atesleme icin
cok zayif gelen uyarilara yanit verebilmeleri oldugu anlasilmig-
tir. DOysa yavas hareket eden kaslari innerve eden Un boynuz
127,215

hiicreleri, disUk frekanslarda galismaktadir a

1-On kik Qntansiyelleri : kKayit elektrodlari: disaridan bir #n

kbk lzerine konursa, ayni segmentteki bir dorsal kik stimiilasyo-
nuna yanit, uzunca bir sinaptik gecikmeden sonra bilylk bir nega-
tif diken (spayk) sekiindedir. Bu dikeni dizensiz negatif dalga-

93,177
lar izler (Sekil 12).
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Buradaki diken, iki nBron arkusundan olusan monosinaptik
retleks yanitidir. Daha snnfaki dilzensiz dalgalar ise, internd-
ronlarda ayalanarak motor ntrona gec ulasan putansiyellerdit. Bu
yanlt;n fizyolojik karsi1li1§i: da “"myotatik refleks veya gerilme
refleksi"dir, ya da tendon refleksidir. insanlarda bu derinlikte
elektrod yerlestirmek mlmkin olmadigindan, dogrudan &n kdk igin-
den kayit yap1i§mam1$t1r(Sekil 12).

2-Kord dorsum potansiyelleri (CDP): G as s er ve B ra -

h am (1933), bir dorsal kik uyarilip omurilidin dorsal vyiize-
yinden kayit vyapildifinda, bir diken dalga ile bunu izleyen
vavas dizensiz negatif dalgalar alindifini belirtmistir. Bu
127,138,175
yanit, uyarilan segmentin Btesinde de kaydedilebilir
177,324
. Burada alinan diken dalga, dorsal kdkten yukariya dogru
dorsal klona cgikan aksonlarin aksiyon potansiyelidir. Tiim
aksiyon potansiyelleri. gibi trifazik komponentte ve 8.5 msn

slireli bir diken dalgadir.

Bu blylk dalgay: izleyen yavas negatif dalgalara, B asse r

“Intermedyer Kord Potansiyelleri" adini vermistir. Bunlarin
dorsal santral gri cevher l ara ndronlarinin desarjin:
gﬁsterdi§i127 ya da dorsal kik liflerinin persistan depolari-
zasyonunun bir sonucu oldugu iddia edilmistir. Negatif

intermedyer kord potansiyellerinin bir diJer adi da "N dalgasi”

olup, baslica N1 ve N2 komponentlerinden olustugu sdylenmekte-
15,25,26,177 .

dir « Ml wve N2 dalgalarinin, bir veya daha cok

sinaptik rileden sonra deri afferentleri ile eksite olan dorsal-
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Sekil 12- Omurilikteki gecikme yollari ve self-reaktivasyon sebekeleri,
Dorsal kikten gelen bir uyari, a,a’',a’’ ve a’'’’ interndronlarinda ocyalanip
motor ndrana gelir. Bu gecikmeler, geg¢ negatif yavag yanitlari yaratir.
1ki adet self reaktivasyon sebekesi de A ve A’ ile ghsterilmistir.

Ayrica bir dorsal kBk stimilasyonuna kord dorsumdan, arka kikten ve &n
kikten &linan yanmitlar ayri ayri gdsterilmistir. (1) klUglk ogecikme, (2)
spinal ganglion ve darsal k8k wuzun aksonlarindan gelen aksiyon
potansiyeli,(3) intermedyer kord potansiyelleri, (4) uzun sireli pozitif
son dalga, I,II,I1I1,IV omurilikten arka kike ddnen elektrotonik yayilim, V
pastsinaptik kbkenli dorsal kik elektrotonusu, (1') biiylik postsinaptik
gecikme, (2°) diken dalga, iki nBron arkusunun monosinaptik refleksi, {3°)
intermedyer nbronlardan gelen diizensiz yavas potansiyeller.(Br a z i-
e r'den yararlaparak, ref.97,135)
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15,25,26,138,
boynuz nédronlarinin aktivitesi olduguna inanilir
333

Bir elektrod omurilije dorsal bBlgeden sokulduunda, Snce orta-
ya N dalgasi cikar, gittikge biiylr, dorsal boynuz icinde maksi-
muma ulasir. .Elektrud ilerletilmeye devam edilince, pntaniizel
kiigUllr, tersine diner ve én boynuzda pozitif karakter allruzg.

Dmuriliﬁin arka kisminda genelde bir negativitenin olmas:,
dorsal boynuz n8ironlaranin aktivasyonu sirasinda uzaklasan akim-—
lardan, 8n kisminda pozitivitenin olmasi ise hﬁcr?éeg;n

3 k]

aksonlari boyunca vyayilan akim kayna&larlndan dol ayrdyir
113

Willigs ve ark. (1973), mikroelektrod ile omuriligin

cesitli derinliklerinden kayitlar yaparak "Omurilik Alan FPotan-—

siyelleri"’'ni incelemistir. Mikroelektrod arkadan sokuldudunda,
dalga dorsal boynuz civarinda negatif ikeny, Rexed 1lamina VI
civarxnda1difazik bzellik kazanmis, ventral boynuzda ise pozitif
Dlmustursus. Bu sekilde sokulan mikroelektrodlardan yaptiklari .
kayitlar: bir bilgisayar yardimi ile deJerlendirmisler, izole
potansiyel konturlu dalgalarin daﬁlilmxnl omurilik lzerinde
haritalar seklinde ¢izdirmi$1erdir. Bu sekliyle “"omurilik alan
potansiyelleri" ad:i verilen bu gizimlerde negativitenin ana kay-
naginin, dorsal boynuzun Rexed lamina IV ve V inci bdlgeleri
civary oldugunu girmislerdir. Ayrica farkl: periferik duysal
sinirler icin bu alan potansiyellerinin kliglik farklarla degisti-

0i gbzlenmigtir33X,341.
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Kord dorsum potansiyelleri insanda da epidural44,99,291,292;
339 27 ,78,9%9,108,291 ,33%
ve intradural elektrodlardan kaydedil-

mistir. Daha sonralari insanda deri Uzerinden yapllan kayitlarda

S90,78,1446,199,235
da bu potansiyelin sinonimleri elde edilmigtir '
293 ’

insanlarda agri cerrahisi amaciyla uygulanan dorsal kik girig

bblgesi (=Dorsal Root Entry Zone=DREZ) lezyonlari sirasinda da
7

intraoperafif kord dorsum potansiyelleri kaydedilmistirzsm.
Nashold ve ark. (1985). lateral kordona girerken iletim
hizlarini Blgmlisler ve lokalizasyonun ayirici tamisini  biyle
vyapmiglardir. Dorsal kolon iletim hizaipir 38m/sn, dorsolateral
kolonun iletim hizaini 5@ m/sn olarak Hlemilslerdir. Dorsolateral
kolonun iletim hizainain daha fazla olmasini da buradan daha bilylk

250
Gaplyr liflerin gegmesine baglamiglardair c

S3-Arka kiok potansiyelleri : Yizeyden yapilan kayitlarda, biyik
ve genis negatif bir potansiyel olarak alinir. Arka kk igine
girilerek yapilan kayrtlarda ise trifazik aksiyon potansiyeli

23
seklindedir .(Sekil 12)

EDILEN UYARTILMIS POTANSIYELLER (Spinal SEF) :

Biraz @nce saydiGimiz invaziv ydntemleri kullanmamak icin
insanlarda spinal kolon Uzerindeki ciltten kayitlar yapilmigtir.

Onceleri median sinir uyarimi ile Erb noktasi ve servikal spinoz
17,52,60,78,94,189, 144
Gikintrlar Uzerinden elde edilen bu EP ler
188,199,214 ,235,293,339
sy K 1 mur a tarafindan “"nuchal SEP"
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olarak da adlandirilmigtirl??. QCok daha gli elde edildiginden,

alt ekstremite sinirlerinin uyarimi ile alinan spinal SEP ler,

' 51,32,191,227,269,282
ancak 1980 lerden sonra arastirilmstir .
Rostrél omuriligi arastairmak igin mediaq sinir uyarimy ile
spinal SEP lerin kaydedilmesi, kauds ekuina ve kaudal omuriligi
arastirmak igin ise alt ekstremite uyarazmi ile spinal SEF lerin
74,946,100 ,

kaydedilmesi gerekir « Gunkii alt ekstremite uyarimi ile
servikal bbtlgeden alinan kayitlarin amplitidid cok kigUktir ve
yvanlis negatif sonug alma olas:iligyr fazladair.

Spinal ©SEF kaydi igin kullanilan uyari ve kayit kosullarinin,
kafa derisinden elde edilenlerden kiglk farklari vardir.C r a c-
c 0o, % Hz uyar: frekgnsx kullanmis, 1008-4880 yaniti averajla-
mis, tarama siliresini de 2Z0-38 msn arasinda tutmuﬁturbm. Yeterli
kas gevsemesi saglamak icin hastalara sedatifler vermistir.
Kayit vyeri olarak sirasiyla tim spinal gikintilar Uzerine bir
aktif elektFod. konabilir. Referans elektrad gehellikle kata
derisi, sakrum, krista ilyaka vb. bir yere konabilecegi gibi,
Cracco'nun yidnteminde olduu gibi birbirini idizleyen ika

60,78.133
spinoz gikinti lzerine de konabilir -

Kural olarak spinal SEF ler rostrale gittikge kiiclilir. Kaudalde
blylik amplitlidli, sinir aksiyon potansiyeline benzer trifazik\
bir dalga elde edilirken, rostralde kiiclik negatif dalgalar ali-

&0
nir .

Median sinir wuyarim ile Erb noktasindan elde edilen oldukca

blylik amplitlidlu Na, brakial pleksus kiokenli bir dalgadir. Ser-



vikal spinoz gikintilar Uzerinde ise J o n e w'un N7, Nil, NIT,
NiZ adini verdiﬁi'kﬁcﬁk centikler gtridlir. NIT, dorsal boynuzda-—

ki segmental gri cevhere ait bir dalga, N2 dorsal funikulustan

cikan yollar ve dorsal kolon cekirdekleri (pons, bulbus), Ni

medial lemniskus ve talamus iliskisi ile ilgili komponentler
60,78,199,293 .
olarak duslinUlmistilr . Bu dalgalarin kafa derisin-

den elde edilen kisa latansli SEP lerdeki (S5SEP) sinonimleri isé
N icin PIB, NI1 igcin PIZ, NIZ igin PI&, N1 icin PTZ dir. (Sekil
13).

Popliteal b8lgeden posterior tibial sinir veya fibller sinir
uyarimir ile -Tié veva L3 spinoz cikintisi lzerinden Ni@ elde
edilir.Bu dalganin kauda

. P10 P12 P14
ekuina aktivitesini yan-

= ) ' SSEP

sittigina. inanilir C3'-Fz
122 ( )
.C7 spinoz cikintisa

zerinden ise N18,biylk-

ng NI 13

N —N14 .
elde edilir ve beyin sa- Splnal SEP
‘ (servikal 7-Fz)

ge bir dalga seklinde

pr lemniskal sisteminin
iletimini vansittigina

Bekil 13- Median sinir stimilasyonu ile sagly deriden (BSEP) ve servikal 7
spinoz gikintisy dzerinden (Spinal GSEP) elde edilen kisa latansl:
uyartilms potansiyeller. SBEP deki pozitif dalgalar. spinal GEEF teki
negatii dalgalarla ayni  kikenlidir. kisa latansli: GSEF lerin olas)
kaynaklarina gelince; N9 ve FI® un brakial pleksustan, NIl ve FIZ nin spi-
nal kidkler veya dorsal funikulustan, NI% ve PI4 iin beyin sap1 medial lem- .
niskus ve talamustan kdken aldigi dislniilmektedir.{Desmedt, 6re

en, 6Greenberg, 6rundy ve Kimur a 'dan yararlanilarak
ref.76,148,151,199).

104



60,133,293
inamilar o .

Servikal bdlgeden kaydedilen NI1 ve NIZ Gin, kord dorsumdan
, 235,293
kaydedilen N1 ve N2 nin sinonimi oldugu diistiniilmektedir .
Schramm, alt ekstremite sinirlerinin uyarim ile alinan

EP lerin iletim hizlarinin, lumbosakral b#lgede 64.9 m/sn,servi-

median stimulasyon popliteal stimulasyon

T2 —— 4
! | [
KranyumF % 1 F v
lslgrt\itrlr‘]al mSEP icin . PSEP igin
Zamani =y -x' =y-X

Spinal iletim Zamani=(y-x)-(y-x')

Sekil 14j Insaqlarda spinal kolon dzerindeki ciltten ve kafa derisinden
elde edilen SE?'lerden santral iletim zamani ve spinal iletim =zamaninin
hesaplanmas1 (K i mur a ve Yamad a'dan yararlanilarak, raf.19%)
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2835
kotorasik btlgede 34.9 m/sn oldugunu hesaplamistir -

“Spinal Iletim Zamani" terimi ise K 4 mu r a ve ark. tarafin-
‘ _ 199
dan ortaya atilmstar . Median sinir uyarim ile C7 ve kafa

derisinden elde edilen yamnitlar arsindaki fark olan “Santral

iletim Zamani"‘'ndan, popliteal uyarim ile T12 spinoz cirkintisi

ve kafa derisinden alinan yanitlar arasindaki fark olan santral
iletim zamanini gikarttiGimizda, "gspinal iletim zamam "n

: 199
bulabiliriz (Sekil 14).

primer duysal kortekse ulasmasina kadar gegen slre anlasilir.
Median sinir uyarimi ile bu slre, C7 deki NT® latansim,. C3°
veya C4' deki NZB nin latansindan cikarmakla elde edilir.
Yaklasik 7.05 msn olan bu slirenin 8 msn den blylk olmas: duru-

199
munda patolojiden stz edilir - (5ekil 14).

FOTANSIYELLER (EF veya SSEP) ¢
Bir periferik duysal sinirin uyarimi ile kafa derisinden elde
edilen wve 188 msn ve lUzerinde tarama slUresiyle kaydedilen

uyartilms potansiyellere, somatosensoryel uyartilmis potansiyel

(=Somatosensory Evoked Fotential=SEP), 50 msn ve altinda tarama

sliresi ile kaydedilen uyartilmis potansiyellere, kisa latansl:

somatosensdryel uyartilmis potansiyel (=Short-latency Somatosen-—

sory Evoked Potential=SSEF) adi verilir. BEiz burada SEF veya

SSEF kisaltmalaraini kullanacafiz. (Sekil 11,13,15)

1-Uyar: : GEF veya SSEP elde etmek igin baslica 3 gesit uyar:
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kullanilir (Bak Tablo 1) :

a)Elektriksel uyar: : Genellikle biiylik miks sinir gbvdelerinin,
bipolar ylizeyel elektriksel uyarimi yapxllrisz.Seyrek olarak saf
duysal sinir veya deri uyarimi yapilir. Uyara genellikle @.1-0.2
msn sﬁreii kare dalgalar seklinde verilir. Bipolar stimllasyon
tercih edilir. Katod daha proksimale konur. Uyari artefaktina
engellemek igin de uyarim yerinin proksimalinde ekstremiteye bir
taprak elektrod vyerlegtirilir. Genellikle Uist ekstremitede

median sinir (median SEP=mSEP), alt ekstremitede ise popliteal

N70

P100
= N N126
P32
. P55 P38 P203
50 7100 150 200 250

msn

Sekil ,15- fpsanlarda median sinir ve popliteal uyarimla elde edjilen GSEP’
lerdeki belli besli dalgalar (B i b 1 i n‘den degigtirilerek, ref.133).
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fossada posterior tibial sinir veya fibUler sinir (popliteal
a%,133,222,235,258,259,260
SEP=pSEF) tercih edilir .

Uyari sgiddeti konusunda tam bir gorilis birligi yoktur. Uyar:

giddetinin arttirilmasinin dalganin latansim - deGistirmedigi,

: 293

fakat amplitldind arttirdigy saptanmistir «Uyari siddetini
235

duysal esigin 3 katina kadar cikaranlar sy kas kontraksiyonu
6b,61
gbrUliinceye kadar uyari yapanlar veya supramaksimal uyara
97,78,9%2,100,2454 '
yapanlar vardir.

Stimulus frekansi SEP ler icgin 1 Hz (pSEP) veya 2 Hz (mSEP)
78,133%,152,258 .
plarak segilirken ' ' y BSSEP ler icin 2-5 Hz arasinda
6B,78,235,273
seqilmektedir .

b)Mekanik wuyari : Uyar: siddetini ayarlamak giic oldugundan ve
8zel mekanik aygitlar gerektiginden, bu ybntem yalnizca arastir-
133,159

ma amaciyla kullanilmis, vayginlik kazanmamistir .

2~Kayit yeri : EP ler icin, EEG de kullanilan glmiis disk elek-

7@
trodlarini  kullananlar oldudu gibi , deri direncini azaltmak
78,349,350
icin subkutan igne elektrodlari kullananlar da vardir .

Kafa derisine elektrod yerlestirilirken, EEG deki 10-20 sistemi
kullamilir. mSEP igin, elin postsantral alandaki yerlesimi gz
tnline alinarak C3° veya C4' noktas: (orta hattan 7-8 cm lateral-

78,133

de, Cz den 2.5 cm arkada) aktif elektrod olarak segilir
Bu noktalar, primer kortikal yanitin en biliyiik amﬁlitudlﬁ ol arak
alindi1gyr noktalardir. Referans elektrod ise kafada bir noktaya
(kulak memesi, Fz, gene, alin vb.)’veya vilcutta bir noktaya

(sart derisi, ekstremiteler vb.) konabilir. SSEP igin referans
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SEP

"Somatosensoryel

Evoked Fotential"

SSEP

"Short Latency Somatosen

Evoked Potential®

medi an popliteal median popliteal
Uyari frek. 1-2 Hz 2-5 Hz
Tarama slr. 100200 200-500 2@8-5a Se-160
____(men)

Averajlama 64-128 512~-2048
ERaslica Ni% NZ7 Fio NZ7
dalgalar __ — — —

P25 F32 P12 P32

NS N3S P14

Pas PSS NI%

N7@ N74 PZ3

F1@0 PoE N3B

N14@ N126

F220 F203
Kayit yeri C3'-Fz Cz ‘~Fz C3'=-non— | Cz ' '—non-—

(C4°: sefalik sefalik

Tablo 1- Median sinir ve popliteal bHlgede tibial sinir uyarimyr 1ile elde
edilen uzun latansla (SEF) ve kisa latansla_ (S5BEF) uyartilmsg
sgmatossnsoryel potansiyellerin kayat kosullar: ve helli basli
dalgalari,.Median stimilasyonla  NI9, popliteal stimulasyonla N27

talamokortikal projeksiyonlara ait olup en stabil dalgalardir,

133

elektrodun ekstremitelere konmasi HBnerilmektedir

3~Amplifikasyon :

SEP

lerin amplitiudu,

(Tablo 1).

genellikle 3-18 pV

oldugundan, 18.088-100.00@8 kez bilyilitme gerekmektedir. Amplifika-

torin frekans sinirlari ise aranan vanitlarin niteligine gdre 1- .

2 Hz den,

averajorin

1088

199

veya 3008 Hz e kadar defismektedir. Burada
duyarlilig: (rezollizyonu) da dnemli olmaktadair.




Genellikle 256-1024 nokta tarayabilen veya 5-1@ bine/msn tarama

133

bzelligi olan averajirler gerekmektedir -
4-5EF lerin deﬁerléndirilmesi : Insan ve hayvan calismalarinda
BEF lerin tepe latanslari ile tepeler arasi latanslarini veren
bir cok galisma vardir. Ancak bunlarin hepsi de dedigik uyari,
kayit wve averajlama yéntemleri kullammislardir. Hatta baza
yazarlar, kisinin boyu ve bacak uzunulufu gibi dediskenleri, bu
normal verilere eklemislerdir78. Amplitidlerdeki varyasyonlar
cok fazla oldufundan, pozitif veya negatif dalgalardan incelen-—
mesi istenenlerin ve genellikle en stabil olanlarainin
2,147,152
latanslar;n1 Olemek en gok kullanilan' yéntem olmustur .-
Ancak latanslardaki oynamalar, &zellikle omurilik travmasindan
sonra ¢ok olabildiginden ve bunlara dalga formu, amplitdd
varyasyonlari da eklendijinden daha . basit degerlendirme
yontemlerinin kullanilmasi istenmistirsm,uqS.Y oung(l?Bl) SEP
in olup olmamasini degerlendirmis, bu amagla su kriterleri
343

getirmistir H

a)lst uéte vyapilan 3 trasede de 17-22 msn latanslarda kesin bir
dalga olmasa

b)Bu dalganin tepesinin, uyaransiz trasenin girlltd dizeyinden
daha yiksek amplitlidinin olmas:

c)Bu erken pozitivitenin averajlama islemi sirasinda slirekli
blyimesi durumunda "SEFP pozitiflidi“nden stz edilmelidir.

Bu yontemle yazarlar travma sonrasi SEP(+) hayvanlarin

115,34=
ylizdesini travmayi deGerlendirme kriteri olarak almistir .
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Ote yandan insan omurilik travmalarinda SEP lerle izleme yapan
Flamm va ark. (1983) ise subjektif bir skor sistemi gelis-
1146
tirmistir H
@ hig yanit yok
1 kuskulu yanit (amplitiidii, kontrol uyaransiz trasenin zemin

aktivitesinin hemen Uzerinde olan yanit)

2 kesin fakat kiiclik yamit

Tl

dalga formu veya latansi anormal olan yanmit
4 normal yvanit
S normalden biyilk 9an1t
S-8EP in atferent iletimi : Kortikal SEF lerin hangi yollardan
gegerek kortekse ulasti1f: konusunda Halen tam bir gbris birligi
yoktur. Uzun tarama siireli bir kayitta, ilk komponentin daha di-
rekt vyollarin, baslica arka kordonun iletimini gésterdigine,
ikinci vyanmitin degisik miktarlardaki ara talamik baglantilardan
kaynaklandiina, biiyllk pozitif son dalgenin ise kortikal assosi-
yasyon baglantilari ve bunlarin total kortikal néronal havuza
etkileri sonucu me;dana geldijine inan111r89,
SEF lerin 1ilk komponentinin sorumlusunun dorsal kolon—-medial
T7,118,133,152
legniskus sistemi oldugunu sdyleyenler oldugu gibi
26 lateral funikulusun da SEP lerden sorumlu olduunu styleyen-—
65,244,250 ,263,277 ,2684
ler olmustur. Eger lateral funikulus SEP
lerin olusmasinda rol oynuyorsé, motor fonksiyon/SEFP iliskisi

artacaktir. Nitekim, Bchneider ve ark. maymunda dorsal '

kolon disinda da proprioseptif liflerin bulunduunu bildirmis-
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133
lerdir . Insanda da dorsal kolon myelotomisinden sonra ndro-

lojik anormallik olmadig: bildirildi ise de, bu lezyonlar
postmortem kanitlanmadigandan kesin yargilara varmak dodru
olmaz. Bizim igin SEP in ilk komponehtlerinin kaynagyr bEnemli
oldujundan, bu konuda insanlarda ve deney hayvanlarinda yapilan
calismalara ve tartismalara kisaca deginmek istiyoruz:
a)insanlarda izole dissosiye duyu kaybi olan hastalarin
histopatolojik bulgulari, SEF in dorsal kolonlardan iletildigi-
133,159

ni dislindlrmlistdr . Wall, deri duyusu analizi igin
dorsal kolonun gerekli olmadigini, dorsal kolonun vyalnizca
aktivite gerektiginde duyuv ayirimi (diskriminasyon) icin.
gerektigini belirtmektedir3h4.ﬁyr1ca spinotalamik traktotomi
yapilan hastalarda, higbir SEP degisikligi olmadigr gbsterilmisg-—
tir147. Ante:iar omurilik sendromlarinda da SEP lerin korundudu
bi}inmektadirU49.

b)YMaymun gibi diger primatlarda SEF in kaynadini arastiranlar

65,118,294

olmustur -« Cugieck ve ark. (1979} maymunlarda {st
torasik ve orta servikal b8lgelerde selektif segmental dorsal
kolon lezyonlar: yapmislar, omurilikten ve korteksten ayri ayri
yapilan kayitlarin hemen hemen tamamen kaybo&duéunu izlemigler—
dirbs, Oysa intralaminer talamik nlikleuslardan yapilan kayitlar,
dorsal kolon kesisi ile kaybolmamig, bilateral ventral kolon
ablasyonu ile kaybolmgstur. Yazarlar bu bulgulara dayanarak
maymunda SEFP in hem dorsal kolon hem de spinotalamik traktusla

=]
iletildigini sdylemektedirler . Nashold ve ark.(1985)
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da hem dorsal hem de dorsolateral kolonun maymunda SEP lerin
iletiminden sorumlu uldugunu sﬁyleméktedirlerzsm. Ancak ©C u
s i c k ve ark. nin gbzlemleri, kortikal bBlgeden kaydedilen SEF
lerin dorsal kolon kBkenli olduunu gbstermektedir. Spinotala;ik
traktusu incel enek igin derin talamik blgeye elektrod
‘implantasynnu gerekirbs.

c)Kedide, lateral servikal traktus destriksiyonu sonrasi §EF
lerin formunda degisme olmadigi, ancak latanmsinin wuzadidi gbriil-
mistlr. Dysa dorsal kolon ablasyonu, yanitlarin kaybina neden
olmustur. Bu bulgular, kedilerde SEF lerin hem dorsal kolonlarla
hem de spinoservikal traktusla iletildigini dUﬁUndUrmektedir147.
Diﬁgr calismacilar da kedide SEF lere dorsal kolon disindaki

214,279 _

liflerin katkisi olduunu belirtmektedirler « Torasik bdl-
gede doarsal kolon rezeksiyonu yapan L e Bl anec ve :rk. %S0
yi asmayan bir amplitiid dismesi olduﬁunuvsaptam1slard1rh14. P o-
w e r 8 ve ark. (19B2), laser ile dorsal kolon ablasyonu
yaptig: kedilerde motor esidin 20 kati siddette stimlilasyonun,
c lifleri ile iletildigini, omuriliin ipsilateral dorsal kolonu,
ipsilateral spinoserebellar traktusu ve kontrlateral spinotala-
mik traktusunug, bu sekilde alinan SEF lerden sorumlu oldudunu
sﬁylemi$lerdirh63.

Sonug olarak biiyilkk miks sinirlerin uyarilmasi ile ortaya gikan
SEF lerin genis liflerle tasindif:,dorsal kok ganglionundaki nid-~

ronlarin ilk ndronlar: oldugu,bunlarin santral uzantilarinin ip-

silateral posterior funikulustan yukari g¢iktigi, burada ikinci



noron olarak dorsal kolon niikleuslari ile (Goll ve Burdach) si-
haps yaptigi, bunlarin hemen bu dizeyde capraz yaptiktan sonra
medial lemniskus sistemi ile talamusa ciktifi, talamusta vyer
alan 3. ndrondan gikan prujeksiyonlar1n frontoparyatalisensurfel
kortekse ulastifys sBylenebilir.

Liflerdeki anetomik ve fizyolojik varyasyonlarin da SEF leri

237
etkiledigi bilinmektedir » Schramm ve ark. narmal ile-
. 284,285
tim bhizindaki degisiklikleri sunlara baglamaktadir s Lif

capini azaltacak sekilde liflerin dallanmasi, tek basina 1i¥f
capinin daralmasi, 1lif spektrumundaki degisiklikler. Ornegin
daha rostr31 segmentlerde daha az alfa 1 1ifi wvardir. Ayrica
omuriliktaki multisinaptik baglantilarin yaptigi sinyal olusumu,
kodlama ve modifikasyon gibi degisiklikler, zayif bir afferent
sinyalin bilylimesine yol agabilmektedir. Yazarlar bu nedenle
dojrudan omurilik Uzerinden yapilacak kayitlarin, travma sonrasi
omurilik iletimi hakkinda daha cok bilgi verecegini, kortikal
veya ylksek serebral merkezlerden kayitlarda bu “"zayif sinyalin
potensiyalizasyonu® olayi nedeniyle yanlis bilgiler alinabilece-

284
gini iddia etmektedirler .
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OMURILIK TRAVMASI SONRASI EP DEGBISIKLiKLER:

- ety e e e v L, e ik G e e e

1-Negatif intermedyer potansiyel kaybi ‘Travmadan sonra gorii-
len ilk patoloji, bu dalganmin kaybadir. Santral  gri \cevher
interntdronlarindan kdken alan bu potansiyel, omurilik travmas:
sonrasi santral gri cevherde baslayan histopatolojilerle uyumlu

284
olarak erkenden kaybolur -

2-Omurilik uyartilms yaralanma potansiveli (=spinal cord

e et e v S o >

evoked injury potential) 2 Normalde bir periferik sinir veya
dorsal kSk uyarisina omurilik dorsalinden trifazik, negatif ege-

menlikli bir yamit alinirken, travma ile buylik pozitif bir yanit
138,142
alinir ."Dlid__son potansiyel=Killed-gnd__potential”, Son

- e o . S — o o

potansiyel=Final _potential" gibi adlar da virilen bu biiyik
pozitivitenin dzellikleri sdyle sxralanabiliréa4= Bu pozitif
dalgalarin boyu, normal spinal SEP’lerden %58 daha bUyiliktidr (85
RV civarinda). Bunun nedeni, lezyon yerinde bulunan yarali
aksaonlarin transmembran direnglerinin disiik olmas: ve bu ylizden
daha bliyllk akim yoGunluklari yaratmalar1d1rii4. Bu pozitif
dalganln' amplitiidii, travma yerinden rostrale gittikge kiiclilir,
fakat latans: dedismez. Bu pozitif dalgalar travma vyerine
yaklggan, fakat onu gegemeyen aksiyon potansiyellerini yansitair-

lar . Omurilik boyunca yapilan kayitlarda trifazik komponent-

ten birden monofazik komponente gegildidinde, burasi travma
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bBlgesidir denebilir.

BEchramm ve ark. vyukaridaki bilgilerden, 1liflerin
gercekten de blmedigini veya bu aktiviteyi yansitan liflerin ©l1d
lifler olmadi§ina inandiklarindan, ©lU son potansiyel terimini

224
tercih etmemektedirler . Yazarlar, travma yerinin kesin
lokalizasyonunun, multipl epidural elektrodlardan vapillan
‘uyartilmis potansiyel galismalari sirasinda, bu bUylk pozitif
) T 224

dalgalarin giirillmesi ile yapilabilecedini belirtmektedir .« Ay—
rica bu patolojinin kortikal SEP lerden daha &nce olustugunu,
clinkli SS5 nin periferik impulslarin bilyitUlmesi igin de@isik
kodlama ve amplifikasyon ydntemlerini uyguladigin: vurgulamakta-—
dirlar. Bu yilizden, kayit yeri travma yerine ne kadar yakinsa, bu
blyume o kadar az olacaktar.

3I-Distal izole omurilikte EF lerin defGismesi : Bazi vyazarlar
travma veya transeksiyon sonrasi izole omurilik segmentinde EF

61,118,284
lerde bir degisiklik olmadigin: sidylerken sGOgGu  aras-—
: 45,242
tirmaci yanitlarin amplitiidinin arttifiniy bildirmektedir
245,279 . ,
« Benezeck ve ark.bu artisin %Z225 oraninda oldu-—-
22 ) .
gunu sdylemektedir . Distal omurilik segmentindeki posttrav-—-
matik fasilitasyonun nedeni, interntdronlarin Euprasegmeﬁtal
22

inhibisyonunun ortadan kalkmasi oldugu sdylenmistir .

B-VERTEBRAL KOLON UZERINDEKI CILTTEN ve KAFA DERISINDEN ELDE

. 22,46,115,142,156,233,

Omurilik travmalarinda SEF ler kedilerde

343,345 ‘ T72,73,85,277 154,356 ,352,353 r=te)
s kOpeklerde ySiganda smaymunda
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b6,89,207,208 } .
incelenmigtir. Insan omurilik travmalarinda SEP
252
leri ilk inceleyen ise P e r o t(1973) olmustur -

Omurilik travmasinda SEF lerle izlemin amaci . dncelikle
prognozu belirlemek olmus, sonralari siirekli SEP kaydyr ile

tedavinin etkinligini, ameliyat sirasinda SEF kaydi ile ameliya-
194 ,246,276,288,293

tin olasi risklerini onlemek amaclanmistir

297

SEP lerin prognozu belirlemede vyararli olacafgir 1ilk Once
deneysel calﬁsmalarla saptanmistair.Don aghy veNumoto
(19469) kipeklerde omurilik travmasindan 4 saat sonra 8EF ler

85
alinamiyorsa, prognozun kiitu olacagini sidylemigtir . Daha sonra

-

C ampbell ve ark. vede 1l a Torr e,;travmadan 2

saat sonra SEP ler aliniyorsa, hayvanlarin motor fonksiyonlari-—

46,72
nin diizelecedini sbylemislerdir . SEF lerle prognozun
iliskisi daﬁa sonrra birgok galismaci tarafindan da kabul
08,462,194 ,287,233,258,276,294,297 ,327
edilmistir . Ancak bu iligki-

nin niteligi iyi aydinlatilabilmis deﬁfidir.

Siddetli omurilik travmasindan sonra vyaralanan segmenttE'
elektriksel iletim hemen durmaktadir. Duc k e r, deneysel omu-—
rilik travmalarindan sonra olan SEF defisikliklerini su baslik-
lar altinda toplamlstxrsqz

1#8EP ler kaybolur, hayvan paraplejik olur, bir daha diizelmez

2#8SEP ler tamamen kaybolmaz, hayvanda tam parapleii olmaz,

genellikle travma siddeti azdar.

I#xSeyrek olarak travmadan sonra SEP ler iyi iken zamanla
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kotiilesir. Bu gbzlem, travma sonrasi omurilik patolojisinin
ilerleyici oldugu tezini desteklemektedir.

4%xSeyrek olarak SEP ler birkag saat igin kaybolur, daha sonra
geri dbtner ve tamamen normallesir, hayvan da ivyilesir.

54#Seyrek olarak hayvan ileri paraparetik olmasina radmen SEP
~ler normaldir.

Young ve ark. nin (1982) gbzlemleri, 3Z.maddedeki kosul—
lara uymaktad1r343. Yazarlar kedilerde travmadan sonra SEF(+)
hayvanlarin ylzdesini 1l.saatte 40, Z2Z.saatte %48, 3I.saatte %20,
4.saatte %@ olarak vermektedir.

insan omwilik travmalarinda SEF leri kullanan calismacilardan
farkli sonuglar gelmektedir. Per ot ve ark., travma sonras:
SEP lerin ddnmesinin iyi prognozu gdsterdigini vurgulamaktadir-
larzsa. Ancak SEP lerinbulunmasinin her zaman mnter fonksiyon
diizelmesi ile birlikte olmayacagi da bilinmektediraqq.R owed
ve ark da SEF lerin korunmasi veya travmadan sonraki ilk hafta
icinde dnmesinin iyi prognozu godsterdigini sﬁylemektedir276.

Martin ve Bloedel (1973) prognozu etkileyen en

tnemli bulgunun, vyalnizca SEP lerin travma sonrasi: dénmesi

degil, ayni zamanda travmadan sonraki ilk birkag giin boyunca

e
233

1srar etmesi oldufunu vurgulamaktadir - 8pielholz, 120
omurilik yaralanmal:i hastada SEP leri incelemis, total omurilik
lezyonlarinda SEP leri alamazken. inkomplet omurilik 1ezyon1ar1~
mn 485 inde almislardir. Ancak bu %BS lik gruptaki dizelme mik—.

tari1 ile kalan %15 lik gruptaki dlizelme miktarini farkli bulma-

18



297
mxslard;r .

Burada GSEF lerin yanlis pozitif ve yanlis negati+ sonug  verme
olasiliklarini tartismak gereklidir. SEF kaydi, bazi teknolojik
kosullarin yerine getirilmesini gerektirmekte, ayrica bBzellikle
duysal fonksiyonu ve arka kordonun biitlinliglini giisteren bu tes-—
tin, motor Ffonksiyon ile esdegermis gibi alinmasi bu hatalar:
yaratmaktadir. Daha gok peroperatuar SEP monitorlemesi sirasinda
belirginlesen yanlis-pozitif SEF kaybi, ve yanlis—-negatif SEP.
lerin korunmasi, bnemli bir sorun olabilmektedir:

a# Yanlig—-pozitif SEP kaybi, bir motor ve/veya duysal defisit
olmaksizin SEF lerin alinamamasidir. Ameliyat sirasinda sik ola—
rak gtrillebilir wve genellikle teknik sorunlara ve cgevresel
etmenlere baglidir. Aygitin calismamasi, elektrodun gikmasi, TA
ve kan gazi degisiklikleri, anestezi gerinliﬁi, vilcut 1s181
degisikligi bunlar arasinda sayllabilirluq.

b# Yanligs—negatif SEF korunmasi ise cok enderdir. Uyara igin
cok siddetli elektrik pulslarinin kullanilmas: sonucu, Ffizyolo-
jik dogada olmayan -volilim iletimli~ dalgalar, SEF olarak kayde-
dilebilir. Ayrica omurilidin yalnizca 8n kisminl etkileyen olay-

134,349
larda da SEFP ler korunabilir .

Ayrica SEP lerdeki kiiglik amplitiid ve sire dedisikliklerinin de-

gil, SEP in olup olmamasinin prognozu belirledigi stylenmig—
58,89,233,343

tir .

Daha gok insanlardaki SEP calismalarinda karsilastigimiz bu so-

runl ar, insan omurilik travmalarinin siddetinin, patolaji

ue



miktaranin bilinmemesinden ve travmadan kisa siire sonra defer—
lendirme yapamamizdan ileri geliyor olabilir. Eu ylizden
hayvanlardaki deneysel omurilik travmalarinin defisik ©zellik-—
leri ile SEF lerin ilisgkisini gbzden gegirecegiz:

1-Travma siddeti-SEP iligkisi: BSEP lerle travma siddeti

arasinda bir pozitif iliski oldufu genellikle kabul edilen bir
65,469,89,284,313

gﬁrﬂstﬂr - Carpma siddetini birimlerine
ayirdigimizda farkla sonuclar.c1kmaktad1r. Carpma hizy ile SEF
iligkisini arastiran Ander son ve ark., carpma hiz:
arttlr:ldlﬁinda kiiclik, fakat istatistik olarak anlamsiz bir SEF
latans artisi oldugunu belirlemislerdirq. Oysa kompresyon mik-—
tar:1 latans ile dogrudan iliskili bulunmus, kompresyon %25 ten
4580 ye cikarildiginda, latanslarda anlamli bir artis olmuﬁturq.

Bu drnekler, kontlizyon yapan travmanin SEF lerdeki etkisini be-
lirlemektedir.“ Tumbrlerde oldugu gibi yavas kompressif travma-—
larda ise durum farklidir. Epidural balon kampresyon ile maymun-
larda travma yapan K obr i ne ve afk. (1970, bu yintemle
SEF lerin hemen kaybolmadigini, ﬂbalon sondiirtildidkten 1 saat
sonra da ddndlgidni gﬁstermislerdir&nb.

2-Travmanin yeri-SEP iligkisi : Torasik ve servikal omurilige
esit miktarlarda (308 gm-cm) travma yapan D *' A n gelo ve
ark. (1973), torasik travmadan sonra SEF lerin kaybaldugunu,
servikal travmadan sonra ise kaybulﬁad1§1ni bulmuslardlrbg.

Bunun nedeni, torasik omuriligin kiiglkl{igli wveya kollateral

dolasiminin azligi olabilir. Bu sonug, difer yazarlarca da des-
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46,294
teklenmistir .

Travmanin omuriligin Onilinden veya arkasindan olmasinin ise bir

farki olmamaktadir. Bervikal omurilie dnden ve arkadan yapilan
&9

travmalar, SEF leri ayni sekilde etkilemistir . Bu gdzlem, M c
238

V eigh'in (1923) gibzlemine uymaktadir « Buna gbre omuri-
lige carpma nereden olursa olsun, yaralanma en az direnci olan
bdlgede, yani santral kanalin dorsalindeki gri cevherde olmakta-

238
dar .

3~Travma histopatolojisi-SEP iligkisi : SEP lerle histopatolo-

jinin iliskisi, SEP lerle klinik tablonun iligkisinden
2,233
azdir = fAncak vyine de ikisi arasinda bir pozitif korelas-—
B2
yonun oldugu stylenebilir . D " Angel o (1973) patoloji ile

EP ,lerin iligkisini arastirdiklarinda su gensllemeleri yapmig-—

1ard1r69=

a# Yalnizca gri cevher petesial kanamalari olanlarda EF ler he-—

men donmektedir.

b# Gri cevher ;evresinde ve beyaz cevherde kanamalari olanlarda

EF ler 1 saat sonra dénmektedir.

c# Santral kavitasyon ve posterior kordonda fragmantasyon olan-
&P, 233

larda EP ler dbnmemektedir .

Anders o n da subakut fazda hemorajik nekroz ile né&ronal

iletim arasinda bir dissosiyasyon oldugunu gﬁstermistirq.

4-0murilik kan akimi—-SEP iligkisi : OKA ile SEF lerin iliskisi-

""""""" 148,204,313
ni inceleyenler, ilging sonuglar elde etmislerdir .

Beyinde EEG ve SEP degisiklikleri, SKA normal dederinden %70



oraninda azaldiinda (normal 55 ml/dak/188 gr dan, 15 ml/dak/100
gr a dﬁsﬁﬁﬁﬁnde) almakEadxr. Oyza omurilikte kan akim @ olunca
SEF ler kaybnlmaktadlr‘m4.

Epidural kompresyon yaptig: hayvanlarda hem OKA m —Hﬂ klirens
ybntemi ile- hem de EvMyeloB': inceleyen Ko b r i n eA (1978) ,
OKA élflr degerine geldi@inden 10-15 dakika sonra S8BEFP lerin
kayboldugunu saptamlstzrhm4. Ayrica 20 hayvandan 4 lUnde komp-
resyon sirasinda SEF ler devam etmis, OKA ise artmigtir. VYazar
buna dayanarak SEP inhibisyonunun iskemi ile dodrudan iligkili
olmadigini, ndronal inhibisyon ile iliskili oldugunu iddia
etmektedir. Ancak spinal AVM larin terapdtih cmbolizauyonu sirae
sinda, bir iskemi olursa SEF lerin 1 dakika iginde kaybold@@u
bildirilmistir24.

Ancak burada serebral kan akimindaki azalma ile SEP lerin ilig-
kisi, OKA daki azalma ile SEP lerin iliskisi aymi kosullarda
tartisilmamalidir. CQCinkll serebral iskemi, deneysel calismalarda
genellikle karotid okliizyonu ile saglanmakta, fokal beyin komp-
resyonu ile saglanmamaktadir. Ayrica kortikal SEP lerde
multisinaptik bir organizasyon s8iz konusudur. Sinapslarin da is-
kemiye, aksonal iletimdem daha fazla duyarl: oldugu bilinmekte-
dir. Kobrinae, burada bir genelleme yapmakta, periferik
sinirlerin iskemiye direncinin omurilikten fazla alduﬁunu,‘
omurilikteki liflerig.zirencinin de serebral liflerden fazla ol-

{4 .

dugunu stylemektedir s

Kompresyondan 1 saat sonra SEP lerin dizelmesi, hem membran



potansiyellerinin dlizelmesinden, hem de iskemi sonucu olusan

metabolitlerin ortadan kalkmasindan olabilir.

D-SPINOTALAMIK TRAKTUSUN DEGERLENDIRILMESI : Bu amagla perife-

3,133,263
rik sinirlerin C liflerinin uyarilmasi odnerilmistir .
Agri duyusunu tagiyan bu liflerin deneysel galigmalarda uyaril-
masi ile iyi sonuglar alinmis, insanlarda ise ok siddetli agr:
varattigindan uyarilmasi her kosulda mumkin TDlmamlstlr. Bu
amagla ya kisa sireli laser pulslar: kullanmakisg, ya da anes—
tezi altindaki uygulamalar sirasinda motor esigin 29 Eatxna dek
siddetli elektrik pulslara: vermek ﬁnerilmiatiréb&. Ancak

anestezi sirasinda agri duyusunun depresyonu yanitlar: kilgUlttii-
giinden, bu yiintemde kendi iginde sakincalarini tasimaktadir. P o
wers ve ark. (1982) kedilerde bu sekilde stimilasyon yaparak
kaydettikleri SEP lerin, omuriligin degisik l Eﬁigelerinin
ablasyonu ile defisip degismedigini arast1rm1$1ard1r‘6g. Yazar-—
lar ipsilateral dorsal kolon ve spinoserebellar traktus yaninda,
kontrlateral wventrolateral traktusun da bu agrili uyarilar:
tasidigini gistermislerdir. Ameliyat sirasinda SEF monitorizas-
yonunda bu sekildeki bir uyari modifikasyonunun, omuriligin bir-
den ¢ok traktusunun igégvini gistereceginden daha vararli olaca-

gini stylemektedirler .

E-VESTIBULOSPINAL TRAKTUSUN DEGERLENDIRILMESI : 8. kranyal

—— . - —— S . S e e i e S e S T T o

sinirin kalorik veya elektriksel uyarisinin, distal kaslardaki

tonik motor aktiviteyi etkiledigi, boylece averajlanmis EMG ya-—
4 71,755,131 ,247,342,354
nitini dedistirdigi godsterilmisgtir . Bizler



de 18 normal goniillid denekte, averajlanmis patella refleksi
integre vanitlarinin, mastoid gikinti Uzerine koydugumuz bir
plaka elektrodun galvanik elektriksel stimilasyonu ile degigimi-
ni inceledik. 4 olguda yanitin azplitﬂdﬂn&n belirgin buUyldaglunii,
3 Unde ise degismedigini gﬁrdﬁk3d4. Bu durumda, vestibulospinal
traktusun omurilik travmasi ile lezyaonu oldugunda EMGE yanitinan
dejismesi beklenecektir. Nitekim Raf fensperger

(1984), kalorik uyar: 1ile H refleksinin biyldigini, ancak

267
omurilik travmali hastalarda degismedigini bildirmislerdir .

F-MOTOR UYARTILMIS POTANSIYELLER (=Motor Evoked Potential=MEF)
Su ana dek sdzidnl ettigimiz SEP ler, duysal yollarain biitdnlidgi-
nii gbstermektedir. Daha Onemli olan motor fonksiyonun biitiinliiga-
62,182,218
nii anlamak igin baska vyontemler gelistirilmektedir
219,220
: . Cro+t ve ark. ilk kez 1972 deki vyayinlari ile
motor wuyartilmis potansiyelleri (sMotor Evoked Fotentials=MEF)
L2
incelemiglerdir . Deney hayvanlarinin sercebral pedunkiillerine
stereotaksik olarak yerlestirdikleri elektrodlari stimile ederek
omurilikten MEP leri kaydetmislerdir. Ayni anda SEF te kaydeden
caligmacilar, travma sonrasi her iki testin de -SEFP wve MEP-.
ayni - anda kayboldugunu gdrmislerdir. Bu bulgu, SEF lerin
&2
prognozdaki Snemini gbstermektedir .
L e v y ve ark. (1984) ise ayni1 wuyariyir omurilik icinde
yapmislar, uyar:i elektrodunu intermediclateral sulkus ve dentat
218

ligaman arasina sokmuslardir - fAblasyon cali$ma1ar1, bu

stimil asyon ile iletilen yanmitin ayni1 billgedeki piramidal



traktus ile gittigini gostermistir. Arastirmacilar daha sonra
noninvaziv bir ydntem bulmaya calismislardir. Once C1 ve C2
bélgesine oOzofagustan fluoroskopik kontrolla verlestirdikleri
elektrodlari - uyararak MEF elde etmisler, ancak yontemin
gﬁclﬁklerinden dtiri vazgeqmislerdirZIQ. Son olarak uygula-
diklary transkranyal stimiillasyon, uyarinin korteksten asag: yo—
neltilmesi, kafa derisi ve kranyum arasinda santlanmamasi igin
degisik bir elektrod yerlesimi getirmektedir. Bir plaka elektrod
motor korteks lzerinde sagli deriye, diferi de ajiz iginde gert
damaga yerlestirilmektedir. Stimilis stresi 750 pin,-ﬁiddeti 10~
20 mA, frekansi 5-20 Hz olarak secilmektedirzl?izgm.

lLevy ve ark. bu sinyalin, kontrlateral periferik sinir-
lerden ve EMG den alinabildigini ve eksEr%mitelerde bazi hare-
ketler yaratabildigini gﬁstermislerdiréls. Kayitlarini, hem
spihal cikintzlar lUzerine koyduklari disk elektrodlardan, hem
epidural mesafeden, hem de ameliyat sirasinda omurilik Uzerinden
yapmislardir. Dogal olarak omurilik Uzerinden ve epidural
mesafeden yaptiklari kayitlar daha belirgin olmustur. Calismaci-
lar bu ybntemin, motor ve duysal traktus bozuklugu olanlarda SEF

219
lerden daha yararli olacagini iddia etmektedirler -
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4-OMURILIK REFLEKSOLOJISI

A-H REFLEKSI : B6ri cevher icindeki aktiviteyi incelemek icin

' 215,286
kullanilmasi: Bnerilmistir . Bilindigi gibi posttravmatik
89,256

degisiklikler tncelikle santral gri cevherde baglamaktadir

Singer ve ark. (19780) siddetli servikal travmadan 24 saat
sonra, 'SEP lerin dindigli hayvanlarda, retikiller formasyon
igcindeki aktivitenin & hafta boyunca ddnmedidini belirtmigler—

294 :
dir « Van Bilder ((i9272) bu segmental refleksin yok-

lugunun, santral baglayici havuzun parcalanmasini gtsterdigini
. 215,256
soylemektedir ‘ « Yalnizca travma segmentindeki patolojiyi

gosterdiginden, daha sonraki bir tarihte proksimal ve distalde

omurilik iletimi normale dénse bile, H refleksi ddnmeyebilir.

B-POLISINAPTIK FLEKSOR REFLEKS : Travma bilgesindeki gri cevher
sinaptik fonksiyonunu, polisinaptik fleksdr yollardaki motondro-
nal desarjlari monitdrleyerek Hgrenebiliriz. Travma bdlgesindeki
motor fonksiyonu anlamak icin kullanmilan bu flekstr refleks yol,
internﬁronla:1 da igine aldigindan polisinaptik bir organizasyo-
na sahiptiréis.N acimiento ve ark. (1985 deneysel ga-—
ligmalarinda, tibial siniri 400 Hz frekansli, 0.5 msn sireli 4
li elektrik pulslari ile uyarmis ve derin peroneal sinirden
kayitlar yapmigstir. Bu gsekilde grup II ve III afferent lifleri
uyarxlmlsﬁ;r. Omurilik kompresyonu yaptiklari hayvanlarda .ayn:
zamanda SEP kayd:i da yapmislar, aksonal iletimde deisme olmadan
¢cok daha Bnce polisinaptik flekstr refleks desarjlarin bilyilkl li—

247
guniin azalmaya basladigini gdzlemislerdir - Gelfan ve
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Tarloyv (19856) ise myelinsiz kiigik capl: liflerle tasinan bu

polisinaptik refleksin, kalin myelinli liflerle tasinan monosi-
129
naptik refleksten daha direngli oldugunu bildirmislerdir .

Cinkid bu lifler mekanik basinca cok direncglidir.

C-F DALGASI : Antidromik olarak uyarilmis motor nbron aktivite-

sini gisteren bu refleks yanit, kas yanitindan (M yaniti) bir
248

sire sonra ortaya gikmaktadir «. Kimur a, F dalgas: olcgii~

198

mindn, omurilik iletiminin gdstergesi oldugunu sitylemektedir .

Omurilik periferik latansini ise F-M-1 formilid ile hesaplamak-

2
tadir. Burada F, F dalgasinin latansini, M kas yanitinin latan-—

sini, 1 ise motor aksonlarin refrakter peryodu igin kabul edilen

i98
1 msn yi gostermektedir .
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1-TARIHCE

i.dinya savasi sirasinda ingiliz ve A.B.D. 1li askerlerin
omurilik travmalarini inceleyen T hompsaon-Walker,
Frazier ve Al 1l e n, hastalarin %B@ inin enfeksiyonlar,
yatak vyaralari ve kateterizasyon sorunlari nedeniyle &8ldigtnu
bildirmi$lerdir114. 2.dilinya savasinda ise modern tedavi c¢ag:
Baslam1s, 1943 te M u n r o’'nun iriner kateterizasyonu gelistir-
mesi, B uttmanniin travmali hastalara antibiyotik ve aktif
rehabflitasyon uygulamasi, prognozu iyi yonde deﬁistirmistir114.

Omurilik travmalarinda deneysel tedavi yidntemlerinin geliﬁimi
ise travmanin fizyopatolojisini anlamanin gelismesine paralellik
gdstermektedir. Ote yvandan, biraz sonra siralayacagimiz tedavi
nerilerinin coklugu, heniiz uygun tedavinin bulunamamasina, yani
caresizlige baflanabilir.

i1k deneysel tedavi girisimi myelotomidir. A1 1 e n, 1911 de
omuriligin santralindeki basinci azaltmak ve toksik maddeleri
atmalk am:c1yla once hayvanlarda, sonra insanlarda myelotomi
yapm1st1ru.

Freeman ve ark. 1953 te myelotomiye ilaveten hipertonik
sollisyonlar verilmesini-uygun bulmus, hipertonik salilisyonlarla
teda;inin ddemi azaltici etkiyle yararli oldugunu sdylemigler—
dirlhz.

Joynes ve Freeman (196?;9te onurilik travmasinda

lire kullanmanin yararin: bildirmistir .

A 1 b i n ve ark. 1968 de yaralanmadan sonra birkag saat
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siireyle uygulanacak hipoterminin koruyucu etkisi olacagini
1
stylemistir .Yazarlar metabolizmayi azaltmanin, omuriligi sekon-

der hasardan korudugunu iddia etmislerdir.
Ancak myelotomi, lokal hipotermi ve diliretiklerin insanlarda
kullanimi ile ilgili galismalar bu godzlemleri desteklememistir.

Dsterholm 1972 de travma yverinde NE birikimini engel-
23646
leyecek ilaglari kullanmigstir - Bunlardan Uzellikle alfa

mathyl tirozinin santral HN u azalttigini gostermigtir. Ancak

daha sonralari bu teorinin gecerli olmadid: ve anti-NE ilaglarin
2,167,168,248
etkisinin olmadi1g: gisterilmigtir .

Fakat 0 s ter hol m'un bu Bncu calismasindan sonra, 1270-
1980 doneminde deneysel omurilik travmasinda ilag kullanmima ile
ilgili makaleler, norosiriirji literétﬁrﬁnu doldurmustur.

Omurilik kan akiminin, santral HN daki dnemi anlasildigindan,
84,228,290
kan akimini arttirici hipertansif ajanlar s wvazodila-
158,187 ,256,272,273,314
tatorler tnerilmistir. Yine omurilik
47
dolasiminly restore etmek icin antifibrinolitik ve antiaggre—
136,290 ++ 153
gan ilaglari, Ca kanal blokerlerini dnerenler de ol-

mustur. Travmada OKA azalmasini dnleyici tedaviyi arama cabalara

siirmektedir.
87,255
Bunun yaninda metabolizmayil azaltici barbitlratlar s glial

skari Snleyerek rejenerasyonu kolaylastiracaga sdylenen
112,122,154,231,234,261
enzimler ¥ elektriksel alan uygul ama-
34,200,201 ,205
s1 gibi Gneriler, son 15 yillik dnemde popiler

olup tekrar ilginin kayboldugu galismalar olmustur.
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1950 1i yillardan beri klasik olarak kullanmilan osmotik dilire—

tiklerin ve kortizonun bazi laboratuarlarda etkisiz oldugu
35,184,277
bildirildikten sonra bu konudaki gorisler tekrar
g8zden gegirilmistir. 1980 1i yillardan itibaren kartizonun daha
ylksek dozlarda kullanilmasi ve etki sekillerinin arastirilmas:
A 7,37 ,39,40,157,247 ,345
igin galismalar baslatilmistir - 1983-1985
yillary arasinda, basta Br aughler ve Hall olmak
38,39,4@,145,156,157

lzere birgok calismac: ndronal ve aksonal
membiran destrilksi yonunun, travma sonrasi: iletim kaybinin
birincil sorumlusu oldufunu ve basta kortizon olmak lUzere DMSO,
naloxone, "“thyrotropine releasing hormon", lokal anestetikloer

gibi ilaglarin etkisinin, membran destriksiyonunu Bnlemelerine -

bagli oldugunu iddia etmislerdir.



2-1LACLAR
(X3 » N 68,189
1-ANTIODEM ILACLAR = Deneysel galismalarda Urenin ’

19,468,340 168,277
mannitolun ve dlislik molekiilli dekstranin yarar-

—— e S S o T

11 oldugu bildirilmistir. Ancak bu ilaglarin insan omurilik
travmalarinda yararin: gisteren bir cgalisma yoktur. Etki sekli,
travmadan sonra olusan Odemi azaltmaktair.

2-HIFERTANSIFLER : Benter va V e n @ 6, ilk kez

—— T v (——— " — G o —" T -

sistemik kan basincaini arttirmanin travma sonrasi ndrolojik
289 ,
diizelmeyi arttirdigini gostermistir . Bunun Gzerine hipertan-

sif ajanlarla ilgili galismalar baslamistir. Siddetli omurilik
varalanmasl sonrasi sistemik hipotansiyonun ve omurilik iskemi-
sinin olmasi, bu iki olayi1 birlikte dilslnmeye ve sistemik hiper-—
tansiyon yaratma girigimlerine yol acmigtir. Travma sonrasi sis-

temik hipertansiynnun, sonuclaray olumlu ydnde etkiledigini bil-
84,290

direnler olmustur - Ancak hipertansiyon, OEA n1 arttirsa

- B4

bile, bu artisin vazojenik bdemle zararli olmasi da olasidir .

Sistemik arter basincini arttirmak igin kullanilan ilaclar ve
84 290
yﬁntemler sunlardir : Kan transflzyonu ve araminein OKA n1

v oo B v e covcay s

296
mustur » Ayni zamanda anestetik bir ajan olan ve beyin

tdeminin geligmesine karsi koruyucu etkisi oldufu iddia edilen
228 ‘
gamma hydroxybutyric asit ise hipoksik beyinde yararli oldudu
B84
halde, omurilik travmasi sonrasi yararli bulunmamistir .

3-VAZODILATATORLER : Omurilik travmas: sonrasi gelisen vazo-

konstriksiyonu ©onlemek igin kullamlmistir.Papaverin vaskiller
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dliz kaslar Uzerine etkilidir. Travmadan 19 dakika sonra ve

duratomi vyapilmis omurilik Uzerine lokal olarak uygulayanlar
273
olmus, ancak yararli bulunmamistir ~ Nitroprusside vine bir

diiz kas gevseticisidir. SAK ve anevrizma cerrahisinden sonra

etkili oldugu stylenmektedir. Dmurilik travmasindan sonra
273

intravendz uygulama yapanlar etkisiz bulmuglardir » HMethy-

sergide bir serotonin antagonistidir. Vazokonstriktif etkili bir

ndrotransmitter olan serotoninin omurilik travmasi b#lgesinde
272

arttig: gtzlemine uyarak kullanilms, ancak vararli bulun-
256

mamistar « Nitekim serotoninin travma blgesinde artmadigin:

296 314
styleyenler de vardir . Ayrica nitroglycerin » prostoglan-
158 314 187 14
dinlerden PGI2 , FPGE1 , EBE , prostacyclin ve
158
indomethacin gnerenler olmus, bu maddelerin omurilik iske-
: 158,314
misini azalttigar bildirilmistir 4

4~KATESOLAMIN ANTAGONISTLERI : NE nin santral gri cevher HN
unda bnemli bir rol oynadig:r seklindeki inamnisa dayanilarak 0 s
terholm tarafindan 6nerilmigtiri56. Katesolaminlerin etki
seklil baslica iki teori ile aciklamnmaktadir:

a¥* NE nin travma sonrasi afferent liflerden gelerek vaskliler
spazm yaptigi, bunun da santral HMN dan sorumlu oldufu seklindeki
teoriye vgﬁre NE antagonistleri vazaospazmi ve santral HN u
ﬁnlerlerh56.

b Kuri ﬁ ar a (1985) ise konuyu yeniden gbzden gecirmis,
NE salinmasinin santral HN olusumundan gok, membran destriiksi-

213

yonuna Yol agtiGiny iddia etmistir . Yazar, travmadan Once



verdigi farkli iki NE antagonistinin, travma sonras: lipid
peroksidasyonunu azalttigina, bunun bir gbstergesi Dlan
thiobarbitlirik asidin artmadigGini. AIPase enziminin azalmadigin:
ve cGMP nin artmadigin: bulmuslard1r‘13.

Os terhol mve diger bazy arastirmacilar, bilinen 18 adet

NE antagonistinden asaglda isimlerini saydigimiz 11 ini kullan-

mistir : Alfa methyl thyrosine (208 mgr/kgr), rezerpin (2.5-5

mgr/kgrl, levadopa (75 mgr/kgr), alpha methyl dopa=GMD (48-B602

-~

mgr/kgr) , phenoxybenzamine (2@ mgr/kgr), disulphuram (7.2

e e e ey et ol e s qe? P g s S preve s — s v 00 B e i s e e

mgr/kgr) , 6—hxdrbxygggamine (18-5@ mgr/kgri), fusoric asit,

FLA-63, guanethidine, bretylium. Tim bu ilaglarin santral HN u

belirgin sekilde azalttig:, bir kisminin da fonksiyonel
2,31,213,256,338

diizelmeye yol agtigi bildirilmistir « Ancak daha

sonra baska laboratuarlarda alfa methyl tirozini arastiran diger
2,73,167,168,248 277

calismacilar ve rezerpini arastiranlar

yararsiz bulmuslardar.

S~ACETAZOLAMIDE : Bir karbonik anhidraz enzim inhibitdrli olan

- (e o e Wi QOO S e el S W St

acetazolamide, doku PCO sini arttirarak kanm akimini arttirar
54 2
denmektedir .

6~HEPARIN : Mikrovaskiiler trombozu tnleyip OKA n1 arttirmas:i
158,314
igin verilmis, ancak vararsiz bulunmustur .

7-aNTiFiBrRINOLITIK  ILACLAR Subaraknoid kanamadan sonra

rekiirren kanamay: GbGnledigi sbdylenen epsilon amino-caproic

asit=EACA, antifibrinolitik etkisi nedeniyle omurilik travmala-

rinda da kullamilmistir. Aktif Fibrinolizis nedeniyle olan



kanama bozukluklarinda da kullanpzlan EACA, fibrin pihtisini sta-
bilize etmektédir. Omurilik travmasinda da bu etkiyle santral HNp
u 6Bnlemesi amaglanmistir. {isaca etki mekanizmalarini su
maddeler altinda toplayabiliriz:

a¥ Antifibrinolitik etki ¢ Proteolitik enzimlerin gok etkili
bir inhibit®rli olan EACA, bu sekilde fibrin olusumunu engeller.

b* Antikollagenaz etki : RUptlre olmus kapillerlerin riiptilire
yerlerini yamamaya cgalisan kollajen fibrillerinin korunmasini
saglar. CUnkd travma ile lizozaomlarin pargalanarak agiga
cikarttig: kollajenazlar, bu tikaglara parcgalar.

c* Antitidem etki : Yine proteolitik enzim inhibisyonu ile olur.
Campbel1l ve ark. EACA ve methyl prednisolone kombinasyo-
nunu kullanmislar, bu kombinasyonun pusttravmatik omurilik:

47
8demini ve HN u azalttigin: gdzlemislerdir .

B-ANTIAGEGREGAN ILACLAR : Trombosit aggregasyonunu inhibe eden

aminofilin ve izoproteronolun mikrosirkilasyonu agtigay sdy-—

lenmistir .Aptiaggregan ilaglarin etki sekillerini gu gekilde
bzetleyebiliriz:

ax Trngbosit aggregasyonunu tnleyerek omurilik mikrndola$1m1n1
acarlar1U6

b* Trombosit aggregasyonunun olmamasi, buradan vazoaktif
maddelerin (5-HT, NE vb) salinmasini bnleyerek vazospazmi engel-
leyecektir.

c* Bu maddeler fosfodiesteraz enzimini inhibe ederler. cAMF yi

S°AMP ye geviren bu enzimin inhibisyonu, intraselliiler cAMF dii-



++
zeyini arttirir. Bu da intrasellller CA u azaltarak damarin

298
konstriksiyonunu dnler .
9-EALSIYUM KANAL BLOKERLERI :Amag, travma sonrasi hiicre icgi

L - 4 e G et e S e i e Cla e

Ca artisini Bnleyerek vazokonstriksiyonu engellemektir. Bir
++
Ca kanal blokeri olan nimodiginéin_ SKA m arttirdig:

gbsterilmistir. Bu ylizden serebrovaskiiler olaylarda, migrende,
153
SAK sonrasi vazospazmda kullanilmasi Onerilmektedir - Omurilik

travmalarinda ise B u h a ve ark. nin yaptigs bir galigmada

(1985), nimadipine ile travma saonrasi OKA nin artti§a gbsteril-
153
migtir .

10-LOKAL ANESTETIKLER : iIntravendz verilen lidocaine’in intra- -

kranyal basinci azalttiga ve serebral hava embolisine eslik eden
208
ndrolojik bozukluklaril onledigi gisterilmistir . Travmadan 15

dakika sonra 1V lidocaine veren Ko br i ne ve ark. (1984)
208
SEF lerde ve santral HN da dizelme oldufunu gdstermislerdir .

Ancak tetracaine’i travmadan 3@ dakika sonra veren F o r d ve
118~
M alm (1984) etkisiz bhulmustur . Lokal anestetiklerin etki

mekanizmasinin iki agiklamasi vardir:

a* Bunlar lokal anestetik etkisi yapmak igin ntral membran-
+

lardan Na girisini engellemektedirler. Yani aksiyon potansiyeli
+

fazinda Na a gegirgenligi olmayan bir membran yaratmaktadirlar.
' +

Omurilik travmasinda istirahat membran potansiyeli, Na un igeri
girmesi ile bozulmaktadir. Lidocaine ise membrani stabilize edip
istirahat membran potansiyelini normale dbndUrmekte, btylece de

. 208
sinir hicresinin eksitabilitesini saglamaktadir . Mitekim
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lidokainin izole sinirlerde K+un digar: cikmasini, Né’un igeri

girmesini Bnledidi gbsterilmistir. Aslinda bu durumda da sinirde

depolarizasyon olamadidindan iletim yine sadlanamaz, ancak

hiperpolarizasyonun yaptig: hilcre igi hasar olmaz. Lidokainin

serebral metabolizmaya, hipotermideki gibi etkisi oldugu gdste-—
208 .

rilmistir -

b# Lidokain, trombus olusumunu ﬁnlemektedir. L8kosit ve
trombositlerin damar endoteline yapismasini dnleyerek kan akimi-
nl dUzeltmektedirzma.

11-BARBITURATLAR : Serebral olaylarda barbitiiratlarain metabo-

lizmay: yavaslatici, hizlanan metabolizmanin zararli etkilerini
azalticr etkisinin gbsterilmesinden, kafa travmasi, serebrovas-
killer olay gibi durumlarda barbitiirat komanin uygulanmasﬁndin
sonra, omurilik travmasinda da kullanilmasi Hnerilmistiri5d.
BarbitUratlar1h, hipotermide oldugu gibi metabolizmayi bloke
eden ajanlarin membran destriiksivyonunu engelledigi varsayimina
gbre etkili oldugu dusUnﬁlmektedirB7.

01l d+field ve ark. (1982) gegici aort ligasyonu ile
omurilik iskemisi vyaptig:r hayvanlarin bir kismina thiopuental
vermis, kantrol grubunda %Z1@@ parapleji olurken, barbitiirat

e
verilenlerde %48 parapleii alduﬁunu'bildirmistirhds. Barbitirat
uygulamasi sonrasi kompressif omurilik travmasinin histolojik
B7,255 B7
grintiminde ve BSEP lerde de diizelme oldugu bildirilmis-

tir.

12-ENZIMLER : Omurilik travmas: sonrasi santral aksonlarin
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uzayamamasi, oOlusan skara baglanmak istenmistir. Eger ckar
dokusu aksonlarin uzamasinl engelliyorsa, skari Bnleyici veya
pargalayici ilaglarin kullanilmasi, rejenerasyon icin ilk kosul

olacaktir. Bu amacla Wi ndl e ve ark 1936 da steroidleri ve

S e ey g s st

lanmigtir. Omurilik kesisinden sonra verilen piromenin bad
dokusu ve glial skari engelledigini  histolojik olarak
gistermis, elektrofizyolojik olarak ta impuls gegisi oldugunu

belirtmis, ancak hayvanlarin n8rolojik tablosunda bir degisiklik
154
olmamistir “

Daha sonraki yillarda skar dokusunu azaltmak amaciyla intrate—
122,234,261 234
kal veya travma yerine perkiitan olarak verilen

trypsine, hyaluronidase, elastase gibi enzimlerin kollajen
122,261
skarin yogunlugunu azalttig: s hayvanlarin motor fonksiyo-

b
23

nunu, SEF leri ve histolojik gbrinlimlerini dizelttigi siiylen-

mistir. Ozellikle Sovyetler Birligi ‘nden gelen bu bildiriler,
Sovyetler’e A.B.D.’'den bilylk bir hasta akiminin olmasina ve
caligmalarin diJer bazi laboratuarlarda da tekrarlanmasina vyol
agmistir. B uwuth ve ark; (12688@) ayni enzimleri 92 siganda

topikal olarak ve 15 giin slreyle kullanmis, ancak hicgbirisinin
patolojik, elektro*izyolojik ve motor Ffonksiyon sonuglarina
defistirmedigini bulmustur1u4. Ayni olumsuz sonug baska arastir-—

112,154,202 ,231
macilar tarafindan da bildirilmistir s Buth ve

ark. daha dnce bildirilen sonuglarin, sicanda yapilan kesilerde

sikga rastlanabilen inkomplet kesiye bafli oldudunu iddia



154
etmektedir .

13-THYROTROPINE RELEASING HORMOME (=IRH) : Fetal ve yeni dajan

855 nin gelismesinde gerekli oldugu sdylenen tiroid hormonlari-

nin, ayrica vyarali aksonlarin rejenerasyonunda da rol aldig:
. 163,197 ,249,264,305,3046
stylenmistir .
Tiroid hormonlarinin ve 8zellikle TRH nin amurilik travmasinda
etkisi su iki mekanizmaya baglanmaktadir:
a*®* 885 rejenerasyonunu arttirmalari. Kiernan'a gore
(197%) tiroid hormonliar: gelismekte olan EBSS de protein
i97
sentezini arttirar . Daha sonra herhangi bir sekilde dejenere
olup ta rejenere olacak olan bir akson, immatilir metabolik dizeye
geri doner ve yeniden tiroid hormonlarina yanit verir bir duruma
197,324
gelir .

b* Hol aday ve ark.na ylire (1978) TRH bie parsiyel  oprat

antagonistidir. Ancak naloxone gibi agriy: arttiricy etkisi
173
yoktur . Endojen ve eksojen opiatlarin birgok otonomik ve dav—.

ranissal etkisini dizeltir. Bu ylizden psikiyatrik hastaliklarda,

196

tzellikle depresyonda kullanilmasini ©Snerenler olmustur .

Ayrica TRH in endotoksik ve hipovolemik sokta naloxone gibi

, 183

etkili oldugu gbriilmistiir . Hipofizdeki tirotropin sekres-—

yonunu diizenleyen bir tripeptid olan TRH nin etkisinin, 888 de

bu hormonal etki disinda bir yolla oldugu genellikle kabul edil-
173,197
mektedir -

Noronal rejenerasyonu arttirmasindan dtiird ilk kez Har vey

ve B rebnik (19647) L—-thyroxine‘'in sican omurilik travmas.
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aksonal rejenerasyonuna etkisini arastirmis ve olumlu etkisini
bulmu$tur163. Ancak daha sonra Tat or ve arE. I= ve I& tn
deneysel omurilik travmasina etkisinin Dlmadlﬁlnlaus. ancak TRH
in yararliy oldugunu bulmuslardlr?ms. Farkli grup hayvanlarda

TRH, antioksidan ilaglar, dexamethasone ve naloxone "un
etkilerini arastiran Faden ve ark., 2 mgr/kgr IV bolus ve 6
saat silireyle 2 mgr/kgr infilizyon seklinde TRH verdikleri' grubun,
tiim diger gruplardan daha gok ivyilestigini garmﬁslerdirlmb.
Ayrica TRH travma sonrasi olusan hipotansiyonu da engellemis-
G

tirlns.

TRH 1n insanlardaki yan etkileri si1k idrara girkma ve vilcutta
kizarikliktir. Bliylk vyan etkileri olmadigindan insan omurilik

104,314
travmasinda da kullanilmasi igin calismalar vardir .

14-KORTIKOSTEROIDLER : Kortizonun insanlardaki kafa travma-—
larinda ve omurilik travmalarinda kullanilmasinin iki nédeni
vard1r41=

1% Kurtiignun beyin tiimdrlerindeki Hdeme yararli etkisi godste-
rilmigtirié .

2# Kortizonun 885 travmalarinda yararli olduuna ait birgok
deneysel galisma vard;r, Ancak insan 58S travmalarinda karsilas—
tirmaly galismalarin sayisi azdir ve kortizonun insanlardaki
kranyospinal travmalarda varari herkes tarafindan kabul edilen
bir durum degildir. Cooper ve ark (1979) insan kafa
travmalarinda vyaptiklar:y: ¢ift kir bir c¢alismada plasebo ve

58
deksamethazon arasinda bir fark bulamamigtir .
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Hayvanlardaki omurilik travmalarinda kortizonun fonksiyonel

31,88,145,239
dilzelmeyi sagladig: y Omurilik iletimini dizeltti-
247,345 7,157,345
gi - 5 0OKA M1 arttardig: s oOmurilik biyokimyasina
7:37,39,40,157,345
dizelttigi bildirilmisgtir. Kortizonu omurilik

yaralanmalarinda vyararli bulan calismacilar, bunu su nedenlere
baglamislardar:

a* Omurilik tdemini azaltmasi :Bunu sodyumun idrardan atilaimin:
saglayarak dilirez ile veya hiicresel elemanlarin yapisal biitinli-

-+
ginll koruyarak vyapar. Biiylece hiicre icine su ve Na girisi

Bnlenerek hiicre gigmesi engellenir. Ayrica mi krovaskiiler

44,47 ,88,340

butiinlligli koruyarak da vazojenik Odem onlenir .
221

Omurilik ddemini etkilemadigini sOyleyenler de vardar .
b* Kate5nlamin metabolizmasini etkilemesi : Os ter holm,

kortizonun travma bBlgesindeki NE konsantrasyonunu azalttigim

256
bulmustur. Ancak HN u fazla etkilememistir .
186,173
c* Pituiter endorfin salinimini inhibe etmesi .
7,157,345
d#* OKA n1 arttirmas:
348
e* Lizozom ve mitokondrialari hipoksik hasara karsi korumas:
+
f# Elektrolit dengesizligini bnlemesi : VYarali omurilikten K
' 221 ++
kaybini azalttigim y Ca metabolizmasini da dizelttigi-
39,400,345
ni soyleyenler olmustur. Ko br i n e de kortizonun

yararli etkisinin, elektrolit dengesizligini Bnlemesinden geldi-
203

gini sdylemektedir .

g* Yaralanmanin aciga cikarttig: serbest radikal reaksiyonlari-

ni aza;tmasn t Yaralr omurilikte damar disina cikan kanin
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parcalanmas: ile hematin bilegikleri olusur. Hematin bilesikle-

rinin katalizatdr etkisi ve iskemi sonucunda serbest radikaller

olusur. Bunlar da membrani parcalayan olaylar zincirini bagla-

tarlar. Kortizonun bu serbest radikalleri inhibe ettigini
76,248

styleyenler olmustur = Nitekim megadoz methylprednisolone

(MPD) nin (3@ mgr/kgr) serbest radikallerin yol agtig: membran
lipidlerinin peroksidasyonunu inhibe ettigi, sinaptosomal
(Na++K*)ATPasa aktivitesini arttxrd1§1; istirahat hiperpolari-
zasyonunu azalttig: ve omurilik motor ndronlarinin antidromik
aksiyon potansiyeli latanslarini kxsalttxﬁ: saptanml s—

37,40,41,156
tir .

Insan ve hayvan SS8 travmalarinda kortizondan farkli sonuglar
alinmasinin nedeni, su iki soruya yanit vermekle anlasilabile-
cektir41=

1# Kortizonun klinik olarak basarisiz olmasina yol acan insan
ve haYvan travmalari arasinda ne gibi farklar vardir?

2# Kortizonun klinik olarak basarisiz olmasina yol acan insan
ve hayvanlardaki kullanim farkliliklari nelerdir?

Deneysel calismalarda gok farkli: travma yontemleri uyguland;—
8indan ilk soruya yanit, "pek biiyiik fark olmamalidir" olacaktir.
Ikinci soru ise iki asamada incelenebilir :

a) Dozaj : PBilindigi gibi deksamethazon/MFD orani 1/5 seklin-
dedir. Deneysel calxsmalarda deksamethazon 2.7-4 mgr/kgr, MPD
ise @.6~30 mgr/kgr dozlarda kullanilmistir. Burada ilic cgesit

dozdan sdz edebiliriz:
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Disiik doz kortizon @.6-5 mgr/kgr MFD
Yiiksek doz kartizon 15 mgr/kgr MFD
Megadoz kortizon 3@ mgr/kgr MPD
Kaortizonu iﬁtravenﬁz, intramuskuler uygulayanlar yaninda
intratekal uygulamay: onerenler de olmusturBB.
Deneysel calismalarda ve insanlarda dislk dozun yararla
31,46,88,160,221 47,73,145
‘0l dugunu s ylUksek dozun yararli oldugunu
247,340 38,39,40,41,156,157,239
. megadozun yararli oldugunu
sdyleyenler vardir .Dier taraftan diisiik doz ve yliksek doz kor-
35,106,277
tizonun higbir yarari olmadigini sbyleyenler de vardair
Hatta F aden ve ark.(1973) kortizonu zararl: bulduklarini,
kortizon verilen hayvanlarin genellikle ilk hafta iginde ve
pulmoner bdem sonucunda Bldiiklerini sﬁylemektedirlnb.
insan omurilik travmalarinda su ana dek vyapilmis en iyi
karsilagtirmaly calisma, Br ac ken ve ark. (1985) tara-
findan yaylnlanmlstxrss. Yazarlar 1.4 mgr/kgr (yaklasik 10@ mgr)
MFD ile 14 mgr/kgr (yaklasik 1000 mgr) MPD yi hasta geldiginde
hemen IV bolus enjeksiyon seklinde vermis, daha sonra 10 giin
slreyle her glin ayni1 dozdan birer kez iM yapmislardir. Bu disiik
ve vyiiksek doz gruplari arasinda fonksiyonel sonug olarak bir
fark bulamayan éalzsma:xlar, valnizca yiliksek doz kortizon veri-
lenlerde yara iyilesmesinin uzun siirdigiind saptamlslard1r35.
Br au g hler ve Hall (1985) deneysel c¢alismalardaki

gbzlemlerine dayanarak, kortizonun megadoz (3@ mgr/kgr MPD, &

mgr/kgr deksamethazon) disindaki dozlarda verilmesinin iyi sonug
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38,39,40,145,154,157
vermeyecegini s 15 mgr/kgr MPD vermekle, 0.7

mgr/kgr MPD vermek arasinda bir fark olmayacagin iddia
etmaktedirler41.

Yani. 8S8 travmalarinda kortizonun etkisi doza baglidir. Dijer
taraftan 30 mgr/kgr dan yliksek dozdaki MPD (6@-9@ mgr/kgr) para-
dn#sal olarak omurilik biyokimyas: ve kan akimini kétillestirir
denmektedir41'157. trnegin 90 mgr/kgr MFD nin, lipid perok-
sidasyonunu arttirdig gﬁsterilmistir157;

b)Silire : Hayvan calismalarinda kortizon uygulamasi, genellikle
ilk 1 saat icinde baslatilmaktadir. Insanlarda bu kadar kisa
sire iginde uygulama genellikle mimkun olmamaktadir. Ancak insan
omurilik travmalarinda da kaza yerinde kortizon baslayanlar
vard1r41.

Kortizonun basglama zamani disinda ne kadar siirdiriillecegi konu-

340 35,145
sunda da tam bir gbriis birligi yoktur. 21 gin s 7—14 giin
239,329 277 41,156 1@6

+ 29 gln s 284-48 saat ¢ VYvalmizca 4-46 saat
kullanilmasini ©nerenler olmugstur. F aden ve ark. omurilik
iskemisi 4~& saat siirdigilinden 4 saat vermenin yeterli \placaﬁxnx
iddia etmektedirlerlab.

insanda MPD nin plazma yari &mri 2.4 saat, deksamethazonun yari

dmrli ise 3.3 saattir. MPD nin deney hayvanlarinda doku konsan-

trasyonlarimin 8lgliimesi ile yari 8mrinidn 3 saat oldugu belir-
41

lenmigtir . Braughler ve Hall, MPD nin doz

efgrisini su sekilde gizmektedir : ilac 3@ dakika sonra bir tepe

vyapmakta, 2 saat sonra bu tepe deferinin yarisina diismektedir.
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Ancak MPD nin deksamethazondan bUylk LlstUnliigd olduguna dair bir
145

calisma yoktur « MPD nin tercih edilmesinin nedeni, etki siire—

sinin daha gabuk olmasidir. Yukarida belirtilen yarilanma

slresine bakarak, kortizonun 2 saat sonra tekrarlanmasi dneril-
41
mektedir .Braughler ve Hall (1985) bu bulgulara

dayanarak asagidaki semayi Snermektedir:

Baslangigcta IV olarak 3@ mgr/kgr MPD veya 6-15 mgr/kgr deksa-
methazon. 2 saat sonra 15 mgr/kgr MPD. Daha sonra her & saatte
bir 15‘mgr/kgr MPD. Bu uygulama 24-48 saatte kesilecektir.

Bu doz semasini uygulayan gcalismacilar, travma sonrasi fonksi-—
vonel sonuglarda, impuls iletiminde, maotor ndron hipereksitabi-
litesinde, OKA da, Ca++ metabolizmasinda dilzelme oldugunu sapta-

41,157 ,239,247,345 .
migslardir .

Diger taraftan kortizonun immnosupresyon, peptik ulkus olusu—
mu, kanama, glikoz ve azot metabolizmasiniy bozma gibi vyan
etkileri, daima uzun slireli kullaniminda goriilmektedir. Yani
kortizonun yan etkileri, ilacin siiresiyle ilgilidir, vyiiksek ya
da algak dozda verilmesiyle ilgili deﬁildir41. Novalk ve
ark. yan etkilerin, tek doz IV MPD verilmesiyle daha az ol dugunu
bildirﬁislerdir41. Breen ve ark. ise omurilik yaralanmas:
sonrasi1 gorlilen gastrointestinal sistem kanamasinin, steroid
vermekten cok dogrudan yaralanmaya badla ol dugunu iddia
etmektedir145.

1S-DIMETHYL SULFOXIDE (=DMS0) : DMSO kagait hammaddesinin bir

tlrevidir. Odunun hiicrelerini birbirine baglayan "lignin" in bir
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derivesidir. Bu nedenle liretimi kolay ve ucuzdur. Ilk olarak bir
endistriyel solvent olarak kullanilmistir. Deriye silrildiglnde
hiicrelere hasar vermeden hizla penetre olarak dolasima katilar
ve saniyeler sonra dilde tad: duyulur21.

1940 11 yirllarda harika ilag olarak tamitilmis, yanlklar, arth-
ritler, agri tedavisinde, tirnak batmasindan, vaskliler bas
agrisina dek birgok hastalikta Onerilmistir. 1964-19465 yillarin-
da A.B.D. de 1020.000 den cok hasta defisik nedenlerle DMSD kul-
lanmxst1r21. Ancak sonralari yapilan deneysel ve klinik calisma-—
lar, bu maddeyi harika ilag olmaktan gikarmis, sinirli kullanim
alany: oldudu belirlenmistir. Bunda, ¢ok ucuz olan DMSO nun ¢ofu
ilag firmasinca Uretilmesinin ve satilmasinin istenmemesi de rol
oynam1$t1r21.

Glinlimllzde daha gok, dokulari dilsiitk 1sida saklarken donmasina
Onleyici —-kriyoprotektif- olarak kullanilan ve hilicre membranin:
cok kolay penetre edebilen DMEO nun etkilerini sdylece siralaya-—
biliriz:

a*# Ditiretik ve antitdem etki : Kan/beyin bariyerini ve dokulari:
kolayca gegerek hiperozmotik yapis: nedeniyle dehidratasyon yap-
maktadir. Bbylece beyin ve omuriligin Sdemini azalttig: sdylen-
mistir. Ancak bu hiperozmotik 6zelligin zararli olabilecefi de

21,198
sdylenmistir » DMSD nun bir kez sinir dokusuna gecerse
orada kalacagi, su gekici Ozelligi ile de daha fazla ddeme yol

acacag: varsayimi One siiridlmigstiir. Ancak d e l a Torre,

DMSO nun bariyeri asip 558 ne girdiginde su gektikten sonra sis-
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72
temden uzaklastigini gdstermistir . Yine ayni arastirmaca,

omurilik travmasi sonrasi: DMS0O verildiginde, beyaz cevherde siva

72
birikiminin azaldigini gostermistir . DﬂSD nun diiiretik etkisi-
+ +
ni gbsterenler, bunun hem Na hem de K ekskresyonu ile yapil-
128,185,1846,19@ :
digini stylemektedirler .

b* Vazodilatatdr etki : Bir deri ve iskelet ka51‘vazpdilatat6rﬁ
olan DMSD nun bu etkisinin, histamin benzeri bir etki oldugu
sﬂylenmistirlas. Kafa travmasinda, serebrovaskiiler okluzynn-
lara bagli infarktlarda ve omurilik travmasindan sonra kan
akimini arttirdig: gﬁzlenmistir72. DMBO ayrica vazodilatator
etkili bir prostoglandinin salinmasini da uyarmaktad1rlas.

c* Antiaggregan etki : DMEDO nun %40 1lik konsantrasyonda pihta
olusumunu durdurdugu veya geciktirdigi, kan damarlarinda
trombosit adezyonu, aggregasyonu ve trombus olusumunu azalttig:
sﬁylenmistirlss.

d* Antienflamatuar etki : DMSO, travma alaninda 106kosit

139,170
infiltrasyonunu ve doku granillasyonunu azaltmaktadir .

e* Antihipoksik etki : DMSO nun, oksijenin doku igine diffuzyo-
nunu arttirdig: soylenmistir. Ya da dokunun oksijen tuketimini
azaltmaktadir. Deneysel kardiak iskeminin, %1@ luk DMSD ile
azaldigi, hipoksik birakilan sicanlarin DMSO verildiginde daha
cok yasadiklara ngterilmistir72.

f% Membran stabilizasyonu étkisi ¢ DMSO, hiicreleri mekanik ha-

sardan korumaktadir. Bir in vitro c¢alismada, glial hiicre

kiiltlUrlerine sonik vibrasyon verilerek varatilmis kronik travma-
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nin, DMSO verilen grupta hiicre membranlarini pargalamadig:r gts—
terilmistir. Hicre membrani parcalanmasi, omurilik yaralanmasin-—-
daki santral HN un evrelerinden biridir. Ancak DMSO nun bu
. . 137,170
etkisinin yaral: dokuda olusup olusggd1§1 bilinmemektedir
g#* Lizozomal enzim stabilizasyunu3~

Omurilik travmasinda yararli olabilecek bu etkileri disinda,
yan etkileri de vardir. G oodnough (1988) DMSO nun san-
tral HN u ve sitokrom oksidaz enziminin azalmasini engelleyeme-
yecegini sﬁylemistir137. Yazar, asagidaki etkileriyle, DMSO nun
omurilik travmasinda zararli olabilecegini stylemektedir:

a* Hemorajide artis

+ +

b* (Na +K )ATPase enzimi aktivitesini azaltmak

c¥ Glikoz kullaniminda artis ve laktik asit birikimine vyol
acmak

d* Eneriji reiervlerini azaltmak

De 1 a Torre ve ark. DMSO rnun deneysel omurilik
travmasinda SEP lere ve motor fnnksiyuné yararli oldugunu, ayri-
ca histolojik olarak myelinli liflerde aksonal blzlismeyi ve
periaksonal genislemeyi azalttiginm gﬁstermistir73. Kisacas:
DMSO beyaz cevheri koruyucu etkilidir. Ruc ker ve ark, ve
Kajihara ve ark. da DMED yu omurilik travmasinda yarar-

277,290
11 bulduklarini bildirmislerdir .
DMSO nun omurilik travmasindaki dozuna gelince; Ruc ke r ve

ark. travmadan &0 dakika sonra 0.623 gr/kgr, daha sonra 2 giin

stireyle glinde bir kez (i.glin @.495, 2.glin 8.385 gr/kgr) vermek-—
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277
tedir « Kontrollu bir calisma ile insan omurilik travmasinda

DMSO kullanan J a c o b (1982), kisisel gorusmemizde insanlarda
ilk 1 saat iginde %40 li1k solusyondan 2 gr/kgr IV bolus
enjeksiyonu ﬁnermektedirlsb. Daha sonra 418 luk solusyonda ve &
saatte bir 1 gr/kgr olmak dzere 3 glin streyle infldzyonun sldrdi-

rilmesini onermektedir. Calismaci insanlarda sik gérilebilecek

DMS0 komplikasyonunun hemoliz oldugunu ve idrarin kirmizi renkte
186
cikabilecegini bildirmektedir .
16—-NALOXONE : Naloxone, bir opiat reseptdr blokeridir. Viicut

igcindeki morfin analogu olarak bilinen endorfinlerin ve morfinin
spesifik bir antagnnistidirzzb. Bu nedenle ve &necelikle narko-
tik bagimlilaginin tedavisinde ve tanisinda kullanlllrle. Ayrica
nalorfin, pentazosin gibi ilaclarin depressan ve disfonksiyonel
etkilerini tnler. Alkol, barbitirat, benzodiazepin entoksikas-
yonlarinda da kismen yararla nlurzzb.

Naloxone'un 5SS ne etkileri baslica iki grup altinda incelene-
bilir:

a* Noronal fasilitat®r etki : Naloxone, ayni zamanda bir GABA
antagonistidir. Endorfinlerin epileptik desarj yapma potensleri-
nin naloxone ile tnlendigi sdylenmistir. Kisacasi, endorfinler
ndronal aktiviteyi inhibe ederken, naloxone bunlarin etkisini

7 ,
antagonize eder21.. Koma ve omurilik disfonksiyonu gibi néronal
inhibisyonun bulunduu durumlarda, bu inhibisyonun endorfinlerle
oldugu ve naloxone tarafindan engellenecedi iddia 1.=.\|:lilmi‘s:d:il"z‘?B

Sonucta, anestezistler nasil narkotiklerin etkisini ortadan
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kaldirmak icin naloxone kullaniyorsa, biz de koma, stroke ve
aomurilik travmasinda endorfinlerin etkisini ortadan kaldirmak
igin naloxone kullanmaliyiz diyenler vardair .

Sizofrenlerde ve manik depressiflerde BOS ta endorfinler yiiksek
bulunmustur. Bu amacla naloxone verilen sizofrenlerde, halusi-
nasyonlafda %259-3@ azalma olmustur. Ancak baza arastirmacilar
buna karsi cikmakta, bir endojen nbroleptik denebilecek olan ga-

ma endorfinin daha yararli oldugunu iddia etmektedirler. Nitekim

naloxone ‘un normal kisilerde de halisinasyonlar yaptigar bildi-
125,226
rilmigstir .

Naloxone‘un agriy: arttirma ozellii vardir. Bir goriise gidre

akupunktur, endorfin salgilamakta, endorfinler de agriyi azalt-
224
maktadir -

b#* 8585 de vazodilatattr etkisi ¢ Naloxone’'un SSS damarlarinda

vazodilatasyon yaptig: bircok arastirmaci tarafindan bildiril-
18,533,166
mistir c Ayrica endorfinlerin diz kas reseptorleri

lizerindeki etkileri, sican vaz deferensi ve domuz ileumunda
226 :
gosterilmistir » Eroinmanlarda, eraoin enjeksiyonlarindan sonra

karotid sifonunda anjiografik olarak daralma ocldugu gbisterilmis—
tir. Baska higbir neden olmaksizin hemipleji gelisen 9, paraple-

Ji gelisen 1 eroinman tanmimlanmistir. Naloxone 'un bu hastalarda
125
kesin endikasyocnu oldudu bildirilmistir .

Vazodilatasyon yapmasindan dolayi naloxone tikayici serebrovas-
18,63 1466
kiiller olaylarda y kafa travmalarinda s Omurilik vyara-
11,104,105,1846,1@7,115,116,173,174,315,343
lanmalarinda kullanil-—
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ms, olumlu ve olumsuz sonuglar alinmistir.

c* Kardiovaskller sisteme etkileri : Endorfinler kardiovaskiiler
sistemde delta reseptdrleri ile etkili olmakta, naloxone da bu
etkiyi antagonize etmektedir. Naloxone ‘'un pozitif inotrop
etkiyle kardiak veriyi arttirdigi, ayrica her tirlii sokta yarar-—

63,173
12 oldugu bildirilmistir « Yani naloxone, sistemik arter
basincin:r arttirmakta, hatta bazen hipertansif krizler yarata-
18,463,106,173,226 '

bilmektedir - Kardiak veriyi arttirmasinin,
omurilik travmasi sonrasi gelisen ve sistemik hipotansiyonun
eslik ettidi iskemiyi Snlemede yararli olacagi da iddia edilmis-—

185,173
tir .

-d#* Hormonal etkileri : Naloxone‘un plazma LH, FSH, ACTH, korti-

zol diizeylerini arttirdigi, plazma prolaktinini diisilrddgu iddia
210,226

edilmistir -

Naloxone‘un omurilik travmalarinda kullanimina gelince;A t w e h

ve Kuharin (1977) sican omurilik ve medulla oblongatasinda

opiat reseptirleri oldufunu otoradyografik olarak gistermesinden

13 ’
sonra , deneysel omurilik yaralanmalarinda naloxone kullanima
124,185

1979 da F ad @ n ve ark. tarafindan baslatilms s etki
mekanizmas: ve dozaj konusundaki tartismalar siirerken, ilk kez
1985 yilinda F 1l a mm ve ark. tarafindan insan omurilik trav-

114
malarinda kullamilmistir N
Omurilik yaralanmalarinda naloxone’un yarari, su mekanizmalar-

dan biri veya birkacgi ile olmaktadar:

a# OKA m arttirmasi : Omurilik travmas: ile endorfinlerin
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salgilandigi, bunlarin da hem sistemik hipotansiyon, hem de‘
124,105,106
santral vazokonstriksiyon yaptigir iddia edilmigtir .
Sempatektomi yapildiganda OKA nin arttigimi sidyleyen bazi yazar-
lar i32344, sempatetik ganglionlarin endorfinlerden zengin
ol dugunu, sempatektomi ile endorfin salinmasinin durdugunu
vurgul amaktadirlar. Omurilik travmas: sonrasi olusan OKA azalma—
sinin, naloxone ile Bnlendigi, SEP lerin de diizeldigi gdsteril-
185,106,343
mistir .

Atweh ve Kuhar'in gizlemleri, omurilikteki Rexed
lamina I ve V te met—-enkephalin ve leu-enkephalin’lerin vilksek
konsantrasyonlarda bulundugu seklindedirls. Bilindigi gibi bu
laminalar, travma sonras: gelisen santral gri cevher hemoraji-
sinin hemen yanindadir. Yaralanmanin bu b#ilgedeki endorfinleri
doku igine dokmesi olasidir. Nitekim servikal omurilik varalan-—
masindan sonra serum beta endorfin imminoreaktivitesinin arttig:
bulunmuﬁturlus. Enkefalinlerin salinmasini provoke eden faktér-
ler oldugu gibi, bunlardan birisinin NE gibi nérotransmitterler
veya ekstraselliler I<+ artisi oldugu iddia edilmistirlms.

Ancak omurilik yaralanmasi sonrasy OKA artisinmin ikincil bir
fenomen oldufunu sbtyleyenler de vardir. EJer travma ile endor-
finlerin lokal konsantrasyonu artarsa, naloxone bu etkiyi inhibe
edecek , nodronal iletim ve aktiviteyi arttiracaktir. Metabolik
gareksinimler artinca 0OKA artacakt:rlms.

b# Lizozomal enzim stabilizasyonu : Hemorajik sokta gériilen bu

63
etkinin , omurilik travmas:i sonrasi da oldudu, béylece lizo—
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zomlarin pargalanmasi ile olan proteolizisin, naloxone ile
engellendigi iddia edilmistirZIB. Naloxane, bu stabilitati+f
etkiyi, serbest radikallerin meydana getirdigi lipid peroksi-
dasyonunu inhibe ederek yapmaktadir.

c# Noronal inhibisyonu antagonize etmek : Omurilik travmasa
sonrasy: salgilanan endorfinlerin yaptig: néronal inhibisyonu an-

334
tagonize eder « Bu durumda naloxone 'un kronik omurilik vya-

ralanmasinda da etkili olmasi gerekir. Wi n t e r bu nedenle
naloxone ve hiperbarik oksijeni birlikte kullanmig, kronik
omurilik yaralanmali: insanlarda spastisite gibi semptomlarda
daha belirgin olmak ilzere yararl: buldugunu sﬁylemistir334.
Naloxone'un dozuna gelince; morfin zehirlenmesinde ve sokta,
insanlara 8.4 mgr (&ugr/kgr) gibi kiicilik dozlarda verilmekteyken,
omurilik travmasinda yiiksek dozlarda #nerilmektedir. Naloxone‘un
serum varilanma sliresi 6@ dakikadan kiigiiktiir. Bu nedenle iv
bolus enjeksiyondan sonra inflzyonun siirdlriilmesinin uygun ola-
caga sﬁylenmektedirEqs. Deneysel omurilik travmalarinda 1,2,10
mgr/kgr dozlarda, intravendz, intraperitoneal olarak kullananlar
125,115
olmus, 18 mgr/kgr dozun daha etkili oldugu sdylenmistir
343. Diger taraftan 18 mgr/kgr li1k doz, endorfinlerin etkisini
bloke etmek icin bilinen opiat reseptdrlerinden mii reseptdrinii
etkilemeye vyetecek dozun cok lstilndedir. Bu nedenle omurilik
travmasi ile ilgili reseptorin delta reseptﬁrﬁzz6 veya kappa re-
Ti
septﬁrul.s nlabilecefi sévlenmistir. Ya da naloxone‘un omurilik

travmasindaki etkisi, anti-endorfin etkisi disinda bir yolla ol-



maktadir.

insan omurilik travmali 29 hastada naloxone kullanan F 1 amm
ve ark. (1985), 20 hastaya ©0.14-1.43 mgr/kgr, ? hastaya ise 2,7-
5.4 mgr/kgr lik baslangirqg dozlari uygulamis, daha sonraki 48
saat icinde baslangi¢ dozunun %20 si kadar inflizyon dozlarini &
saatte bir vermiﬁtirllé. Yazarlar daha yiiksek doz ilag uygulanan
hastalarda daha iyi sonug alinma olasiliginin fazla oldugunu
soylemektedirler. Ancak sonuglari, naloxone‘'un insan omurilik
travmasinda kesin vyararly oldugunu stylemeye yetecek kadar
istatistik deger taslmamaktadxrlla.

Naloxone'un vyan etkilerine gelince; En iyi bilinen ve kabul
edilen yvan etkisi, agri duyusunu artt1rmasxd1r53,116. Bunun di-
sinda Cohen ve ark., 4 mgr/kgr 1n Uzerinde naloxone verilen
normal gonlllilerin Ziﬂ unda hipertansiyon ve solunum hizinda
artis saptamlslardlrsu. Ayrica tek doz naloxone ' un bellek ye-—
teneginde gegici bir azalma yaptigini da sﬁylemislerdirﬁs. Ancak
F'lamm ve ark. 29‘nmuriiik travmali hastaya verdigi diisik ve
yiksek doz naloxone’un dnemli bir van etkisi olmadigini, yalmiz-
ca 4 olguda uygulama sirasinda agrida artis oldugunu bildirmis-—

1146
tir .
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3-DiBER NONOPERATIF TEDAViLER
1-HIPERBARIK OKSIJEN : Omurilik travmasindan birkac saat sonra
164,145
gelisen siddetli doku hipoksisini tnlemek amaciyla oksi-
jen tedavisi O8nerilmistir. Ancak vyiiksek basinclarda verilen
oksijenin, omurilik dokusuna penetre olabildigi gbsterilmistir.
Bu ylizden 2-3 atmosfer basingta %1080 konsantrasyonda 02 in
128,149 ,256,299 174,299
deney hayvanl arindaki ve insanlardaki
omurilik travmasina yararl: oldugu bildirilmistir. Hiperbarik
oksi jen tedavisinin akut yaralanmalilar disinda kronik olgularda
174,334

da yararli: olacagini siiyleyenler olmustur « Holbach
ve ark. (1977) kronik omurilik yaralanmali 13 hastaya 1.5
atmosfer basingcta saf cksijeni 40 dakika sireyle ve 10-15 kir
halinde uygulamis, 6 sinda &Szellikle motor fonksiyonlarda olmak

174

lizere dizelme oldugunu bildirmistir .

; Yilkksek atmosferde oksijen verilmesi disinda, suni kan olarak ta

adlandirilan ‘“oksijenlendirilmis fluorokarbon solusyonu" (Flu-

osol DA %42@8) c¢ok vyilksek miktarlarda oksijen tasiyabilme

kapasitesi oldugundan travma vyerini irrige etmek seklinde
161,257
kullamilmistair .

2-HIPOTERMI : Omurilik travmasinin yaptidi metabolizma artisini

azal tmak saviyla uygulanan 1l1lokal hipoterminin, deneysel
1,46,88,256,303,310

calismalarda °~ yararli oldugu veya etkisi
31,256

olmadigi, hatta zararli oldudu seklinde geliskili yayinlar

_ a o
vardir.A 1l bin ve ark. (1968) 7 C ile -20 C arasinda lokal

hipotermi uygulamis, 10@-50@ ml/dakika yikama hizlari ve 2-3
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saat yikama siresinde gok iyi sonuclar elde ettigini bildirmis-
1 .
tir .Yaralanmadan 6 saat gibi uzun siire sonra ve dura acilmak-
' 310
s1z1n yapilan hipoterminin de yararli oldugu bildirilmistir .

insan omurilik travmasinda da hipotermiyi kullananlar olmustur.

White ve ark. (1969 hipotermi uyguladidir S omurilik trav-
328
mali hastadan 3 Unln islemden yarar gordigidnd bildirmistir .

Hansebout insan omurilik travmalarinda lokal hipotermi

uygulamas: igin bir dizenek gelistirmistir. 15 hastada travmadan
o
ortalama B8 saat sonra 6 C de serum fizyolojik 4 saat slreyle ve-—
160
rilmis, 1@ hastada yararli sonug elde edilmistir .

Hipoterminin ndronal enzimatik olaylarr -lizozomlarin saldiga

enzimler, toksik serbest radikaller vb— ve hiicresel metabolizma-
1,88,160,303 1
yi vyavaslattig: ¢« B gereksinimini azalttigys , NE’
2 2564
birikimini ve sonugta santral HN olusumunu azalttig: sdylen—

migtir. Diger taraftan hipoterminin ntronal dokuyu biizistirerek
ve kan damarlarina vazokonstriksiyon yaptirarak Bdemi azalttigi-
ni1 iddia edénlgr de almusturBB. Ancak uzun siireli hipotermi kan
akimina cok fazla azaltabilir ve iskemi gelisebilir.
3-PERFUZYON : Travma sonrasi gelisen hipotetik toksik maddele-
rin qzaklastlrllmasx igin omuriligin yikanmas: Bnerilmiﬁtir160
303,304,310

«Ancak omurilik perfilizyonunun hig¢ bir yarari olmadi-
gini bildirenler de olmustur277. Tateoer ve Deecke
travma uyguladiklari maymun omuriligini hem soguk hem de normal
1s1da "Elliot’'s B solisyonu" ile perflize etmis, normotermik per-

flzyonun, hipotermik perfilizyondan daha iyi oldugunu, ancak
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perfiizyon yapilan her iki grubun da kontrollardan daha iyi oldu-
303,304
gunu bildirmistir «. Rucker ve ark. ise (1981) ko-
peklerde 1.5 mm capindaki bir kateteri subaraknoidal mesafede 10
cm rostrale ve kaudale sokmus, Harvard tipi bir pompa ile %25
lik dekstrozu 4 ml/dakika hizla ve 1 saat slrede vermistir.
Calismacilar bu uygulamanin bir yarari olmadigini bildirmisler—
277

dir a

4-ELEKTRIKSEL ALAN UYBULAMASI ve ELEKTRIKSEL STimiLASYON -

Elektriksel alénnn sinir rejenerasyonundaki etkisi, 20.ylzyilin
basindan beri arastirilmaktadir. Teknolojinin gelismesi ile
yvagsayan tim doku ve hilcrelerde, 8lcgllebilen bir elektrik voltaj
farky oldugu anlasilmigstir. Bu wvoltajlardaki degisiklikler,
degisik fizynlojik olaylarla iligkili olabilmektedir. Yasavan
hicrel erde akimin elektronlarla degil, elektrolitlerle
iletildigini biliyoruz. Ayrica fetal dénemde ya da daha sonra
bilivilyen sinirlerin uglarina bir dogru akimin girdigini ve 1bu
akimin baslica Ca++ iyonlari ile tasindigini da biliyoruzU4.
Kesilen sinirlerde nasil bir elektriksel degisim ol dugunu
inceleyen Baorgenasa, kesik sinir uglarinda da yeni olusan
sinir uclarindaki akimlarain bulundujunu ve bunun uzun siire devam
ettigini bulmustur. Daha sonra bu akimin arttirilmasinin,
rejenerasyonu ayni fetal ddnemde oldugu gibi sajlayacad: diisilinii-
lerek elektriksel alan uygulamasina girisilmistir34.

Borgen s, lampreylerde elektriksel alan uygulamasi ile re-

jenerasyon oldugunu g&zlemistir. S85 cok az sayida nBrondan
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olusan, omuriligi de bu tek tek nBronlarin uzantis: seklinde
olan ve kan akimi olmayan bir ilkel vertebrali olan lampreyler-
de, omurilik kesiesi yapmislar, daha sonra rostralde (+), kaudal-
de (=) kutuplar olacak sekilde kesik b8lge gevresinde hir
elektriksel alan uygulamislardir. Bu kosullarda cogu kesik
aksonun rejenere oldugunu gdstermiglerdir. Yéntemin diger kemir-
genlere ve memelilere uygulanmasi igin calismalar sﬁrmektedirU4
Ayrica ele ktriksel veya elektromanyetik stimilasyonun da sizir
rejenerasyonunda etkili olabilecei yolunda gizlemler vard1r‘mm
281 ,2@5 '
- Kobrine ve ark.(1978) siyatik sinir stimﬁi;;—
yonu ile bdlgesel OKA nin arttigina gﬁstermiﬁlerdirh .
Yézarlar, kan akimi artisini, niéronal ve interndronal gblcilkler-

deki sinaptik sistemlerin metabolik gereksinimlerinin artisina

baglamaktadirlar. Pulse eden elektromanyetik enerjinin de
201
rejenerasyonu arttirdigs bildirilmistir c
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4-0PERATIF TEDAVI

1-DEKOMPRESSIF CERRAHI : Omurilik travmasi sonrasi dekomprssif

e S ety e i 5 G e i Mo G S, O . SO S G

cerrahinin uygulanmasi yeni dedildir. Hatta omurilik travmalari-
na ilk tedavi girigimlerinden birinin dekompressif laminektomi
oldufunu sdylemek te yanlis olmayacaktir. Ancak dekompressif
girisimlere bilimsel yaklasim daha sonra gelmis, dekompresyon
ile ndrolojik diizelmenin iliskisi ancak son 15 yil iginde aras-
tirilmstir. Yani dekompressif laminektomi yillarca yapilmis, bu
konudaki deneysel calismalar daha sonra yapilmistir.

Yillar sonra densysel calxsmalarxn baglamasinin nedenlerinden
biri, laminektominin varari konusunda kuskularin dogmasidir.
1956 daComarr veo Kau+fman, BSB aoamurilik travmal:
hastada laminektomi olan ve olmayanlarin sonuglarini karsilas-
tirmistir. Laminektomi yapilanlarain %16 sinin, yapilmayanlarain
429 unun diizeldiini bildir‘mislerdir55 Benzeri saonuglar baska.

243,323
kaynaklardan da gelmistir « Bu nedenle, daha sonraki
villarda laminektomi endikasyonlari 51n1r1and1r11m15t1r114.

Bir genelleme yapilacak olursa, glnimiizde insan omurilik trav-—
malarinda ingiltere‘den Bu t t man n'in baslattig: tutucu te-
davi /kapal1 redlksiyon akim ile, A.B.D. den Fr ankel’in
baslattigi acil cerrahi girisimle dekompresyon ve stabilizasyon
saglanmasi seklinde iki bliyildk akim vard1r54. Dekompresyonun is-—
kelet traksiyonu, 6nde; girigim ve arkadan girisim yollarindan

114

hangisi ile vyapilacaf: da tartismalidir . Diger taraftan

kronik paraplejik ve kuadriplejiklere gec¢ dekompresyon yapan ve
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32 .
iyi sonug¢ aldigini siyleyenler de vardir . PBurada amag, oOmu-
rilije basi1i yapan ve mikrovaskiller iskemiye yol agan kiglk kemik

32
fragmanlarinin ve disk pargalarinin cikarilmasidir .

Iinsan omurilik travmalarinda, Gzellikle inkomplet omurilik lez-
yonlarinda kompresyon olup olmadigar konusunda daha titiz bir
arastirmanin vyap:lmasi ve elden geldifince erken dekomprsyona
-traksiyon, anterior dekompresyon ve posterior dekompresyon
yontemlerinden biri ile- gidilmesinin uygun olacag: gorisid
vayginlasmaktadir.

BPiz burada bazi deneysel yaklasimlardan kisaca stz etmek istyo-
ruz. Doll an ve ark. (1980) deneysel klip kompresyonu ya—
parak dekompresyonun yararinl incelemislerdiras. Kompresyon kuv-—
vetinin ve silresinin ndrolojik sonucu etkiledigini, ancak
siirenin daha belirleyici oldugunu bulmusiardlr. Laminektominin
OKA ni1 attirdigi da gﬁsterilmistirlss,l?h. Genel kani, direkt
carpma —kontiizyon— travmasi sonucu olan membran destriksiyonu ve
bunu izleyen sekonder patolojik slireci dekompresyonun etkileyeme-—
yecegi, ancak tiimdrlerde oldugu gibi vyavas kompresyonlarlnl
kaldirilmasinin Ozellikle DOKA da diizelme ve daha sonra impuls
iletiminde diizelme seklinde yarar: olacag: seklindedirzms.

2-MYELOTOMI : A1 1 e@n, 1911 de ilk agirlik disirme deneysel
travmasini yaptigi hayvanlara myelotomi de yapmlstlrs. S54@ gm—cm
travma vyapilan 5 kopekten S5 inin de myelotomiden yararlandigin

bildirmistir. A 1 1 2 n bunun ardindan 1914 te omurilik travmal:

2 insana da myelotomi yapmis, 2 sinde iyi sonug aldiginm:
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bildirmistir.

Daha sonra 1923 teMc Veigh, 1953 teFreeman ve
Wright deneysel umurilik?travmalarxnda myelotomi yapmis ve‘
olumlu sonuclar a1m1$t1r121,2g8. Al l @ nin ilk olumlu sonuc—
larindan cok oOnce Cu 8 hing 1995 lerde insanlarda myelo-
’tumiyi tnermistir. Bunun zerine insan onurilik travmés:nda
myelotomiyi kullananlar ulmusturwzu. Bene s, 1968 deki
bildirisinde 20 hastaya myelotomi yapti§ini, cogunun dizeldigini
sﬁylemistirzsb.

Myelotominin nereye ve hangi derinlige dek yapilmasinin uygun
olacagi da tartismaladir, O s t er hol m, travma dilzeyinin 4
segment Ustinde myelotomi yapmis, bu durumda bile santral HN un
azaldigini bildirmigstir. Yazar bu etkiyi CA lerin omurilik
santralinden atilmasina baﬁlam1$t1r256.R ivliliin veTator
(1979) bir grup hayvanda santral kanala dek, yani vyari
derinlikte myelotomi yapmig, bir gruba ise tam derinlikte
myelotomi yapmistir. 1Ikinci grubun daha fazla yarar gordiigini
bildirmistir273.

Myelotominin vyararli etkisi, artmigs intramediilller basincin

X,121,238,277 3
azalmasina s zararli maddelerin , kan ve bakir ele-
46 256
manlarinin , veya vazoaktif aminlerin - atilmasina, agilan yii-
zeyde oksijenle iliskinin artmasxnaz77, aksonlar igin zarar11_
olan santral kavitasyonun onlenmesine baglanmistir. Tim bu
gorislere kars: gikanlar, insize edilen omurilikten debride doku

ile birlikte destriikte olmamis ve ileride islev gbrebilecek
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ntronal dokunun da c¢ikacadini: ve myelotominin zararli olacagin
302
sdylemektedirler .

3-RizOTOMI ¢ Arka kdk/arka kordon sisteminin, travmatik HN dan

sorumlu afferent arkus oldugunu sdyleyen 0 s ter holm

travmadan 0©Once, travma dﬂzeyinde bilateral rizotomi yapmis ve
256
bunun santral HN u azalttigini gbzlemigtir « Ancak travmadan

sonra rizotomi yapan yoktur.

4-LASER UYGULAMASI : Parcalanmigs sinir ve omurilik parcalarini,

—r =t =R —a— BT ]

tzellikle transekte omurilidgi laserle yapistirma teknigi, 6 r e-

@ n tarafindan kullanilmstir. 10.6 mikronluk CO laserinin
l,

dokulari yapistirdigini bildiren calismaci, fonksiyonel sonucla-"
145
rini bildirmemektedir .

S5-ANASTOMOZ ve TRANSPLANTASYON : Omurilik yaralanmasinda, yara-

AL PN B —2 R~ —

11 bdlgenin proksimal ve distalindeki periferik sinirleri
anastomoz etme girisimleri olmusturzll. Burada amag frenik sinir
gibi fonksiyonel O&nemi olan bir sinirin kurtarilmasi veya travma
bolgesinin distalindeki sinire antidromik olarak, proksimaldeki
periferik sinirden girilerek aksonal rejenerasyonun saglanmas:
olmustur. Bu girisimlerden olumlu sonug elde edildigini sdylemek
glctir.

Ayrica travma yerine sinir dokusu implantasyonu girisimleri de

vardir. Travma vyerine veya omurilik transeksiyonu bolgesine

337
periferik sinir y rejenerasyon potensi ylksek olan embriyonik
246,27 ,254 ‘
~fetal- ndronlara implante edenler wve bu dokularin
varala omurilik iginde vyasadigini, nbronlarin da aksonal
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uzantilar verdigini gbsterenler olmustur. Ancak elektrofizyolo-
jik olarak ve fonksiyonel olarak tatmin edici sonug alan
olmamistir. K a o, son yillarda torakal 12 dizeyi altinda travma
gegirmis kauda-konus lezyonlu insanlari opere ederek periferik‘
sinir graft'leri implante etmekte ve iyi fonksiyonel sonuglar

192
aldigini bildirmektedir .
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Calisma E.U.Tap Fakiiltesi Norosirdrji Ana Bilim Dali Norofizyo-
loji Laboratuarinda gerceklestirilmistir. Deney hayvani olarak

agirliklar: 150-258 gram arasinda defisen S& adet beyaz sigan

"ratus albus" kullanilmigtair.

Sicanlara 3@ mgr/kgr sodyum pentobarbital (Nembutal) intraperi-
toneal olarak énjekte edilerek anestezi sajlanmistir. Islemin
uzamasi halinde hayvan uyandiinda 2-3 mgr lik rapel enjeksiyon-—
lar vyapilmistir. Hayvanlar anestezi doneminde bir seyyar masa
lambasxv ile 1sitilmis, uzun siiren spontan omurilik aktivitesi

kayi1tlamalarinda bir rektal probe ile (Yellow Springs Instr.Co.)

. ‘ ‘ : . . ', ' ! y :
4 1) )i,h!’ g
| (e

=

Fotograf 3~ Deney dizenedimizin genel gbrintmi.
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viicut sicakligir ve st ekstremitelere baglanan elektrodlar ile
EKG kaydedilmis ve solunum saylisil yazdirilmistir. 1@ dakikada
bir vapilan dlcgumlerle rektal ais: 3711DC, salunum hizi
BBx1B/dakika, EKBG de kalp hizi 340+20/dakika arasinda tutulmaya.
calisilmistair. Yine ayni grup hayvanlar sigan disseksiyon
tablasina yatirilarak saf servikal b6lgede operasyon mikroskopu
yvardimir ile (Zeiss OpMi &) juguler ven disseke edilmis ve 2 mm
gapli bir silikon kateter vyerlestirilmistir. Bu kateterden iglem
boyunca serum fizyolojik inflizyonu vyapilmistir.

Daha sonra hayvan yiziistld yatirilarak ilist dorsal bSlgede orta
hat cilt insizyonu yapilmistir. Operasyon mikroskopu kontrolunda
paraspinal kaslar separe edilmis ve 3 dizeyde spinaz girkintilar
ve laminalar alinarak 11-16 mm lik bir dura segmenti goridlmls—
tir. Bu asamada durayl zedelememek igin magnifikasyon
arttirilmys, daha sonra laminektomi sahasi sivi parafinle kapa-
trlmigtair. (FotoGrat 3 ve 4).

1-TRAVMA YONTEMININ GELISTIRILMESI : Gnce epidural balon komp-
resyonu  vyapilmak istenmis, ancak bulunabilen en ince Fogerty
kateteri, sicanin epidural bolgesine giremeyecek kadar kalin
oldugundan vazgegilmistir. Daha sonra uglari  konkavlastirilan
bir anevrizma klibi ile kompresyon yapilmak istenmis, ancak eli-
mizdeki anevrizma kliplerinin kompresyon kuvveti yluksek oldugun-
dan omuriligi lasere etmistir. Ayrica klibin, kompresyon
kuvvetini, omuriligin her tarafina esit olarak dagirtmama gibi

bir sakincasi olmaktadir.
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Adlandirma{Aciklama Travma Kayit Ilac Denek sayisi
Tr 1,2 travma yonteminin | dedisik yapilmadi - 2
gelistirilmesi
Sp 1,2,3 12 gm-cm | SpEMyelob - 3
spontan n
Sp 4,5 25 gm-cm | SpEMyelobB - 2
faktivitenin
Sp & 38 gm-cm | SpEMyelol - 1
incelenmesi
Sp 7 . transek. | SpEMyelof - 1
K 1..4 kontrol SEP B® gm-cm | BEP cilt alti | izotonik 4
0
N 1..5 naloxone+SEP B8 gm-cm | SEP cilt alti | NAL.2mgr/kagr 3
=~ 0
K 1..19 kontrol SEP B% gm-tm | SEP epidural izotonik 10
M 1..18 MPD+SEP BB gm-ch | BEP epidural MPD 15 mgr/kgr i
N 1..9 naloxone+SEP B® gm-cm | SEP epidural NAL.1@ mgr/kgr 9
b 1..9 DMSO+SEF B0 gm-cm | SEP epidural DMSO 2 gr/kar 2
TOPLAM 56
Tablo 2- Galismada kullanilan hayvanlarip kicsaltma isimleri  wve dzetis
dygulanan islemler. ‘
3

Bunun dzerine A 1 1 e n'in klasik agirlik disirme yontemi kul-
lanilmaya karar verilmistir. Yontem, tarafimizdan imal edilen
basit bir dlzenekle uygulanmistir. 5@ om uzunlukta ve i¢ gapi1 3
mm olan sert plastikten bir tip ve 2.7 om capinda, ;1 mm
uzunlukta 1 gr afirlikta bir metal agirlik ile 22 mm uzunlukta 2
gr agirlikta bir baska metal afirlik kullanilmistir. Silindirik
agirliklar, tip Uzerinde agilmis olan 1 er cm lik mesafelerdeki
deliklere sokulan kigiik toplu iﬁnelerin'cekilmesi ile

lu]
mistlir. Agirlik, dura Gzerine 90 dik verlestirilen, 3X3 mm bo-

distiril -

yutlarinda ve .5 mm kalinliginda, omuwrilige uygun hafif konka-
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vitesi olan gelik bir plaka Uzerine dasurualmustuar. Hayvan bu
si1rada sican stereotaksi aygitina (Fharmaceutical Res.% Dev.Co.)
baglanmistir. Afirlik dislrme tipl de bu aygitin Ffiksatifine
monte edilerek laminektomi sahasina uzaklidg:r ve agisa ayarlan—
mistir. (Fotograft 3 ve 4).

Travma vapildiktan sonra spontan omurilik aktivitesi
kaydedilecek olan hayvanlarin laminektomi sahasina sivi parafin
konmus, SEP uygulanacak hayvanlarin ise sirt derileri siuture
edilmistir. Spl1,2,3 numaralir hayvanlara 18 cm vyikseklikten 1
gramlik agirlik dislurilmis (18 gm-cm), 8Sp4,5 e 25 cm yikseklik-
ten 1 gramlik agirlik disdrilmis (25 gm-cm), Spé ya 3IB om
vukseklikten 1 gramlik agirlik dasturilmus (3@ gm~cml), diger tum
hayvanlara 40 cm yiikseklikten 2 gramlik afirlik disurdlmistir
(B@ gm—cm). (Tablo 2).

2-SPONTAN ELEKTROMYELOGRAM KAYIT KOSULLARI : 6 sicanda travma
oncesi ve sonrasi: spontan omurilik aktivitesi incelenmistir. 1
hayvanda ise omurilik kesisinden Once ve sonra SpEMyeloG elde
edilmistir.

Kayitlar icgin Medelec M5 &6 EME aygit: kullamilmistir. Ug
aciklig:r 0.5 mm olan teflon kapli celik monopolar igne elektrod-
lar, sigan stereotaksi aygitinin yanina monte edilen mikromani-
pulatorler vardimi ile milimetrenin 1/1@ u basamaklarinda ve
duray: delerek‘omuriliﬁa sokulmustur (Fotograf 4). Biri travma
verinin 1 cm proksimalinde, biri 1 cm distalinde olmak lzere iki

adet aktif elektrod kullamilmisgtir. Laminektomi mesafesinin he-
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men rostralindeki interspinoz araliga bir baska igne elektrod
sokularak referans elektrodu olarak kullamilmistir.Sistem ve
hayvanlar ayri ayri topraklanmistir. (5ekil 16).

Tim hayvanlarda omurilik iginde 1.5 mm derinlikte 15 dakika
beklendikten sonra kayitlar yazdirilmistir. Bir hayvanda ise
(Sp7) omurilik icinde 3.5 mm araliklarla derinlesilerek. yapilan
kayitlar incelenmisgtir.

S5pEMyeloB kayitlarinda EMG amplifikatorinin filtre degerleri

v e e

FotoGrat 4- Spontan omurilik aktivitesi elde etmek
travma sisteminin yerlestirilmis sekiini
juguiar  ven kateterine

1¢in elekbrodliarin  wve
yarsunuz.  Safdaki  enjektodr,

badiidir.B8ag siyatik sinir ekspore edilwis ve

Evitiyelog igin bipolar stimilasyona hazirlanmigtir.

g &t
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alt sinir 5@ Hz, st sinir 800-1600 Hz arasinda aolacak sekilde
secilmistir. Sidrekli kayitlar vyamisira 50 ve 10@ msn tarama
sureli tek tek kayitlar da vapirlmisgtir. Tim kayitlamalarda os
zamanli olarak zaman kalibrasyon skalasi ve EKG de yazdirilmis-—
tir.(Qekil 19). Ancak kayrtlarin foto@raf kagidina vyapilmasi,
banyo edilmelerini gerektirmekte, bu da degerlendirmenin aninda
yapilmasiny olanaksiz kilmakta idi. Travmadan once ve sonra
kayitlar tekrarlandiktan sonra insizyon yeri kapatilmistir. Hay-

van anesteziden giktiktan sonra alt ekstremite motor fonksiyon

)

R L

EKG ELEKTRODU

DISTAL OMURILIK PROKSIMAL OMURILIK
ELEKTRODU ELEKTRODU

REFERANS ELEKTRODU
(bir Ust interspinoz aralikta®

TOPRAKLAMA ELEKTRODU
(paravertebral kaslarda)

EKG ELEKTRODU

vekil 14— EpERyelol kayit kosullary,

148



skalalar: degerlendirilmigtir. Travmadan & saat sonra ise
juguler venden KCl enjekte edilerek siganlar tildirdlmistir. Daha
sonra travma uygulanan omurilik segmentleri mikrodisseksiyonla
4~-3 cm lik bir parca halinde gikarilmistir. Pargalar histolojik
incéleme icin, B8/8 ipekle isaretlenmis travma vyerinden ve bunun
2.5 cm proksimal ve distalinden 2 ser adet kesit alinarak
hematoksilen eozin ve demir oksit boyalar: ile boyanmistir. (Fo-
tograf 9’10’11’12)f Kesitlerde santral hemorajik nekroz yluzdesi,
mikroskop altinda, mikroskopun okiilerine konan noktalar yardim:
ile hesaplanmistir. (Tablo 3). Santral HN yizdesi ile travma
siddetinin iligkisi, bir non—-parametrik test olan “Wilcoxon
signed-rank testi" ile ara$t1r11m1st1r331.

3-SOMATOSENSORYEL UYARTILMIS POTANSIYEL (SEF) KAYIT KOSULLARI :
48 sicanda travma bBncesi ve sonrasa SEFP kaydedilmistir. SEF
kaydi igin DISA 1500 digital EMG aygiti ile DIiSA 15 G @& digital
averajorl kullanilmistir.

Tdm hayvanlarda stimilasyon bir alt ekstremitede, cilt altina
siyatik sinir yakinina sokulan iki igneelektrod 1le yapilmistair.
Topraklama igin sirt derisi icine sokulan bir igne elektrod kul-
lamilmistir. (Fotograf 8).

? hayvanda kayit yeri olarak kafa derisi alti kullanilmigtar.
Vertekste, orta hatta birbirinden 3 cm mesafede 2 igne elektrod
cilt altina sokulmus, bunlardan burna yakin olan elektrod aktif,

digeri referans elektrodu olarak secilmistir. Bu grup icerisinde

tarama siiresi 200 msn segilmis ve stimilasyon 2 Hz frekansta,
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Fotograt OS-dst/alt- Kranyuwa epidural elektrod yerlestirmek i¢in insizyanun
yarini ve burr hole'un agiliginl girdyorsunuz.lrta hat cilt insizyonu ile
bregma vz paryetal kemikler gorlnir hale getirilir (listte), sonra paryetal

kemije ioturu 1le ! mm capinda burr-hole agvlir (altta).
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2.1 msn lik kare dalgalar seklinde, motor eéiain alt sinir: de-—
gerinde yapilmistir.(Sekil 27, 28).

Diger 3B hayvanda kayit yeri olarak paryetal epidural mesafe
secilmistir. Bu hayvanlara anestezi verildikten sonra kafa
traslamip iyot-alkol ile temizlenerek hazirlanmis, glabella

hizasindan baslayip oksipitale dek uzayan midsagittal 2 cm 1lik

bir cilt insizyonu yapilmistir. Periost elevatdriu ile periost

-

f?fogréf "6: Her 1ki paryetal kemige burrbole’ler agilmistir. Sagittal ve
koronal zitirler orta hatts birbirini gaprazliyor.
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ekarte edilerek bregma ve paryetal kemikler gorinlr hale
getirilmistir. (Fotograf 35). Daha sonra hayvanin basi stabilize
edilerek disg hekimliginde kullanilan 3000 devir/dakika

sliratindeki bir tur ile (Emesco), bregmanin 3-4 mm kadar kauda-

——linde, orta hattan 4 mm kadar lateralde, sag ve solda 1 mm gapta
iki adet burr hole agilmistir. (Fotograf S46). Bu islem sirasinda
duranin zedelenmemesine Gzen gosterilmistir. 1 mm gapli, 7 mm

uzunluktaki g¢elik vidalarin bas kismina 3 cm uzunlujunda izole

teller monte edilmigstir. Daha sonra tel monte edilmis bu vidalar

FotoGrat B~ Stereotakeilr apereye wonte edilen sicandan GEF bavih
yeprliyorofal bacakta siyabin winir trasesinde bipolar ylizeyel stiwmiilasyon
siebtodlars,  sirt derisi altinda igne topraklama elektrodu, kranyemdaki
vldaiarin ucundaki izole telleri kavrayan tismsah afzr elektrodlar

yor.

goritil-
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>

stimtlasyon

toprak

Sekil 17- SEF kayit kosullara.

agilan burr hole’'lere vidalanmistir.

rilik ile kaplanmis ve tellerin
siitiire edilmistir. (Fotograf 7).

kaydi igin alind:gainda, iki

derisinden disarida birakilan

tutturularak once EEG, sonra EP

Bu 38 hayvanda tarama sliresi S0

kayn'

Vidalarin cevresi sivi ak-
uclari disarida birakilarak cilt

Daha sonra bu hayvanlar her SEP

adet timsah agzi klip, kafa

bu izole tellerin acik uclarina
ler elde edilmistir. (Fotograf 8)

msn olarak secilmis ve stimilas—

yon 4 Hz frekansta verilmistir. (Sekil 28,29,30).

Tum hayvanlarda

(toplam 5020.080@ kez

174

EMG aygitinin

buylitme) ,

amplifikatori 5@ pV/divizyon

frekans sinirlari 50-2000 H=z
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Travmadan bnre tek bacak stimiilasyonu ile tek kosulda kayit ya-—
pi1lirken, travma sonrasi sirasiyla saj ve sol bacak stimilasyonu
ile iki ayri kosulda kayitlar vaprlmigtir. (Sekil 30).

Her 2 kez kayitta birbirine uygunluk gtsteren dalgalarin latans
ve amplitidleri Blgulmis, travma ncesi degerlerin ortalamalar:,
standart devisyonlariy ile ortalama hatalari hesaplanmistir.
(Tablo 4). 11k 9 hayvanda travma sonrasi SEF latans gecikmeleri
hesaplanmis ve travma bdncesi deger 100 kabul edilerek
normalizasyona gidilmis, daha sonra tum hayvanlarin SEFP latans
dedisimleri grafiklere gegirilmistir. (Sekil 32). Dabha sonraki 38
hayvanda SEP ler igin iki c¢esit degerlendirme yontemi
kullamilmistir. Bunlardan birisi SEP in bulunup bulunmamasi~—

50,345
dir . Travma sonrasl sag ve sol bacak uyarilari ile ikiser
kez tekrarlanarak alinan kayitlarda, zemin aktivitesinin
belirgin lstine gikan yaklasik 15-18 msn latansli biyiitk pozitif
dalganin olup olmamasi dikkate alinmis, wvar ise SEF(+) olarak
nitelendirilmistir. Travma sonras: 12. saat ve 14. gundeki SEP

{+) hayvanlarin sayisi grafiklere gecirilmistir.{(Sekil 3I6).
Ayrica SEP(+) hayvanlarin ilacglarla anlamli iliskisinin olup
olmadigini anlamak icin Coc hr an @ testi kullanilmis—

332
tir .
. 185

SEP ler igin kullandidimiz diger dedgerlendirme ybdnteminde
sub jektif bir skorlamaya gidilmis; hig yamit yok ise @, kuskulu

bir vyanit wvar ise, vyani amplitidi zemin aktivitesinin hemen

tdzerinde olan bir yanit var ise 1, kesin, fakat kicik bir vanit
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var ise 2, dalga formu veya latansi anormal olan bir yanmit var
ise 4, normalden biiylik yanit var ise 9 numara verilmistir. Bu
skorlamaya gire ilaclarin 12.éaat ve 14,qgiinde kontrol grubundan
farklilasma gdsterip gtstermedigini dedgerlendirmek igcin Wi 1 -
£ o x o n signed-rank testi uygulanmistir. Ayrica tim
hayvanlarin sayisal S5EP degerleri ve ortalamalari: grafiklere ge—
T

cirilmistirUQl.(Sekil 377

4-SEP iLE BAZI ILAGLARIN ETKILERININ MONITORIZASYONU : 47 hay-
vanda ilaglarin omurilik travmasina etkileri incelenmistir.
(Tablo 1) Yukarida tanimlanan yontemle B2 gm—cm agarlik diusurme
travmas:t vyapildiktan 45 dakika sonra intraperitoneal bolus en—'
jeksiyon seklinde ilaglar verilmistir.

14 kontrol olgusuna 2 ml izotonik NaCl eniekte edilmis, S
denege 2 mgr/kgr naloxone, 9 denedje 10 mgr/kgr naloxone, 1@
denege 15 mgr/kgr methylprednisolone, 9 denede %40 11k solusyon
iginde 2 gr/kgr dimethyl sulfoxide verilmistir.

Travmadan 12 saat ve 14 gﬁn sonra SEP 'ler vinelenmistir. Travma
sonrasiy  SEF ler sirasiyla her iki siyatik sinirin stimilasyonu
ile elde edilmislerdir. Daha sonra elde edilen SEP ler biraz
once sodzinili ettigimiz iki yontemle degerlendirilmis ve istatis-—
tiksel olarak incelenmigtir.

SEP lere ilaveten gunlik alt ekstremite motor fonksiyon deger-—
lendirmeleri yapilmistir. Bu amagla bir sayisal skala kullanil-

ms, her iki arka ayvagin total paralizisinde 1, oarta derecede

parezisinde 2, hafif parezisinde 3 pumara wverilmistir. Motor
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fonksiyon skalalarinin ortalamalarinin, kontrol grubundan farki-—

ni  arastirmak icin Wi 1l c o x on rank-sum testi uygulanmis—
331

tar » Ayrica her glnln motor fonksiyon skalasa degerlerinin

grup ortalamalari ile (Sekil 35, 42), ilk ginki skaladan

farklar:i (Sekil 32,33,37,38,39,40) grafiklere gecirilmistir.
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1-BEYAZ SICANLARDA SpEMyeloG'IN OzZELLIKLERI VE TRAVMA ILE

e s s e e R ey oo o i e o o B 28 o e i S o s e v e i i s s Wy S ou St o -SR-S

s s e s e e S

Spl numarali bhayvanda solunum ve EKG artefaktir, omurilik
aktivitesini engellemekteydi. Kagirt hizinin yavas tutulmasi ile
bu artefaktlar belirginlesmekte idi. ($ekil 19). Bunu o©6nlemek
igin Sp2 ve Sp3 te kagait hizi arttiralmis, frekans sinmirlari 50~
BBB® Hz arasinda secilmistir. Bu 3 hayvanda da 10 gm—cm siddetin-
de travma uygulanmis, ancak hayvanlar paraplejik olmadiklar:
gibi SpEMyelol'larda da travma ile bir fark olmamistair. (Sekil

19). Bunun lzerine travma siddeti arttirilmistair.

. [ 1 3
u.n-no..'-un:;‘ququn sengoosgsioges

UL Babomah NS (HUP S Pravmesmismrat I1ISL1R

CE

T 100ms

tarda EKG ve solundm arte-

saiasl, ortada EdB, en idstre




Sp4 ve 5pS te 25 gm—cmy Spé da IB gm-ocm siddetinde  travma
vapilmistir. Bu hayvanlardan Sp4 te 1.5 mm derinlikten yapilan
kayitlarda travma Bncesi yalnizca ZA gbridliirken, travmadan 15
dakika sonra distal elektroddan, amplitidli sabit kalan ZA
arasinda ylksek amplitidli pozitif-negatif difazik dalgalar
belirmistir.(Sekil 21). Travmanin 3.saatinde distal omurilikteki
ZA nin amplitidi artmistir. Ayrica 15.dakikada gériilen pozitif-

negatif dalgalar vyaninda ¢ok sayida negatif-pozitif difazik

.............................................................

O

10ms
Bekil g@— 19 gm-cw travma uygulanan Sp3 ten elde adilan spantan kEayitlarads
avis antest Lad ove sonrasy (b)) Z4 de bir tark olmadegdy goriliyor.
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dalgalar g¢ikmistir. (Sekil 22). 5p5S ve 8pé da da travma sonrasi
distal elektroddan alinan kayitlarda 7ZA belirgin yuksek bulun-

mustur. Ancak bu hayvanlarda Sp4 te gbrilen bifazik dalgalar

gdrilmemistir. (Sekil 23,24).
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Sp7 de total omurilik lezyonu, vyani en siddetli omurilik trav-
masinin SpEMyelolB lzerindeki etkisini incelemek amaciyla omuri-—
lik transeksiyonu vaptik. Transeksiyondan 3 ve 15 dakika sonra,

distal omurilide orta hattin hemen lateralinden sokulan elektrod

i A -
it

10ms

ge-cm travea uygulanan SpS ten elde edilen kavitlar.Travea
" ."“p'v" At - ~ . RSN .n ) o

elestroddail lal iR amplitidld, rostralden (b}
degerleri 5&-1680 H:z.
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8.1 mm araliklarla derinlestirilerek seri kayitlar yapilmistair.
(Sekil 25, 26). ZA epidural mesafede cok dusik iken (8ekil 25/a)
posterior funikulus civarinda ylUksek amplitidlia bir karakter ka-—
zanmis (Sekil 25/b), elektrod derinlestirildikge nce negatif-
pozitif dalgalar (Sekil 25/c), sonra pozitif dalgalar ortaya

cikmigtir (Sekil 25/d). 3 mm kadar derinlesince olasilikla ante-

. H . . . . . . . 20
nerageer neegerees beestetes aesepene tesenerer Srebeenss eegabsase srerueves oo opues PV
P IARYZAWY OALAWVA XAV IR SV O MO8 i

10ms

Sekil 24—4 g ga-om travma uygulanan Spé dan elde edilen kayitlar. Travaa
sanrasl  distal g{ektroddakl ta) IR amplitddiu, rostralden (b) yiksektir,
irsvma sanrast bitazik dalgalar goridlmlyor. Filtre deferieri 50-14BF Hz.
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€ A,

ktrod 2-2.5 ma derinlikte (d) ve I ma
on kayit, posteriar epidural kayida
muriii@i katedip, anterior duradan

Sekil 25 d,e- Ayn: hayvandan distal ai
derinlikte (2) iken yapirlan kayitlar.
ok benzemekte, muhtemslen elektrod o

cokb
crkmrstar,

g
g

rior epidural mesafeye gelindigi igin, yine kiigik amplitudli bir
ZA ortaya cikmistir (Sekil 25/e).

Bu grupta histopatolojik inceleme yapilan & hayvanda &. saatte
vyapilan kesitlerdeki santral-dorsal gri cevherde egemen hemoréji
ve nekrozlar, bunlarin periferik beyaz cevhere dogru yayilmas:,
éyrlca beyaz cevherde isinsal tarzda Sdem gorilmiistir. (Fotograf

7,18,11,12). Santral hemorajik nekrozun, omuriligin %B8-SB8 ini

iBa
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Sekil 26- &p7 de 2-2.5 wm derinlikten kaydedilen pozitif dalgalar yavaa‘(a}
ve mizli (b} gekimlerde daha iyl izienmektedir.

kapsadigir hesaplanmistir. (Tablo 3).

Bu hayvanlarin 1@ gm-cm siddetinde travma vyapilan ilk 3 U4 ile,

25-30 gm—-cm siddetinde travma yapilan digerlerini iki gruba ayi~-
rarak inceledigimizde, daha siddetli travma vapi1lanlarda santral

hemorajik nekroz vylizdelerinde anlamli

331
(Wilcoxon signed rank testi ne gore, P<0.02025)

farklilik gdrilmistir.
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S8antral hemorajik nekroz yUzdesi
Hayvan Travma siddeti| Travma Rostral Kaudal
No : gm-cm duzevyi omurilik omurilik
e |
Sp-1 1@ 23 i 20
Sp 2 i@ 28 iB 28
Sp 3 12 28 22 22
Sp 4 25 30 26 20
Sp S 25 34 22 58
Sp & 30 32 14 8

Tablo 3- thyelob

Spontan

kayd

1 yapilan

hayvanlarin

inceleselarinde santral hemorajik nekroz virdeisri.
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Fotograf 11-

Eeyaz cevher Igine defrd yayilan santral

dejeneratif

histopatolojix

degi-

siklikieor.Ayrica beyaz cevher Odemi izlenmeikts, (Hematoksilen Eozin bayasy,

40%)
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e v e e

SEP‘leri iki grup denekte inceledik:

l.grup K 1-4 ve N 1-5 olarak adlandirilan 9 hayvandan

o}

gelmis olup,

=}

20@ msn tarama suresi kullanilmis ve kayitlar kafa

derisi altina sokulan igne elektrodlar ile yvapilmistir.

Hz frekansta verilmistir.

2.grup diger 38 hayvandan meydana gelmistir.

resi

vapilmistir.

siresi kullanmilmistir.

Her iki

kayitlar tekrarlanmistir.

kullanilmis

ve

kayitlar

epidural

celik

e s o i i W o Gt W o S it Do et e oy o e W i s o vl WS S oo o M s b S ok ik ot i e e e e G st

meydana

Uyari

50 msn tarama st-—

vidalardan

Uyaryr 4 Hz frekansta verilmis ve S@ msn tarama

ve sol bacak stimiilasyonu yapirlmigtir.

l.gruptaki

interpeak amplitidlerinin ortalamalari ve ortalama hatalari

hayvanlarin

tablo 4 te gosterilmistir.

SEP

komponentlerinin

grupta da B@ gm—cm travmadan 12 saat ve 14 gin

sonra

Fosttravmatik kayitlarda sirasiyla sag

latanslara

Eu gruptaki hayvanlarda postoperatif

(OH)

LATANS msn P1 N1 P2 N2 P3 N3 P4
ortalama 16.7 23.6 41.9 67.8 117.4 |155.3 |(14&7.2
OH % 1.3 1.3 2.2 3.9 6.3 4.0 ] 15.8
AMFLITUD HV P1-N1 [ N1-P2 | P2-N2 | N2-P3 | P3-N3 | N3-P4

ortal ama 4.4 4.7 4.4 3.8 3.8 3.9

OH ¢ 2.8 .8 2.8 D.6 @.s6 2.5
Téblo 4~ kafa derisi altindak: 1dne elekirodlardan ve 208 msn tarama sGresi
ile yanilan SEP kayitiarinda, dalgaiarin latans v interpeat

amplitidlerinin ortalamalar: ve ortalama hatalar: {(DH=1/50).
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KOz

posttr.
12.saat

r  posttr.
14.gin (L)

$ekil 27~ Kadas derisi altindan kayit yapilan bir

Gricesl dan P2 saat ve 14 qgun sonra yapilan
1. Travmadan 12 saat sonra latanslarda bir
ise tamamen kaybolwustur. {Tarama siiresi 2088 amsn,

bravme

"silastirilimas
clmug, 14, glnde
Fverajlamal
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NO1

pretr.

12. saat

fw\W

§ J posttr.
14.gln (L)

posttt:
14.gln (R)

15W]

20msan

Sekil 2B~ UHata derisi altindan iGne elekirodiarla yapilan ve 2 mgrikgr
naloxone verilen bir hayvanda (Nel) BSEF lerin dedisiai. 12, saatte
latanslarda bir miktar uzama olmuz, 14.glnde de bu uzama sliralistlir, ancak
SEP ler tamamen kaybolmamistir,
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Pretrauma

. Posttrauma

{ M f\u"l 12.h
TMMW
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WMM\ | i‘o‘zﬂrauma
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V | : \A o 5ms

§ekil 25- Epidural vida elsktrodlardan hayit yapilan ve 18
varilen oir hayvanda (N T

saatl sonra sd4f (K] ve
siyataib sinir sbtimdlasy

mgr/kgr naloxone

23 BEF Jerin daeGisiai. Travima tncesi, fravmadan

gol (L}, travmadan 14 gln sonra sad (R} ve scl
ony tle elde edilen vayrtlar, 1%.za8abte

dalinamazken,  oginde alynmrgbie. (Tarome widreet S50

193

FERTLIUR R BT R
soldan oot

Aoy Loh o aver Al amad



D1

Pretrauma

Positrauma
12.h

Postirauma
R 14.d

15
pV

5ms

vaprian ve & gr/kar L4001
g oedilen SEF lerin defigimi. 1Z.saatd
. .

ek
v ohayvandan (01
[ ¢ i4.gud Imistir. Ancak bir wmiktar
sudur.,  En al 1 kayitta tarama Gresi 288

dit.
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=
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SEP latanslarindaki degisiklikler normalizasyona gidilerek de-
gerlendirilmistir. (Sekil 27,28).

200 msn tarama siresi ve 2 Hz stimlilasyon frekansi islemi uzat-
tigindan, daha sonra 2.gruptaki kosullara gecgilmig, kafa derisi
altina konan ifne elektrodlar ile boyun kaslarindan gelen
artefakti Onlemek ve somatosensoryel kortekse yakinlasmak igin
de epidural kay:itlama ytntemi secilmistir.

2.gruptaki hayvanlarin ilk pozitif dalgalarinin (P1) latansla-

rinin ortalamasi ve standart deviasyonu 16.75t0.92 msn bulunmus—

W L
A" 4
§ N : ———“~—
5ms
Sekil 31- Epidural vide plektroglardan kayit yapilan bir hayvands &
14 gun szara elde edilen & ler. Bal sivatik sinirin uyarila ile
! ciltirken (R}, soldan uyarimla (L} SEF yobk. Travma sonrac: bilateral

&
|

(SN

inbleeyonun Onesi girdlaektedir.
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tur. Bu grupta 15-18 msn ler arasinda bir pozitif dalga gbriildi-
§ﬁnde "SEP pozitif" olarak kabul edilmis ve dalga analizine
gidilmemistir. (Sekil 29,30,31). Ayrica dalga latans ve
amplitidlerini birlikte degerlendirmeye alan subjektif bir skor—u
lama kullanilmistir. (8ekil 346). Epidural kayvitlama ile SEP elde
edilmesinin daha kolay oldudgu gdridlmistir. Burada vurgulanmasi
gereken bir nokta, travma sonrasi sirasiyla her iki siyatik si-
nirin de uyarilmas: geregidir. (Sekil 31).

a* Once 2 mgr/kgr naloxone’un biraz 6nce sbdzini ettigimiz
1.grup hayvanlarda etkisi incelenmistir. Izotonik NaCl verilen 4
hayvan ve naloxone verilen 5 hayvanda SEP latanslarini normalize
ettigimizde, naloxone grubunda latanslarin daha ivyi oldudunu
girdik. (Sekil 32). Bu grafik incelendiginde kontrol grubundaki 4
hayvaméin 3 iUnde latanslar travma sonrasy gittikce kStillesirken,
1 inde 2.haftada ok az duzelme olmustur. Naloxone grubunda ise
3 hayvamin 3 lnde travmanin 12.saatinde bir miktar kédtidlesmis
olan latans ortalamalar:, 2.hafttada belirgin dizelmis, 1
hayvanda degismeden kalms, 1 hayvanda ise kotlilesme devam
etmistir.

Motor fonksiyon skalalarinin dederlendirilmesinde skala farkla-
rinin alinmasi yontemi benimsenmigstir. Clinki ne denli standart
kosullar uygulansa da agirlik dislirme travmasinin tiim
hayvanlarda esit lezyon yapmama olasiligi vardir. Bu nedenle

travmadan hemen sonra yapilan motor fonksiyon derecelendirilmesi
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KONTROL GRUBU

Sekil 33~ Hontrol grubundan 4 hayvanin (Fol,2,3,4) alt ekstremite motor
fonksiyon skalasy farklarinin degisimleri. X ekseni gin olarak zamani, Y

gxseni (se wmotor skala defisimini (& skalal gistermektedir. Bir hayvan 5,
gipde olwugtur. (DE=5;8 , 5§ ilk skala, §, ferbir gilinin skalasi).

diger gilinlerdeki derecelendirmeden gikarilarak, skala farklari

elde edilmistir:

L85=8 -5
o n
L5= skala fark:
5 = ilk glinkii skala
o
5 = her bir glinlin skalasa
n



Dolayisiyla bu grafikler hayvanlarin ilk 14 glindeki iyilesme
miktarlarini vermektedir.

Grup 1 in alt ekstremite motor fonksiyon skalalari sekil 33, 34
ve 30 de incelenmistir. Kontrol grubunun skala farklarina baki-—
lirsa bir hayvanin 5. gﬁnde eksitus oldugunu, bir hayvanin
degismeden kaldigini, 2 hayvanin ise skalalarinda 8.5-1 arasinda
dizelme oldujunu goririz. (Tablo 33). Naloxone grubunda ise bir
hayvanda hic¢ degisme olmamis, diger hayvanlarda ise 0.5-1.5 ara-
si1nda dizelme olmugtur. {Tablo 34). Bu grafiklerin hayvanlarain

A“S\\
7 3

I

05

123'119878@1'01'11213_,‘112,
_ gii
NALOXONE GRUBU

m i m e e e Y - S, . L I T Y 4
ralosone  verilen & hayvamin  (Hel,2,3,4,5) alt

Sekil 34- 2 ggriv

P N
EnSUrenite u3

tockalas: farklarinin degisimleri.
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e Naloxone grubu

o Kontrol grubu

R L v v Ld L) L] L] e L4 B A Y >
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gun
Sekil 35~ Kontrol {(Koid4y ve naloxone (MNold) grubu hayvanlarin alt ekstre-

mite motor fonksiyon skalasi ortalemalarinin grafik gdsterimi.i ekseni giin
alarak zsman:t, Y ekseni skala deJerlerini gdsterivyor.



glnler igindeki iyilesme ocranlarini gdsterdigini vurgulamistik.
Bu durumda naloxone’'un iyilesme araninin kontraol grubundan fazla
oldugunu styleyebiliriz.

Diger taraftan her giline ait skala ortalamalari ve standart sap-
malara gﬁz gnline alindigainda, naloxone grubunun istatistik
olarak anlamsiz diizeylerde kontrol grubundan daha iyi oldugunu
gbrmekteyiz. (Sekil 35).

Sonug olarak bu galisma kosullarinda siganlarda B8 gm—cm omuri-—
lik travmasindan 45 dakika sonra verilen 2 mgr/kgr naloxone,
kontrol grubuna gbre gerek SEP lerde, gerekse de motor fonksiyon

skalalarinda az miktarda dizelmeye yol acmigtir.

f:j‘ Pretr. DN F’ost‘tr.12‘,saat (I Posttr. 14.gin
seyer
10?
9
8
7
8
N
; §
Do i \ \
1 ~—§§$ §§§§§ \ §§§§ \\\\\
Control Methyl-pred. DMSO Naloxone
N=10 N=10 N=9 N=9

Jkgri verilen § grup
51, travmadan 12 ssat ve 14 gln sonre vyapirian
f hayvanlarin dagilimi.

$ekil 36- Izotonik NaCl, MPD, DWSU ve nalosxane (18 ngr/
S
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b* Daha sonra 10 mgr/kgr naloxone, 13 mgr/kgr MPD, 2 gr/kgr %40
ik DMEO ve %ZB8.9 luk Nall verilen 2.gruptan 3B hayvanda SEP ler
ve mutor(fonksiyon skalalari incelenmistir.

Bu grupta SEP latans gecikmeleri ve amplitld kicllmeleri yerine
15-18 msn iginde ortaya gikan blylik pozitif dalganin olup
olmamasi degerlendirmeye alinmigtir. (Sekil 3&). Sekilden goril-
diigd lizere naloxone grubu hayvanlarin SEP leri diger gruplara
gore daha gabuk dizelmistir. Bunu DMSO grubu izlemektedir. Kon-
trol grubu ile MPD.grubu arasinda anlamli bir fark yoktur.

Travmadan sonra degisik ilag kullanmilan gruplarin SEP (+) olma
olasiliklarinin esit olup olmadigyr Cochr an @ testi ile
arast1r11m1$t1r332. P{@.05 icin 12.saat ve 1l4.qlindeki kayit~
lardaki @ dederleri sirasiyla 9.6 ve 9.5 oldujundan, bu
nlasilifin esit olmadigyr ve kullanxlaq ilaglara bagli: oldudgu
stylenebilir. (Xz (3)=7.81<Q) .

8.95

5 1i sayisal skorlama ile ilac¢ kullanmilan 3 gruptaki SEP lerin,
kontrol grubundan farklari Wi l c o x on signed-rank testi
ile incelendi@indesSI:12.saatte MPD nin kontrol grubundan anlam-
11 farkiy olmadigr (P>@G.1), DMSO nun (P<B.01) ve naloxone’ un
(P<8.08@5) kontrol grubundan anlamli iyi oldudu gbrulmistiir.
14.glinde de MFD nin belirgin farki olmadiga (#)B.i), DMSO nun
(P<@.@1) ve naloxone’'un (P<@.005) anlamli farkli oldudu an1a5114
mistir,

Subjektif skorlama ile SEP lerin grafiklere gecirilmesi de DMSO

ve naloxone 'un, kontrol ve MPD gruplarindan daha iyi oldudgunu
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KONTROL N=10 MPD N=10

Pretr 12.h lod “Pretr 12.h Yod
| DMSO  N=9 | NALOXONE  N=9
5 5
4 1 4 1 Z//___,A ‘
= =8
3 3 1 —nm
2 2
1 4 1
0 1 0 A
Pretr 12.h 14.d Pretr 12h 14.d
5 3
4
3| NAL
DMSO
2
MPD
1 4 O KONT
e
0 q
Pretr 12.h 14.d

Sekil 37-8EF latans ve awplibtidlerinin subiekti Lorlamasin: gdz dnilne
alan a%ala/a gbre (F 1 amm ve ark. ref,114;) 8 Brup fayvanin SEF lerinin
defisimi. Kalin cizgiler ortalama dederleri gstermektedir, 2 hi
yor, 1 kuskulu yanit var, 2 kessin fakat kiclk vanit var, 3
veya latansy anormal olan yamit, 5 normalden Blyik yanit.
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gtstermektedir. (Sekil 3I7). Istatistik olarak anlamsiz dizeyde,
naloxone ‘un DMS0O dan daha iyi oldugu da stylenebilir.

Bu 4 gruptaki ginluk motor fonksiyon skalasi farklari, biraz
tnce oldugu gibi incelenecek olursa, DMS0 grubunda iyilesme mik-
tarinin 6&zellikle H.ginden itibaren belirgin olarak arttigin:
gormekteyiz. Diger gruplar birbirindén pek farkly: degildir.
(Sekil 3B,39,48,41). Skala farklar:i dedil de her ginin skalala-
rinin grup ortalamalarini aldigimizda, yine DMSO grubunun Ustin-
l1ugund gormekteyiz. (Sekil 42).

Alt ekstremite motor fonksiyonlarinin posttravmatik izleminin
ilag verilen ve verilmeyen gruplarda ayni olup olmadigini test
etmek istedik. Bu amagla Wi l c ox on rank-sum testini
kulland1k331. DMS0 grubu disinda (P<@.05 dlzeyinde) kontrol
grubu ile diger ilag gruplari arasinda anlamli bir fark olmadiga
gorilmiustlr. [P(WNn<{166)<0.05]

Sonuglari ozetleyecek olursak:

1-Klinik degerlendirmeye gore DMS50, bu galigma protokolinde
s1Gan omurilik travmasina yararli gbrillmektedir.(Iistatistik
olarak anlamli)

2-SEP kayitlamalari gtz Gnine alindiginda naloxone ve DMSD daha
iyi sonuglar vermektedir. Hatta megadoz naloxone cok az da olsa
DMSO dan daha iyi goriiimektedir. (Istatistiksel olarak anlamsiz)

3-Digiik doz (2mgr/kgr) ve megadoz (1@ mgr/kgr) naloxone her ne
kadar ayni elektrofizyolojik kosullarda incelenmedi ise de,motor

fonksiyon skalalari da gdz dnune  alindiginda sican omurilik
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hayvanin alt ekstremite notor +fonk

travmasina birbirinden pek farkl: davranmamaktadirlar.
4-Ne klinik degerlendirme ne de elektrofizyolojik kayitlamalar,

15 mgr/kgr dozda MPD nin omurilik varalanmasina etkisi oldudunu

gostermemistir.

9-5onug olarak bu deneysel sican omurilik yaralanmasi modelinde

ve bu dozlarda, DMSO nun orta derccede bir varari oldugu (hem

motor fonksiyon, hem de SEP lerde), naloxone‘un ise hafif bir

yarari oldugu (ozellikle SEP lerde) sOylenebilir.






Deneysel oamurilik travmalarinda deney hayvani olarak en gok
B846,103,104,105,104,115,256,284,343

kedi kullanilmis s ancak
72,73,88,89,90,%1,92,137,382 11,19,84,270,271,3035
kopek y s1Can
306,307,351 ,352,353 03,304,342 4,95
s DAaymun s ferret kullananlar

da olmustur. Bu c¢alismada deney hayvani olarak, kolay elde
edilmesi, anestezisinin kolay olmasi nedeniyle beyaz sigcanlar
kullanilmistir. Ancak beyaz sigcanlarda kronik omurilik travmasa
yvapmanin bazi giiglikleri oldugunu gordiik. Hayvanlarin bir kis-
minda idrar yolu enfeksiyonlari olmus ve 1@-14.glunler arasinda
enfeksiyon nedeniyle Olmlstir. Olen hayvanlara 14.giinde SEP
vapilamadigindan galismadan gikarilmistir.

Rivliin ve T ator da sicanlarda postoperatif bakimin
gﬁclﬁklerini‘ vurgulamaktad1rlarb7m. Calismacilar spinal sok
nedeniyle olan idrar retansiyonunu dnlemek igin ilk 10 gin
icinde mesaneye elle kompresyon yapilmasini, e.coli ve proteus—
larin siklikla etken oldugu idrar yolu enfeksiyonlarin: onlemek
icin profilaktik antibiyotik verilmesini onermektedir. Yine de
tim bu dnlemlere ragmen, siddetli travma yaptiklar:i 15 sigandan
4 {nun Bldiglnl bildirmislerdir27m.aiz de profilaktik antibiyo-~
tik uygulamasi yaptik. Ancak dizenli mesane masaji, hayvanlarain
s1k temizlenmesi ve yikanmasi islemi zaman zaman aksadigindan,
hayvanlafxn bir kismini kaybettik (20/7&).

Sicanda omurilik travmasi yOntemi olarak agirlik disirme
travmasinin uygun oldugunu gorduk. Sigan omurilik travmalarinda

83,84,213%,271,3@5,384
kullanilan anevrizma klibi ile kompresyonun



kontrolu gig bir ydntem oldugu, komplikasyonlarinin qgok oldugu
kanisindayiz. Kedilerde ve kopeklerde kullanilan kompressif
132,148,286 ,233,302,304
travma ydntemleri de s1gana uygulanmasi
glic gorunmektedir. Ayrica kompressif travmalarin, klinik pratik—
te rastladigimiz spinal travmalar sonucu olan omurilik kontizyo-
nunu vyansitmadigi, daha cok medilla basisi yapan timdrlerin ve
patolojik korpus fraktirlerinin travmasini yansittigini disun-
mekteyiz.

Sicanda agirlik diglrme travmas: yaparken C ol 1 i n s’in so-
zund etti§i89 travma dozu/motor fonksiyon egrisini gizdirmedik.
Ancak basit olarak 1@ gm—cm travma siddetinin paraparezi
yapmamasl, 25 ve 38 gm-cm travma siddetinin ise hafif paraparezi
yapmasl nedeniyle tedavinin etkinligini arastairdigimiz gruplara
daha biiyiik travma siddetlerini kullandik. Farkla ilaclarin
omurilik travmasindaki rolinid arastirdigimiz 38 hayvanda 2
gramlik adirligi 48 cm yikseklikten dusurdik (B8 gm-cm). Litera-—
tirde sigcanlarda agirlik diislirme travmasi yapan galismalarin
say1s1 azdlril,lq. Genelde sigan ve tavsan gibi kicgiik memeli-
lere, kedi ve kdpek gibi bdldylik memelilere uygulananin 1/10 u
siddetinde travmalar yeterli Dlmaktad1r256. Yani sigcanin omuri-
ligi kontidzyona daha duyarlidir. Ancak C ol 1 i n s'in sdzlinl -
ettigi gegis zonunun kag gm—cm oldugu tartismalidir. S a s a k i
ve ark. (1978) sicanlarda 20-48 gm—-cm lik travmanin arka ayak-—

larda 12-24 saat sireli gegici paraparezi vyaptigini, B8@-150

gm—cm siddetinde travmanin siddetli paraparezi veya paraple )i

b3
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vaptigin: beliftmektedirlq. Ancak literaturde tedavilerinin et-
kinligini 5@ gm—cm siddette travma ile11 veva 200 gm—cm siddette
travma 11919 arastiranlar vardir. A rvi a s (1985 S gramlik
agirlig: 1@ cm den disirmis ve bizim gibi carpma anindaki hizi
dlcmemistir11. Oysa gm-cm carpiminin degerinden gok, agirligin
omurilige deydigi andaki hizi, olusan patolojide daha belirleyi-
6277
ci olmaktadir .

Ayrica daha siddetli bir travmada uwygulanan ilaglar vyararla
oluyorsa, bu ilaglara givenimiz artacaktair. Inkomplet travmala-
rin sonuglarini degerlendirmenin yanilgl pay:r vyitksek olacaktar.

Deney hayvanl arinda travma sonrasi omuriligin durumunu
degerlendirmek igin bircok yontem vardir. Bunlardan en cok kul-—
lanilanlari, klinik vontemler, histopatolojik dederlendirme ve
norofizyolojik degerlendirmedir :

1% Klinik yontemler : Insanlarda oldudu gibi motor fonksiyon ve
daysal fonksiyon dederlendirmesi yapilabilir. Biz klinik deger-—
lendirme olarak yalnizca motor fonksiyon bakisini kullandik. In-
sanlarda bile zahmetli ve yvanilma olasiligl yiksek olan duyu
muayenesini yapmadik.

Kullandigimiz 3 dereceli skala, T ar 1 o v'un skalasinin ba-
éitlestirilmis seklidir. Hayvanlarin ©on ayaklar:i saglam oldugun-
dan arka ayaklarini siriyerek yiriliyebildiklerini gdrdik. Ayrica
arka ekstremitelerin pencelerini sikarak agrili uyaran verildi-

ginde cogu hayvanin ayagini gektigini gézledik. Literatiirden de

bildigimiz gibi istemli hareket olarak kabul edilmemesi gereken
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bu hareket, brimatlarda daha kolay gelistigi soylenen spinal
otomatizmaya bagli bir "geri gekme raksiyonu"dur. Bu ylazden
hayvanlari: tek tek kafeslerinden ¢ikarip agrili uyaran vermeden,
spontan olarak yilrldrken arka ayaklarini kullanma derecelerini
subjektif olarak skorladik.

Sherrington, kedi ve kidpeklerde, omurilik kesisinden
kisa slUre sonra spinal sokun kalktigini, gittikce kas tonusunun
arttigini ve hayvanlar havada vertikal olarak tutuldugunda arka
ekstremitelerde ‘"spinal adimlama"” adi verilen ritmik alternan

( 215,270
hareketlerin oldugunu soylemektedir . Bu nedenlerle
hayvanlari uyararak veya havada tutarak alt ekstremite hareket-
lerini dederlendirmedik.

Belki ilave bir izlem sekli olarak Ri vl in ve Tator’

-
in dereceli tabla yﬁntemini‘Jm kullanmak uygun olacakti. Ancak
bu vyidntemin daha g¢ok denge fonksiyonunu gdsterdigini, on
ayaklariny kullanan ve arka ekstremitelerde tonisii fazla olan
hayvanlarin dereceli tablada biiyiik agilarda tutunabilecegini di-
stunmekteyiz. ‘

Sonug olarak hayvanlarda, en azindan asag: memelilerde omurilik
travmasy sonras: gelinen motor fonksiyon dizeyini tanimlama
konusunda tam bir géirus birligi yoktur. Insanlardan farkl: spi-
nal otomatizmalari bulunan kiiclik memelilerde degerlendirme hata-
lari yapmak mimkiin olmaktadir.

2% Histopatolojik ydntemler : Histolojik degerlendirme genel-

likle santral omurilik patolojisini tanimlama ve boyutlarini



belirleme seklinde vyapilir. Klasik bovama yintemleri ile gri

cevher nekrozu, hemorajisi, beyaz cevher nekrozu, hemarajisi ve

beyaz cevher ddeminin siddeti va kalitatif yontemlerle derece—

lendirilir ya da omurilik transvers kesitinin alanina gdre ylzde
11,69,167,168,247 256,277,307

olarak belirtilir -Hedeman ve

ark. gri nekroz, gri hemoraji, beyaz nekroz, beyaz hemoraji,

beyaz ddem seklinde siraladidi patolojileri; yok (@), hafif (1),
167 .
orta (2), siddetli (3} seklinde skorlamistir . Kronik

dénemdeki kavitasyonlari ise hig yok (@), omuriligin %25 i kadar
(1), %58 si kadar (2), %75 i kadar (3), %iPB U4 kadar (4)
167,168

seklinde ayirmistir . Benzeri kalitatif skorlama, baska
11,277

calismacilar tarafindan da kullanmilmistir .

Hemorajik nekrozun boyutlari, kesitlerin fotograflarinin biiyi-

247,258

tilmesi ile hesaplanmistir . Biz ise & hayvanda transvers

kesitlerde hematoxylen eozin bovamasi ile santral hemorajik nek-—

roz yuzdesini hesapladik. Travma siddeti artinca HN vyiizdesinin

de arttigini gordik.(Tablo 3}.Klasik yintemlerle ve isik mikros—

kopu ile 6&é.saatteki kesitlerde vyaptigimiz dederlendirmeler

(Fotograf ,18,11,12) -santral HN, beyaz cevher ddemi vb.-

11,19,256
literatiirle uyum gdstermektedir .

Ancak travma sonrasi histopatolojik dedisikliklerle klinik

tablonun ve SEP lerin lineer bir iligkisi olmadigi genelde kabul
11,158,167 ,204,320,322,342

edilen bir gorustir . Histopatoloiik

degisiklikler - omuriligin santralinden basladigindan, motor ve

duysal traktuslar ise daha periferdeki beyaz cevher icinde



verlesmis oldugundan, santral patoloji/omurilik i1letimi iligki-
sinin gok direkt bir iligski olmamasi dogaldir.

Diger taraftan bu degerlendirme, kedi, maymun gibi blyudk
memelilerdeki deneysel calismalarin ve insanlardaki baz1
gbzlemlerin bir sonucudur. Travmatik santral patoloji/omurilik
iletimi iliskisinin siganlarda cok direkt bir iliski olmasi glc-
l1id bir olasiliktar. CQlnkld sigan omuriligindeki traktuslari ince-
leyen Z eman va I nnes (1943), kortikal traktusun dorsal
kolonun hemen ventralinde, santral gri cevherin dorsalinde

KA
oldugunu gﬁstermistiPU46. Oyleyse sigandaki omurilik travmasi,
kisa surede kortikospinal traktusun lezyonuna yol agacaktair. (Se-
kil &).

Bu nedenlerle biz diger hayvanlarda hmistopatolo)rk degerlendir-
me yapmadik. Klinik ve SEP lerle degerlendirmeyi yeterli bulduk.

Yeni histopatolojik degerlendirme yontemlerinden birisi de si-
ganlarda piramidal traktustaki aksonlari saymakt1r3m7.ﬁkson bo-
yama yontemleri ile ve blylk bilyiltme ile yapilan sayim, tfavma
sonrasi1 aksonal rejenerasyon/dejenerasyon miktarini blcme imka-
nin: vermektedir.

3% Norofizyolojik vyédntemler : Spontan omurilik aktivitesi,
uyartilmis omurilik aktivitesi ve omurilik refleksolojisi olmak
lizere 3 ana grupta toplanabilir.

Deneysel omurilik travmasi olusturularak SpEMyeloB incelenen
calismalarin savisi: cok azdir. Bunlarin hepsi de kedilerde

232,242,245

vapilmistar . Literatiirde, beyazr sicanda omurilik
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travmas: sonrasit spontan omurilik aktivitesini arastiran bir
calisma bulamadik. Ancak travma disi kosullarda SpEMyeloBG 1
inceleyen bir galisma bulduk. Br andon 1955 te anaflaktik
sokta beyin ve omurilik aktivitesini incelemek amaciyla kayirtlar
yapm1$t1r36. Brandon'un elde ettigi dalga formlari, galis-—
mami1zdaki dalgglarla uyum gdstermektedir.

Siganda spontan omur-ilik aktivitesi kayitlarinda en buyik
teknik glclik, solunum artefakt: olmustur. Kedilerde bunu
gnlemek igin artifisyel pnomotoraks yaparak hayvanlariy respita-

2
tdre baglamak tercih edilmistir“78. BRiz sigan igin uygun bir
respirattr bulamadidimizdan bunu yapamadik. Ancak kafirt hyzios
arttirmakla solunum artefaktina ragmen dizglin kayirtlar elde
ettik. (Sekil 18,19,20). EKG artefaktim ise aynl anda EKG vyi de
kayi1tlayarak gizledik ve bunun SpEMyelol idle karismasini
engelledik.

Beyaz siganda SpEMyelolin baslica 3 gesit dalga igerdigini
izledik:

1-Zemin aktivitesi : Dlzensiz, bifazik voltaj dalgalanmélar1
seklinde olup genellikle 28 pV dan kiguk amplitidli ve kisa su-— -
relidir.

2-Bifazik dalgalar : Pozitif-negatif veya negatif-pozitif geli-
giglizel ortaya gikan dalgalardir. Amplitﬁdleri ZA nin 1-3 misli
olabilmektedir.

2-Pozitif dalgalar : Yine geligigﬁzel ortaya gikan, ancak 1.5-2

mm kadar derinlikte ve bir hayvanda kaydettidimiz ylksek ampli-



tidlii, yalnizca pozitif komponenti olan dalgalardir.
Burada bifazik dalga olarak adlandirdigamiz dalgalar, kediler-
: 45,195,217,278
deki negatif keskin dalgalara benzemektedir. Ancak
bunlarin bir kismi pozitif baslangigli, bir kismi ise negatif
bagslangigl: oldugundan bifazik dalga olarak adlandirmayl uygun
bulduk.

Travma uygulanmamis hayvanlarda yalnizca zemin aktivitesini
gordik. Bifazik dalgalarin ise patolojik kaosullarda —-spinalizas-
yon gibi- giktidiny izledik. Nitekim kedilerden elde edilen
SpEMyeloB'larda, NKD olarak adlandirilan, biiylk kismx negatif
komponentli bifazik dalgalarin, normal, kronik elektrod implante
edilmis, uyanik kedilerde gorillmedigi; anestezi, derin uyku, de-—
serebrasyon, spinalizasyon gibi kosullarda gorildigd bildiril-

195
mistir .

Literatiirde omurilik travmas:i ile spontan omurilik aktivitesi
iligkisinin wvarlig: bilinmektedir. Omurilik lzerine koyduklari
agirligr bir slre birakma seklindeki travma yontemlerinde M o r-
r i 8 o n ve ark. epidural disk elektrodlardan kayitlar
yapmxslardxrzqs. Omurilik lUzerine agirlig: koyunca ZA nin ampli-
tddi artmis, agirligil kaldirinca azalmis, ancak ilk degerlerine
dénmemistir. VYazarlar bu artisin, kedilerde ve kendi travma ko-

2
sullari iginde ortalama “91 oldudunu bildirmektedirler~45. Biz
de travma sonrasi tuim hayvanlarda ZA nin arttiginiy gozledik.

Ancak bunun kantitatif &lcluminl yapmadik. Fakat gbrebildigimiz

kadariyla amplitid artxsx, Morrison ve ark.nmn belirt-



tigi dizeyde olmamigtir. Bunpun nedeni, bizim travma siddetimizin
dislik olmasi olabilir.

Travma sanrasi distal ve proksimal omurilik segmentlerinden ay-
n1 anda yapilan kayitlarda ZA amplitid farki daha iyi goriilmek-
teydi. Periferik afferent impulslarla fasilite oldugu, supraseg-
mental dessendan yollarla inhibe oldugu iddia edilen bu dizensiz
aktivite, suprasegmental inhibitdr etkinin kalkmasi ile belir—-

101,182,129,241,242,245,278
ginlesecektir « Ancak Vi sser ve
ark.y, H o r 8 ¢t e n gibi vyazarlar, travma ile 2ZA nin
62,278
degismedigini veya azaldigini stylemektedir -

Ayrica kedilerde siddetli travma sonrasi ve tam omurilik kesi-
siﬁden sonra NKD sayisinda belirgin bir artis oldugu bildiril-
mistir241. Bunun nedeninin travma yerindeki uzun spinal yolla-
rin gecici blokaii olabilecegi, bu blogun travmanin kaudalinde
‘omurilik interndronlarinin belli merkezlerin inhibitér etkisin-

241,242
den kurtulmasina yol acabilecefi iddia edilmistir c

Biz kedilerdeki NKD lara analog olarak kabul edebilecedimiz bi-
fazik dalgalari, 2 hayvanda travma sonrasi gordiik. Pozitif
dalgalari ise yalmizca bir hayvanda ve transeksiyon sonras: 1.5-
2 mm derinlikte kaydettik. Ancak diger hayvanlarda her derinlik-
te kayit yapilmadigindan, pozitif dalgalarin yalnizca patolojik
kogsullarda ciktigi seklinde bir genelleme yapmanin dogru olmaya-
cag: kanisindayiz.

Cegitli derinliklerde elde ettigimiz spontan aktivité,l 11in

gwor th ve Molina-Negr onun kopeklerde
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183
yaptiklar: kayitlara cok benzemektedir . Once kiiciikk amplitid-

lu ZA, sonra bifazik dalgalar, sonra pozitif dalgalar g&rilmek-
tedir. (Sekil 24). fncak igne elektrodun omurilikteki yeri konu-
sunda giivenilir bilgiye sahip degiliz. Bu nedenle, bu kosullarda
eide ettigimiz dalgalarin kaynadi konusunda yorum yapmak glgtdr.
Ancak omurilik icinde degisik derinliklerdeki elektroddan, bir
arka kBk veya periferik sinirin qyar1lm351 ile elde edilen
EvEMyeloG‘1n polarite defisimi bize yol gtsterebilir. Ozellikle
G asser ve Br ahamin (1932) ve diger baziy c¢alisma-
cilaran g&zlemleri, arkadan sokulan elektroddan o©nce negatif
uyartilmis potansiyel alindigini, elektrod ilerletilmeye devam
edilirse potansiyelin kilglldugini, tersine dondliglnd wve ©n
boynuzda pozitif karakter
aldigim gﬁstermistirls—

57,333
» Bu yontemle giz-—

dirilen polarite harita- -

larina da "omurilik alan

potansiyelleri" dendigini
333
bilmekteyiz « Uyartil-

2 —\/-?
mis aktivite ile olan bu *

polarite degisiminin,

el ol

Sekil 43-Cmurilik igina batirilan bir igne glektroddan gesitl:
derinliklarde alinan potansiyellerin polaritesi. Omuriligin dorsal yari-
sindaki elektrod (1}, yaklasip uzaklasan afferent girdiler nedeniyle nega-
tift-pozitity, ventral wvyarisindaki elektrod (2}, wmotorndronlara vyaklasan
‘afferant girdiler nedeniyle pozitif potansiyeller cizdirecektir.
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spontan aktivite ile ayn1 ydnde olmasi olasidir. Clnki istirahat
halinde kaslardan, deriden ve tendon organlarindan dorsal kbkle-
re siurekli afferent girdilerin olduju ve bunun bir kisminin
dorsolateral kordondan yukari cikarken,bir kisminin gri cevher
interntronlarina ve dn boynuzdaki motor gﬁrunlara dogru aktig:
ve buralarda sinaps yaptig: bilinmektedjrhls. Omurilik igindeki
bu spontan aktivite akisini sekil 43 te gostermeye calistik.
Kabaca omuriligin arka kisminda negativite, odn kisminda 1se
pozitivite seklindeki bu polarite degisimi, farkli derinliklere
sokulan elektroddan alinan spontan aktivitede de izlenebilir.
Yani EvEMyeloBG‘'daki N dalgasinin, NKD larin analogu oldugunu
sdylemek te cok yanlis olmayacaktir.

Travma sonrasil ortaya cikan bifazik dalgalarin kaynagini da iyi
bilmemekteyiz. Ancak bu dalgalarin benzeri olan kedilerdeki NKD
larin, travmanin yarattigi suprasegmental impuls blokaji sonucu

242,245 .
ortaya ci1ktigi s=odylenmektedir - Mol t ve B asteli-
g e r, kedilerde NKD lari ©ozellikle dorsal gri cevherden
kaydetmigslerdir. Gri cevher interntronlarinin, NKD ada verilin
eksitabilite dalgalanmalari gdsterdiklerini sﬁylemektedirleré4‘.

Bir diger elektrofizyolojik inceleme ydntemi uyartilms potan-—
siyellerdir. Bu galismada yalnizca siyatik sinir uyarima ile
kafa derisinden ve kranyal epidural mesafeden kayitlar (SEFP ve
SSEP) yapilmistir.

295,330

Anestetik maddelerin SEP leri etkiledigi bilinmektedir .

Hayvan anestezisinde genellikle tercih edilen intraperitoneal



B82,83,303,304,305 1@5
pentobarbital veya intravendz pentobarbital
106,115,343

ile EP leri izlevenler vardir. Bunun yvaninda EP leri
X7,73 Bé
etkilememesi igin alfa chloralose s ketamine , chloral
154 206
hidrat y Phencyclidine HCl kullananlar olmustur. Ancak

barbitilirat anestezisinin kortikal fonksiyonlari, sonug olarak ta
295,330,336,355
gec EP komponentlerini etkiledigi bilinmektedir .

(Sekil 11)., Bu yilzden omurilik ve beyin sapina ait dalgalar:
gbrmek icin‘ kisa tarama siiresi kullanmak yeterli olacak,
355
barbitiirat anestezisini kullanmak sakincali olmayacaktir .
Deneysel galismalarda kayit icin kafa derisi altina sokulan ig-
‘ 9,350
ne elektrodlar: kullananlar oldugu gibi » dogrudan beyne so-
73,154
kulan elektrodlar: s Sisterna magna icine sokulan glimls
9 69,116,233,277,345
plak elektrodlari , epidural elektraodlar: leud —~
lananlar da vardar. Burr hole igine sokulan elektrodl ardan
epidural kayit yapmak, en pratik yontem olmustur. Ancak tiim bu
calismalar kedi, kopek, maymun gibi bliyiik memelilerde yapilms,
s1ganda vyapan olmamistir. Sicanda SEP kaydi yvapan B u t h ve
ark. (198@), direkt korteksten kayit vyapmislar, sisternal

ponksiyohla BOS akitap bevyin tdemini bnledikten sonra:

kranyektomi yépm;slardlr. Durayir girkardiktan sonra goriilen bir

serebral hemisferin ustiinlii mineral vyagy ile kaplamiglar,
dogrudan korteks Uzerine koyduklari elektrodlardan kayit
154

yvyapmislardar » 0Oldukga invaziv olan bu ydntemin kronik bir
calismada uygulanmasi imkansizdir.

Epidural elektrod yerlestirilmesi, genellikle sensorimotor kor-



teks lizerine bir adet burr hole acgilmas:, buraya vida ilektrod

yerlestirilmesi, referans elektrodun ise bir kas ic;ine‘h_33 veya
69,154

frontal sinilis igine verlestirilmesi, ardindan kayit yapil-

masl seklinde uygulanmaktadar.

Bu calismada bBnce kafa derisi altina sokulan igne elektrodlar-—
dan uzun latansl: SEP ler elde edilmis, daha sonra ydntemde de-
gisiklikler yapilmis ve kronik epidural elektrodlardan kisa la-
tansly SEP 1ler elde edilmisgtir. Kronik epidural elektrod
verlestirilmesi yontemimiz, R ucker ve a;k nin (1981)
kdpeklerde uyguladig: ydnteme cok benzemektedir~77. Arastiri-—-
cilar, postsantral girus lizerinde & mm gapinda, birbirlerinden
2.5 mm mesafede iki adet burr hole agmislar, vidalarin baslarina
elektrodlar:y tutturmuslar, tellerin ucunu da cilt altindan’
cikarip insizyonu kapatmislardir.

Epidural elektrod yerlestirdigimiz sicanlarin hicbirinde 14
giinlik izleme siresince enfeksiyon sorunu olmamistir. Oysa cilt
altina konan igne elektrodlardan kas artefaktlari alinmakta ve

EEG giic elde edilmekte idi. Kas artefaktini onlemek igin aneste-
zinin derinlestirilmesi de yeterli olmamakta idi. Ayrica takibe-
den uygulamalarda, igneler hep ayni yere yerlestirilemediginden,
amplitidlerde biiyldk sapmalar olmaktaydi. Bu nedenlerle cilt alt:
elektrod yerlestirme yﬁntémini birakmak zorunda kaldik.

SEFP lerin degerlendirilmesi de bir diger sorundur. Belli dalga-
larin latans Slglmleri, dalga tepeleri arasindaki amplitlidiin 81—

cumli kullanilan belli basl: yontemlerdendir. SEP lerin ayrimla-



yici "diskriminant" analizi gibi istatistik ydntemlere basvurmak

ta n1a51d1r277. ilk grup deneklerdeki latans ve amplitidlerin

ortalama degerleri ile ortalama hatalarina bakacak olursak, .
amplitiidlerin cok biiyuk deviasyonlar gbsterdigini, birinci dalga

disinda latanslarin da standart sapmasinin fazla oldugunu gormek-
teyiz. (Tablo 4). Primer duysal kortekse ait oldugunu disilindugd-

miiz buyilik pozitif dalganin latansinmin 16.75:8.92 msn oldugunu

bulduk. Bu vyiizden oldukga stabil olan bu vanita degerlendir—

mekle yetindik.

, 50,345

SEP‘in bulunup bulunmamasi ve BEF lerin subjektif
skorlamas: yﬁntemleri185 bundan sonraki —-ikinci grup-— hayvanla-
rin degerlendirilmesinde kullanilmistir. (Sekil 35,34). Yani SEF
lerin degerlendirilmesi icin birbirinden farkl: 3 yontem kullan-—
mis bulunuyoruz. Bunlardan sonuncusunun —-subjektif skorlama-—
amplitid ve latansi birlikte degerlendirmeye aldidiy icin daha
anlamli oldugu kanisindayiz. (Sekil 3&).

Kayitlardaki tarama sliresine gelince; ilk ger hayvanda 20@
msn, ikinci grupta 5@ msn tarama siiresi kullamilmistir. Kisa ta-—
rama siresi kullamilinca, stimilids frekansi arttirilabilmekte
=2 Hz den 4 Hz e~ ve SEP elde etme siresi kisalmaktadir. Ayrica
amag, primer duysal kortekse kadar olan yolun incelenmesi ise,
veya bu bilyUk pozitif yanit deﬁerlendi?meye alinacak ise, daha
sonraki instabil dalgalari kayit sliresinden cgikarmak uygun

olacaktir. Ayrica tarama siliresi kisaltilinca, bilgisayarin bu

latanslar icin rezolisyonu artmakta, dalganin sekli daha fazla

h
h
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belirginlegmektedir.

Burada vurgulanmasi gereken bir diger nokta, omurilik travmasi
sonrasi her iki alt ekstremitenin birlikte veya tek tek wuyaril-
masinin Hnemidir. Agirlik dislirme travmasi sonrasi bir alt
ekstremitenin digerine gbre daha az paretik oldugu veya bir
bacak stimilasyonu ile SEF alinirken, digeriyle alinmadigi ol-
maktadir. (Sekil 38). Agirlik diisirme travmasinin, dedgisik
nedenlerle asimetrik omurilik lezyonuna yol acmasi buna neden
oluyor olabilir. Bu yanilgiyl Onlemek igin her iki alt ekstremi-

133,258,259
teyi ayni anda stimlile etmek mimkindir » Ancak aym
anda bilateral stimilasyon yvapan bir stimlilatorimiiz olmadigindan
bunu yapamadik. 8Sirayla her iki alt ekstremiteyi stimlle ederek
2 ser kez SEP kaydettik.

i

SEP in travmadan sonra ne zaman kaydedilecegi de tartigma
konusudur. R u € k er ve ark. (1981) SEP latanslarinin
diskriminant analizini yapmislar, ileride viriiyebilecek ve para-
plejik kalacak hayvanlarin ayiriminin 1. saatte alinan SEF lerle
438 dogrulukla. Z.saatte 455 dogrulukla yap11abile&e§ini gbster—
mislerdir277. Donaghy ve Numot o' nun gizlemleri de.
(1969) 4. saatte BEP in prognozu daha iyi belirtebilecegi
anUndedirBs. Daha tnce insanlarda bizim ve baska galismacilarain
vaptig: arastirmalar da omurilik travmasi: sonrasi gelinen
fonksiyonel durumun, ilk saatlerdeki ndrolojik skorlamalarla
degil, 24 hatia 48.saatlerdeki skorlamalarla anlas:ilabilecegini

347
gostermisgtir » Bu nedenlerle biz, akut donemde kayit yapmak
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yerine, patolojik siirecin nispeten stabillestigi 12. saatte
kayit yapmay:i tercih ettik.

Sicanda SEP in normal degerleri ile ilgili galismalarin sayisi

178,234
azdir « Bunlardan Hul ser ve Wietholt e r

(1983) tibial sinir stimUIasyonu ile spinal SEP leri kaydetmis,
ancak kortikal kayait yapmam15t1r178. McComas (1963) ise
mekanik stimiilasyon ile kayitlar yapm1st1r236. Bu nedenlerle
si1canda siyatik sinirin elektrik stimillasyonu ile kranyumdan
elde edilen kisa ve uzun latansli SEF lerin normal degerlerini,
bir baska kaynakla karsilastiramiyoruz.

Omurilik travmalarinin sonuclarini degerlendirmede kan akimi ve
omurilik ddemini dlcgme ybntemleri yani sira bazi biyosimik ©O1-
ciimler de kullanilmaktadir. Omuriligin fonksiyonel durumundan
cok ultrastriktiirinii ve metabolizmasin: belirlemeye yarayan ve
‘travma fizyopatolojisini anlamaya ybnelik, cesitli teknik
giigliikler iceren bu yontemleri kullanma imkanimz olmad:.
Nitekim gogu arastirmaci da motor fonksiyon bakisi, SEF ve
histopatolojik incelemeden bir veya ikisini kullanmakla vyetin-

11,31,47,54,73,85,89,103,185,1467,18%,255,2546,343
migtir .

Omurilik travmalarinda ilacin ne zaman verilecegi konusunda
genel bir gorids birligi vardir. Sekonder hasarin geri cevrile-
bilmesi igin mimkiin oldugu kadar erken dinemde tedaviye baslan-
malidir. 4-6 saatten sonra tedavinin yarari olmayacaktir, ancak
rejenerasyona yﬁnelik tedavilerin basarisindan sbz edile—

B9,256
bilir s Bu nedenlerle kontrollu deneysel galismalarda
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208 37,38,39
ilaglari: travmadan 15 dakika sonra y 3B dakika sonra '
183,104,105,115,343,350,353 277

45 dakika sonra ve 6B dakika sonra
verenler olmustur. Bizler de agirlik dustrdikten 45 dakika sonra
ilac enjeksiyonu yaptik. Klinik pratikte insan omurilik travma-
' 347

larina bu kadar erken ilac uygulamasi hemen hemen imkansizdir
Ancak bu donemde verilen ila¢ bile etkili olmuyorsa, ilaci daha

ge¢ saatlerde denemenin anlami olmayacaktair.

Bu calismada 13 mgr/kgr MPD nin, B0 gm—cm sigan omurilik kon-
tizyonuna yararsiz oldugunu, 2 ve 1@ mgr/kgr naloxone’ ' un yararla
2 gm/kgr DMSO nun yararli oldugunu gormekteyiz.

. x1,38,40

Kortizonun omurilik travmasinda etkisi konusunda olumlu
41,46,47,73,156,157,160,221 ,23%,247 ,340 35,106,277

ve olumsuz cok
sayirda calisma vardar. insan omurilik travmasinda vyararli
oldugunu gisteren ise olmamistir. Ancak rutin pratikte gelenek-
sel olarak birgcok ndrosiririi  kliniginde, travmalil hasta
geldifinde verilmeye baslanmakta, giinler hatta haftalar boyunca

89,340

surdiriilmektedir . Acaba bu sekilde verilen kartizon ger-—
cekten yararli midir? Bu soruya yaptigimiz galisma ile kesin bir
yanit vermek miimkiin degildir. Ancak klinikte uyguladigimiz dozun

(16-32 mgr/giin deksamethazon) yaklasik 10-15 katini bir defada’
ve bolus enjeksiyonuyla verdigimizde, deneysel olarak olumlu
sonug alamamis bulunuyoruz. En azindan klinikteki uygulamanin
yanlis oldugunu ve terkedilmesi veya degistirilmesi gerektigini

stiyleyebiliriz.

Bu goriisil destekleyen insan galismalari da bulunmaktadir.



Bracken ve ark. (1985) insan omurilik travmalarinda

14 mgr/kgr baslangig dozu ve 180 giin sireyle idame tedavisi
A 335
vapmislar ve olumlu bir sonug¢ alamamislardir . Rizim wve bu

insan galismasinin sonuclari arasindaki bu uyum, sorunu glzmeye
veterli degildir. Clnkli son zamanlarda bu dozdan da ylksek mik-

tarlarda (3@ mgr/kgr) ya da megadoz MFD nin deneysel galismalar-—
239
da fonksiyonel dizelmeyi sagladig: s oOmurilik biyokimyasin:
37,39,40,41,157 ,
duzelttigi siylenmektedir. Son 1-2 yillik lite-

ratiiriin getirdigi bu sonug, degisik laboratuarlarda kanitlanmay:
ve insanlarda uygulanmay: beklemektedir. Nitekim F 1l a mm ve
ark. (1983) megadoz MPD, naloxone ve plaseboyu akut insan omuri-

lik travmalarinda karsilastiracak gok merkezli bir calismaya
116
baslatmistir .

Son vyillarin popliler ilac: olan morfin antagonisti naloxone,
&8,173 18,63
endotoksik soktan serebrovaskiiler olaylara kadar

birgcok sifasi olmayan hastalikta yararl:i bulunmustur. 1977 de

si1can omurilik ve medulla oblongatasinda opiat reseptdrlerinin
1=
oldugu gidsterildikten sonra omurilik travmalarinda da kulla-
’ 104
mlms ve birgok laboratuarda yararli oldugu bildirilmistir
185,115,343 '
. Insanlarda da 2.7-5.4 mgr/kgr lik dozlarinin yarar-
A 1164
11 olabilecegini disilindiiren gozlemler olmustur . Bircok labo-

ratuarda naloxone’'un etkisinin doza bagimla oldugu bulunmus-

124,185,115,116,343
tur = Nitekim F a den ve ark.(1983) 1@
mgr/kgr lik dozun, 2 mgr/kgr lik dozdan daha etkili oldugunu
185 ‘ '
stiylemislerdir - Bizim sonuglarimiz literatiir ile bu yinde



uyum gistermemektedir. 2 ve 1@ mgr/kgr lik uygulamalarimizdan
farklil sonucglar alamadik.

Yine lizerinde cok fazla spekiilasyon yapilmis olan DMSD yu %40
li1k solusyonundan 2 gr/kgr verdigimizde, naloxone dan daha
yararliyi bulduk. Bu sonug, bulabildigimiz literatiirle uyum

72,73,277
gostermektedir .

ilaglar: insanlara uygularken, farkli dozlar ve yan etkilerin
olmasini, insaﬁ omurilik travmasinin bazi ilaclarin farmakodina-
migini etkilemesine baglama egilimi vardlrlll.

Bu calisma, omurilik travmalarinin Ffizyopatolojisi hakkinda
bilinenlere ve kullanilan bu ilaglarin hangi basamaklarda
patolojik siireci etkiledigi sorusuna fazla katk: getirmemekte-
dir. Ancak fizyopatoloji ve ilag etkileri konusundaki tartisma-
lara aciklik getirmek ve bazi noktalarda birkag teorik Oneride
bulunmak istiyoruz. Genel bilgiler kisminda da sbzinli ettigimiz
gibi, son goridsler, travmanin hicre membranlnda yvaptigyr bhasarin
iletim kaybindan sorumlu oldugu ve oto-destriktif olaylarin bunu

6,37,89,156,203
izledigi seklindedir « Omurilik travmasi sonrasa
olan fizyopatolojik silreci, sekil 44 te Ozetlemeye caligtik.
Travmadan hemen sonra baslayan ve bazen birkag dakika siirebilen .
alt ekstremitelerdeki konviilsif karakterdeki hareketleri biz de
gozledik. Ko br i n e’'in hipotezine gire (1975) bu sigrayica
hareketler, membrandaki sodyum pngg251n1n bozulmasi1 wve hiicre
+ B3 ‘ +

icine asiri Na girmesine baglidir . Intraselliiler Na un

artisi, hiperpolarizasyona yol agmakta, bu da noron ve aksonla-

k)
[
m



rin spontan degarjlar gdstermesine ve ilgili kaslarda diizensiz,
istemsiz hareketlere yol agmaktadir. Bu dinemde hiperpolarize
akson ve noronlar, uyartilmis potansiyelleri gecirmemekte Hviya
veni bir uyarima yanit vermemektedir -refrakter kalmaktadxrémw.

Membran.destruksiyunu, ilk planda aksonal iletimi durdurmakta,
daha sonra vaskiler endotel ve lizozom membranindaki defektler,
santral hemorajik nekroz ve ddem gibi irreversibl degisikliklere

40,54 ,89

yol acgmaktadir » Koebrine’'in "primgr noronal dis-
fonksiyon" teorisi ile sekonder hasar teorilerini birbirinden
ayri dedil, birbirini tamamlayici olarak diisiinmek daha dogru
olacaktir. Iki teoriyi baglamak icin, farkli membranlarin trav-—
maya ve iskemiye duyarliliklarinin farkli oldugu hipotezini dne
sirmek zorundayiz. Noronal ve aksonal membranlarin travma ve is-
kemiye duyarliliginin daha az olduunu varsayarsak, bu sorun
gozidlmektedir. Diisiik travma siddetlerinde direnci az olan
ntronal ve aksonal membranln reversibl hasari, vyani gegici bir
hiperpolarizasyon sonucu  iletim kaybi: olacak, ancak daha
dayanikli olan endotel ve lizozom membraninda hasar olmadigindan
irreversibl oto-destriktif surec¢ baslamayacaktir. QOysa siddetli
travmalarda tiim membranlarda hasar olacak ve hemorajik nekrozun
gelismesi Onlenemeyecektir. Bu hipotezin agiklanmas: igin baz:
biyosimik ve ultrastriiktiirel qalismalarln vapilmas: gerekecek-
tir.(Sekil 44).

273

Membran hasarini yalnizca iskemiye baglama egilimi vardir .

Ancak iskemi, hipoksiye yol acgmadan membran destriiksiyonuna yol
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273
acamaz, bu da birkag dakika sirebilir . DOysa travmadan hemen

sonra gbzlediimiz alt ekstremitedeki sigramalar ve baska
calismacilarin SEP lerin hemen kayboldugu seklindeki gﬁzlemle—.
B9 ,203

ri bunu desteklememektedir. Sodyum pompasinin bozulmasini,
basit bir enerji iletimi ile aciklamak mumkin olabilir. 2
gramlik agirliin 480 cm yilksekte bulunmasi ile sahip olunan
potansiyel enerji, afirlik duraya garptiginda kinetik enerijiye
cevrilmektedir. Bu enerjinin, iskemik hipoksi gibi ara mekaniz-
malar olmaksizin dodrudan membranlarin yapisini bozmasi; vya da
sodyum pompasini galistiran ATPase enzimini inaktive etmesi ve
bbylece spontan depolarizasyonlara yol acmas: diustinulebilir.
Bunlari aciklamak icin mikroelektrod ile intraselliler kay:itla-
malarin yapilmasi gerekecektir. Ayrica travma disy enerji sekil-
leri ile de -elektrik stimlilasyonu, elektromanyetik alan uygula-
masi1, 1s1 enerjisi uygulamasi vb- intraselliiler ve ekstraselli-
ler iyon konsantrasyonlarinin ve omurilik iletiminin degistigi-
nin gdsterilmesi gerekecektir.

19,468,168,189,277,3408
Sonug olarak, vyalnizca ddemi ©Onleyecek

158,2546,273,314,338
veya vazospazmi Onleyecek tedaviler, omurilik
travmasinda yararl:i olmayacaktir. Nitekim bu calismada travmadan
45 dakika sonra verdigimizde yararl:i buldugumuz naloxone'un ve
DMSO nun membran stabilizasyonunda rol aldigy seklinde glgli
63,137,210,325

deliller vardair » MPD nin de bizim kullandigimiz
dozup iki kat: dozda verildiginde membran stabilizasyonunda

39,40,41
vararli olduju sdylenmektedir . Bu nedenle calismanin MPD

231



btliimiinin, 3@ mgr/kgr lak doz ile tekrarlanmasi uygun olacaktir.
Eder membran destriksiyonunu Bnleyecek ilaclar kullanilacaksa,
bunlarin elden geldigince erken saatlerde verilmesi gerekecek-

tir. 1lag uygulamasinin da uzun siireler devam ettirilmesine
; 41
gerek vyoktur . Biz bu galismada tek intraperitoneal enijieksi-

yonla ilaglari verdik. idame tedavisine gitmedik. Diger calisma-
lara gore naloxone’'un ve DMS0O nun vyararini hafif ve orta
derecede bulmamizin bir nedeni de tek enjeksiyon yapilmasi ola-—
bilir. Ancak eger DMSO ve naloxone, tek dozda az da olsa etkili
oluyorsa, bu etkinin Bncelikle biraz Bnce sbzinid ettigimiz ne-
denlerle oldugunu ve 24 saat kadar siirdurilecek tedavinin vyara-
‘rinin daha fazla olacagini diisiinmek yanlis olmayacaktir kanisin-

dayi1z.
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Bu calisma, deneysel bir modelde omur;lik travmasinin elektro-
fizyolojik ve histopatolojik sonuglarini degerlendirmek, bunlara
ve motor fonksiyona bazi tedavi gekillerinin etkilerini aras—
tirmak igin planlanmistar.

Bu amacla deney hayvani olarak 56 adet bevaz sigan kullanilmig—
tir. Intraperitoneal pentobarbital anestezisi ile orta dorsal
laminektomi yapilmis ve Allen’in modifiye adirlik dislrme ybtnte—
mi ile 1@8-8@0 gm—cm siddetinde travmalar uygulanmistir. 7 denekte
vapilan spontan elektromyelogram kayitlarinda, travma ile anlam-
11 degisiklikler oldugu gbriulmisgtir. Bunlarin 6 sinda travmadan
6 saat sonra alinan histolojik kesitler, travma siddeti ile
orantili santral hemorajik nekroz ylzdelerinin varligini goster—
migtir.

Diger 47 hayvanda somatosensoryel uyartilmis potansiyel (SEP)
kayitlari vyapailmistir. Bunlarin 9 unda kayit igin kafa derisi
altina konan igne elektrodlar, 38 inde paryetal epidural vida
elektrodlar kullanilmistir. Epidural kayitlamanin diGerine gore
Ustiin oldugu gﬁrﬁlmﬁstﬁr. Her hayvana travmadan 6nce, travmadan
12 saat sonra ve 14 gin sonra olmak lizere I kez SEP kaydi yapil-
mistir. Travma sonras: her iki bacagin stimiilasyonunun onemi
vurgulanmistir.

14 hayvana 2 ml %0.9 luk NaCl, 5 hayvana 2 mgr/kgr naloxone, ?
hayvana 1@ mgr/kgr naloxone, 1@ hayvana 15 mgr/kgr methylpredni-

solone, 9 hayvana ise %4@ li1k solusyon iginde 2 gr/kgr dimethyl



sul foxide verilmigtir. Ilaclar B@ gm-cm siddetindeki travmadan
45 dakika sonra intraperitoneal bolus enjeksiyonlar seklinde
verilmistir. Bu 5 grup hayvanin SEF lerinin ve 14 gin siireyle
ginllik motor fonksiyonlarinin karsilastirilmasi sonucundaz; %8.9
luk NaCl verilen grupla methylprednisolone grubunun bir farka
olmadigi, naloxone 'un aksonal iletime ve az miktarda motor fonk-
siyona yararli oldufu, dimethyl sulfoxide’'in hem aksonal iletimi

hem de motor fonksiyonu belirgin dizelttigi gorulmistir.
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