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OZET

Amag: Spinal kord yaralanmalar1 acil servisin seyrek olmayan bagvurularindan
biridir. Literatiirde acil serviste spinal kord yaralanmalarinin sikligini konu alan
calismalar son derece seyrektir.

Bu calismanin amaci spinal travmali hastalarin demografik 6zellikleri, lezyon
lokalizasyonu, ndrolojik defisit, acil servise ilk bagvuru aninda ve taburculuk sirasinda
ASIA Kklasifikasyonu degerlendirme sonuglarmma gore klinik siddeti, yapilan tiim
tedavilerin (medikal ve cerrahi) etkinligi, gelisen komplikasyonlar ve mortalite
oranlarmi belirlemektir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Eyliil-2004 ile Eyliil-2007 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine spinal travma nedeni ile
basvuran 91 olgunun siklik verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Olgular klinik
olarak komplet ve inkomplet yaralanmali olmak {iizere iki gruba ayrildi. Gruplar
basvurudaki yas, cinsiyet, travma olus mekanizmasi, hastaneye ulasim zamani, Glasgow
Koma Skalas1 (GKS) skoru, sikayetleri, eslik eden travma bulgulari, nérolojik defisit
tipleri, klinik olarak ASIA-IMSOP hasar skalasi degerleri, radyolojik goriintiileme
yontemleri, aldiklar1 tedavi sekli, gelisen komplikasyonlar ve mortalite oranlar
acisindan karsilastirildi.

Bulgular: Spinal kord yaralanmalar1 tiim basvurularin %0,25°1 idi. Cinsiyet
acisindan komplet ve inkomplet yaralanmali gruplar arasinda anlamli fark olmamakla
birlikte hastalarin ¢cogu erkekti. Erkek kadin orani 1,8/1 idi.

Hastalarin %47°s1 komplet, %53’ ise inkomplet yaralanmali idi. Hastalarin
biiyiik ¢cogunlugu 45 yas altinda idi. Hastalarimizda en sik goriilen etiyolojik neden
yiiksekten diisme (%50,5) idi. Hastalarimizin ¢ogu yaz mevsiminde (%37) bagvurmus
olup acil servise basvuru aninda en sik goriilen sikayet giic kaybi (%89) idi.
Hastalarimizda en sik servikal bolge yaralanmasi (%50,5) tespit edildi. Hastalarimizin
yaklasik yarisinda eslik eden travma mevcuttu. Hastalarimizda en sik toraks (%12), kafa
(%7,6) ve batin travmast (%4,3) saptandi. Hastalarimizin %87,9’una steroid tedavisi
verilebildi. Hastalarimizin %16,4’linde bagvuru ve taburcu olduklarindaki klinigine gore
degisiklik izlendi. Hastalarimizin %14,2’sinde ASIA-IMSOP hasar skalasina gore
fonksiyonel 1yilesme ve %2,1’inde fonksiyonel kotilesme oldugu gorildii.

Hastalarimizda en sik goriilen komplikasyonlar; kanama (%19,7), solunum yetmezligi
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(%16,4) ve idrar yolu enfeksiyonu (IYE) (%10,9) idi. Hastalarimizin yaklasik 1/5°i 61dii
ve mortalite siklig1 komplet yaralanmali grupta daha fazla idi. Olen hastalarimizin
yaklasik yarisinda yaralanma mekanizmas: yiiksekten diisme idi. Calisma grubumuzda
en sik goriilen 6liim nedeni solunum yetmezligi idi.

Sonug¢: Calismamiz akut spinal travmanin acil servis basvurulari icindeki sikligi,
klinigi, acil bakimi, takibi ve akut prognozu ile ilgili verileri ortaya koymaktadir. Bu
sonuclarimiz ayrica akut spinal travmali olgulara acil servisteki yaklagimin (erken tani
ve dogru tedavi) 6nemini de gostermektedir. Acil servis hekimi bu olgu grubunda hem
primer bakim hem de komplikasyonlarin 6nlenmesi bakimindan uyanik olmalidir.
Anahtar kelimeler: Spinal travma, Komplet yaralanma, Inkomplet yaralanma, Siklik,

Acil Servis, Retrospektif.
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ABSTRACT

Objective: Spinal cord injury is one of the application reasons to Emergency
Services (ES) and the frequency of this is not rare. In literature studies that research the
frequency of spinal cord injuries are rare.

The aim of this study is to show the demographical findings, localization of
lesions, neurological deficits, clinical severity determined with the ASIA classification
at the admission and before discharge from emergency department, effectivity of the
therapies (medical and surgical), complications and mortality of the spinal truma
patients who admitted to our emergency department.

Material and Method: In our study frequency datas of 91 cases applicated to
Emergency Service of Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine Hospital
between September 2004 and September 2007 with spinal trauma were evaluated
retrospectively. Cases were divided into two groups; one of the groups include complete
injuries and the other group include incomplete injuries. Groups were compared
according to age, sex, mechanism of trauma, time of reach to hospital, Glasgow Coma
Score (GKS), complaints, accompanying trauma findings, types of neurologic defect,
values of clinically ASIA-IMSOP damage scale, radiologic imaging methods, type of
treatment, improving compilcations and mortality ratios.

Results: Spinal cord injuries were 0,25% of all applications. According to sex;
there was not any meaningful difference between complete and incomplete injury
groups. Most of the patients were male. The ratio of males to females were 1,8/1.

47% of the patients were complete injury, 53% of the patients were incomplete
injury. Most of the patients were at <45 age group. For our patients, most frequent
etiologic reason was falling from high (50,5%). Most of our patients (37%) applicated at
summer and most seen complaint at application was loose of power (89%). Servical
spinal damage was the most frequent type oj injuries (50,5). Approximately half of our
patients had accompanying trauma findings. Thorax (12%), head (7,6%) and abdominal
(4,3%) trauma were determined with spinal cord injury. 87,9% of our patients had taken
steroid for treatment. At 16,4% of our patients, clinical changes were found between
application and discharge. According to ASIA-IMSOP damage scale, 14,2% of our

patients functionally improved and 2,1% of them functionally deteriorated. Most seen
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complications at our patients were bleeding (19,7%), respiratory insufficiency (16,4%)
and uriner system infections (10,9%). Approximately one fifth of our patients dead and
the frequency of mortality was higher at the complete injury group. Falling from high
was the injury mechanism at half of the exitus patients. Respiratory insufficiency was
the most frequent reason at our study group.

Conclusion: Our study demonstrate datas about the frequency of spinal injury
among all emergency applications, clinical survive, emergency care, follow up and
acute prognosis. Also these results represent the importance of emergency service
approach (early diagnosis and correct treatment) to acute spianl trauma cases.
Emergency service physicians must be careful about not only the primary care of these
patients but also preventing the complications.

Key Words: Spinal trauma, Complete injury, incomplete injury, Frequency,

Emergency Service, Retrospective.
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1. GIRIS VE AMAC

Spinal yaralanmalar ve sonrasinda gelisen ndrolojik problemler kisinin sosyal
yasamini degistirmekte ve ciddi anlamda maddi ve/veya manevi kayiplara yol
acmaktadir (1).

Akut spinal kord yaralanmalari, bir¢ok iilkede 20-40/1.000.000 oraninda goriiliir
(2). Avrupa ve Kuzey ABD istatistiklerine gore spinal kord yaralanmalar1 en sik 16-30
yaslar1 arasinda goriiliir. Etiyolojik nedenler incelendiginde, ABD’de %40 motorlu tasit
kazalar1, %25 siddet olaylari, %20 diismeler, %5-10 spor kazalar1 goze carpan nedenler
olarak karsimiza ¢ikar (2, 3). Avrupa’da etiyolojik nedenler arasinda spor kazalarna ait
oranlar daha yiiksek olup siddet olaylar1 ile iligkili yaralanmalar daha az goriiliir (3).
Spinal yaralanmalarin yaklasik 2/3’1 servikal bolgede olmaktadir (4).

Spinal kord yaralanmal1 hastalarin yaklasik yaris1 komplet yaralanmaya sahiptir.
Lezyon altinda istemli motor ya da duyusal fonksiyon kaybi vardir. Giliniimiizde
komplet yaralanmali hastalarda, metilprednizolon disinda noérolojik fonksiyonu
diizeltebilecek etkili tedavi yoktur (5, 6, 7). Metilprednizolonun omurilik
yaralanmasinda radikal kurtarici, lipid peroksidasyon engelleyici ve noroprotektif
etkilerinden dolay1 yararli oldugu 6ne siiriilmiistiir (8). Metilprednizolonun hem motor
hem de duyusal fonksiyonlarda belirgin iyilesme yaptig1 gosterilmistir (9).

Zamaninda ve kurallarina uygun yapilan ilk yardim, daha iyi resiisitasyon,
emniyet kemerlerinin kullanimi gibi onlemlere bagli olarak komplet yaralanmalarin
goriilme sikliginda azalma olmustur. Bu ve benzeri faktorler iyilesme siirecini olumlu
yonde etkilemektedir (10).

Omurilik yaralanmalari; Amerikan Omurilik Yaralanma Birligi (American
Spinal Injury Association (ASIA)) tarafindan olusturulan klasifikasyon rehber alinarak,
komplet (ASIA-A) ya da inkomplet (ASIA-B, C, D) olarak siniflama yapilmaktadir (11,
12). Bu smiflandirmanimn kullanilmas1 doktorlar arasinda bir standardizasyon saglamakta
ve hastalarin takibinde ortaya ¢ikabilecek norolojik iyilesme ya da kotiilesmelerin daha
net degerlendirilebilmesini saglamaktadir.

Literatiirde Ulkemizde yapilmis spinal travma demografik ¢alisma sayis1 smirh
sayidadir. Biz Acil Tip Ana Bilim Dali’nda degerlendirilmis olan spinal travmali

hastalar1 demografik 6zellikler, lezyon lokalizasyonu, ndrolojik defisit, acil servise ilk
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basvuru aninda ve taburculuk sirasinda ASIA klasifikasyonu degerlendirme sonuglarina
gore klinik siddeti, yapilan tiim tedavilerin (medikal ve cerrahi) etkinligi, gelisen

komplikasyonlar ve mortalite agisindan retrospektif olarak degerlendirmeyi amacladik.
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2. OMURILIK YARALANMALARININ TARIHCESI

Spinal kord yaralanmasi ve diger spinal kord hastaliklarinin tani ve tedavisi ile
ilgili caligmalar antik doneme kadar uzanmaktadir (13). Bundan yaklasik 4000 y1l 6nce
Edwin Smith papiriislerinde servikal omurilik yaralanmasma bagli quadripleji tedavi
edilemez bir durum olarak belirtilmistir (14). “Boynunda bir ¢ikigt olup kollarini ve
bacaklarint fark etmeyen, ereksiyon ve spontan ejakulasyonu olan, idrarini damla
damla yapan, gozleri kizarmus, eti riizgarlanmis olgu umutsuz olgudur, tedavisi
basarilamaz”.

Hipokrat, vertebral kolonun kirik ve cikiklar1 ile ortaya cikan paraliziler
arasindaki iliskiye dikkat ¢cekmis, ancak omuriligin fonksiyonlar1 konusunda net bir fikir
belirtmemistir (15). Spinal kord yaralanmasi sonrasi olusan deformitelerin diizeltilmesi
icin traksiyon yapilmasii 6nermis ve bunun i¢in traksiyon masasmi gelistirmistir. Bu
yontem daha sonra Oribasius (324-400), Egeli Paulus (625-690), Ibni Sina (980-1037),
Parmali Roland (?-1201), Ambroise Pare (1564), 19.ylizyilin iinlii Fransiz cerrah1 JF
Calot ve gecen ylizyilda Silezya’da Hartmann tarafindan uygulanmistir. Deformiteler az
da olsa diizeltilebilmis ancak hastalar genellikle {iriner enfeksiyon ve basi yaralarina
bagli sepsis nedeniyle kaybedilmistir (16).

Galen ve Hipokrat donemine kadar 6nemli bir gelisme s6z konusu degildir (15).
Galen ve Hipokrat’m omurilik yaralanmalar1 lizerinde ¢aligmalar1 mevcuttur. Galen’in
spinal anatomi ve fizyoloji iizerine, yarali hastaya miikemmel yaklagimini saglayan ¢ok
engin bilgisi mevcuttur. Galen spinal kordun yarim kesisi sonrasit hemiplejiyi
tanimlamistir. Galen, paralize kaslari, duyusal kayip alanmi ve lezyon bdlgesini
inceleyerek yaralanma seviyesini tespit etmistir (13).

Eski Yunan’da Celsus servikal bolgede yaralanmasi olan hastalarin
torakolomber bolgede yaralanmasi olanlara gore daha hizli kaybedildigini belirtirken,
Areatus spinal yaralanma ile paralizinin ayni tarafta ortaya ¢iktigmi, Galen ise yaptigi
deneyler sonucunda horizontal omurilik kesilerinin vertikal kesilere gore daha agir
norolojik bulgulara yol agtigini gostermistir (16).

Egeli Paulus (625-690) traksiyonun omurilik hasarini ortadan kaldirmada

yetersiz oldugunu diisiinmiis ve ilk kez yedinci ylizyilda dekompresif laminektomi
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yapmistir. Bu sayede konservatif tedavi yaklagimindan dekompresyon amacli cerrahi
yaklasima gecisin temelleri atilmistir (17).

Fransiz cerrah Pare 16. ylizyilda vertebra dislokasyonlarini rediikte etmek i¢in
odundan bir diizenek kurmus ve bu amagla insizyon yaparak vertebra ve sinirleri 6ne
itmeyi Onermistir. Fabricius Hildanus 1646°da servikal fraktiir dislokasyonlarda
rediiksiyon ve traksiyon amaciyla yumusak dokular ve spindz ¢ikintilara bir ¢ivi takarak
klemp ile ¢ekmeyi denemistir. Yapilan bu manevranin basarisiz olmasi durumunda ise
fragmanlarin temizlenmesini Onermistir. Louis 1762’de lomber bélgeye giren ve
paraplejiye yol acan metal bir fragmanmi ¢ikarmis, komplikasyonsuz gegen operasyon
sonrasi tam iyilesme bildirmistir (18, 19).

Omurilik yaralanmas: ile ilgili ilk fizyopatolojik calisma 1890°da Schamus
tarafindan tavsan omuriliginde travma sonucu ortaya cikan patolojik degisiklikleri
inceleyerek yapilmistir (18).

Insan spinal kord yaralanmalarmimn biiyiik ¢ogunlugunda primer yaralanma
mekanizmasi; fraktiir dislokasyon ya da patlama kiriginda spinal kordun kemik ya da
disk materyali ile akut kompresyonu ya da laserasyonudur. Akut omurilik
yaralanmasinda bu kompresyonu ortaya koymak icin birka¢ deneysel model
gelistirilmistir (5, 20, 21). Bunlarin ilki 1911°de Allen tarafindan kopeklerde agirhik
diistirme teknigi kullanilarak yapilan calismadir (5, 20, 22). Primer yaralanma
mekanizmalarindan biri olan akut distraksiyon i¢in de deneysel modeller gelistirilmistir
(20). Allen, agirlik diisiirme tekniginde, laminektomi sonras1 omurilik hasar1 olusturmus
ve uygulanan miyelotominin ve posttravmatik hematomiyelinin ¢ikarilmasinin nérolojik
fonksiyonlarda 1yilesme sagladigini ortaya koymustur (5, 22). Allen, birka¢ saat i¢inde
gri cevherde baslayip beyaz cevhere yayilan hemorajik nekrozu saptayarak bunu santral
hemorajik nekroz olarak adlandirmustir (5, 18, 23). Allen omurilik yaralanmasini
takiben ortaya cikan hemorajik nekrotik materyalde zararli bir ajanin varligindan
bahsetmis ve bunu biyokimyasal faktor olarak nitelendirmistir. Bu,  gilinlimiiz
bilgileriyle ulastigimiz otodestriiksiyonun ilk deneysel kanitidir (20).

1970’lerde agirlhik diistirme metodu ile yapilan deneysel caligmalar tekrar
baslamis ve bu c¢alismalarda hipoterminin doku harabiyetini azalttigi ve

glukokortikoidlerin néroprotektif etkileri oldugu saptanmistir (18).
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1978 yilinda Tator ve Rivlin tarafindan gelistirilen klip kompresyon modelinde
spinal kord cesitli zaman araliklarinda anevrizma klipleri ile klibe edilmekte ve degisik
siddetlerde travma olusturulabilmektedir (5, 22). Bu modelin avantaji;; omuriligin
tamaminin travmaya maruz birakilarak, ayni1 zamanda iskemiye yol agmasidir ki bu da
insanlarda meydana gelen travmatik omurilik yaralanmasina benzer bir model
olusturmaktadir (13). Ekstradural balon kompresyon modeli, Tarlov tarafindan
tanimlanmis ve gelistirilmistir. Fakat bu modellerin her birinin kisitlayic1 faktorleri
vardir.

Deneysel spinal kord yaralanmasi modellerinde iyilesmenin takibi amaciyla bir
cok parametre gelistirilmistir. Tarlov Grading sistemi bunlardan biri olup, klinik
norolojik muayenenin derecelendirilmesi esasina dayanan, subjektif bir yontemdir (24)

(Tablo 1) (25).

Tablo 1. Tarlov Skalas1 (25)

Grade 0 Hig hareket yok

1 Minimal adale kontraksiyonu
2 Cok hafif cekme hareketi

3 Bacaklarini ¢ekiyor

4 Yiirliyor ancak defisitli

5 Normal

1978 yilinda Rivlin ve arkadaslar1 (26) tarafindan gelistirilen Inclined Plane
(egik diizlem) teknigi objektif bir testtir. Bu teknikte, hayvanin egik bir diizlem {izerine
yatay pozisyonda yerlestirilmesinden sonra, diizlemin zeminle olan agis1 giderek
arttirilir; hayvanin 5 saniye stiresince devrilmeden durabildigi en yliksek ac¢1, o hayvanin
Inclined Plane derecesi olarak belirlenir (5, 16, 26).

Colak ve arkadaglar1 (27, 28) tarafindan yapilan ¢caligmalarda, Neodmium YAG
Lazer’in deneysel omurilik yaralanma modeli olusturmada kullanilabilecegi
gosterilmistir.

Sonraki yillarda yapilan c¢alismalarda travmaya maruz kalmis omurilik
dokusunda kan akiminin azaldig1 saptanmistir. Doku harabiyetini azaltan tedavilerin ise

omurilik kan akimini arttirdig: tespit edilmistir (18).
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Tablo 2. Deneysel omurilik yaralanma modelleri (29)

Arastirmaci Tarih Model

Galen 2. yiizy1l Omurilik insizyonu

Watson 1891 Kopekleri yiiksekten diigiirme
Allen 1911 Omurilik iizerine agirlik diisiirme
McVeigh 1923 Omurilik izerine parmakla basma
Tarlov 1953 Epidural aralikta balon

Fontaine 1954 Klemp ile omuriligi sikistirma
Rivlin 1978 Omurilige anevrizma klibi
Watson 1986 Omurilige lazer ile insizyon
Benzel 1990 Omurgayi klemp ile sikistirma
Stokes 1990 Elektromekanik kontiizyon
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3. GENEL BIiLGIiLER

3.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji:

Akut spinal kord yaralanmas1 birgok tilkede 20-40/1.000.000 oraninda goriiliir.
ABD’de 183.000-230.000 kisi spinal kord yaralanmalarindan kaynaklanan sakatliklarla
yasamaktadir. Her yil bunlara 10.000 yeni olgu eklenmekte olup yillik insidans 7500-
10.000 arasindadir (2, 30). Bu say1 tiim diinyada, total gelismis {ilke popiilasyonu i¢inde
yilda 32.000 lezyona, yani her 16 dakikada yeni bir lezyona tekabiil eder (31). Avrupa
ve Kuzey ABD istatistiklerine gore spinal kord yaralanmalari en sik 16-30 yagslari
arasinda goriiliir (30). Bir baska kaynaga gore ise ortalama yas 33,5 olup, erkek kadin
orani 4:1 olarak belirtilmistir (2).

Omurilik yaralanmalar1 tilkemizde 12,7/1.000.000 oranmnda goriiliir ve yillik
insidanst 500-600 vaka olarak bildirilmektedir (32). Erkek kadin oraninin 2,5:1 ve en
sik yaralanma nedeninin de motorlu tasit kazalar1 (%438,8) oldugu bildirilmektedir (33).
Gilineydogu bolgemizde yapilan bir calismada ise omurilik yaralanmalarinin
16,9/1.000.000 oraninda goriildiigii, erkek kadin oraninin 5,8:1 ve en sik yaralanma
nedeninin yiiksekten diismeler (%37,3) oldugu saptanmaistir (34).

Omurilik yaralanmalarinda etiyolojik nedenler farkli cografi bolgelere gore de
degiskenlik gostermektedir (33). Etiyolojik nedenler incelendiginde, ABD’de %40
motorlu tasit kazalari, %25 siddet olaylari, %20 diismeler, %5-10 spor kazalar1 goze
carpan nedenler olarak karsimiza ¢ikar (2, 3). Avrupa’da etiyolojik nedenler arasinda,
spor kazalarma ait oranlar daha ytiksek olup siddet olaylar1 ile iligkili yaralanmalar daha
az gortiliir (3). Baska bir kaynakta ise etiyolojik nedenler su sekilde siralanmistir: %45,4
motorlu tasit kazalari, %16,8 yiiksekten diismeler, %16,3 spor yaralanmalar1 ve diger
sebepler (33). Ortaya ¢ikan klinik tablolar incelendiginde; komplet yaralanmalarin %45,
inkomplet yaralanmalarin ise %55 oraninda gorildiigi dikkati ¢eker (33). Omurilik
yaralanmalarinin %55°1 servikal, %30’u torakal ve %15’1 de lomber vertebralar
seviyesinde olmaktadir (33). Omurilik yaralanmalarinda en sik servikal bolge ve
torakolomber bileske etkilenmektedir (33, 35).

Omurilik yaralanmalarinin zamansal dagilimma bakildiginda; genellikle hafta

sonlary, tatillerde ve yaz aylarinda daha sik goriildiigii anlasilir (2).
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Pediatrik yas grubu ele alindiginda, omurilik yaralanmalarmin goriilme sikligi
eriskinlere gore ¢cok daha diisiiktiir. Pediatrik omurilik yaralanmalar1 tiim omurilik
yaralanmalarinin %35-10’unu olusturur (36, 37). Yirmili yaslarda spinal yaralanmalarin
goriilme siklig1 yirmi yas altindaki popiilasyon ile karsilastirildiginda, birinci grupta
yaklagik {i¢ kat daha fazla oldugu anlasilir (37). Erken cocukluk doneminde diisme ve
arac dis1 trafik kazalar1 ana etiyolojik nedenlerdir. Ilerleyen yaslarda ise spor
yaralanmalarinin goriilme siklig1 artar. Sekiz yas altindaki ¢ocuklarda {ist servikal bolge
yaralanmalar1 daha sik goriiliirken, ilerleyen yaslarda erigkin tip yaralanmalar daha
fazladir (38). Cocuklarda belirgin bir kirik ya da kemik patolojisi olmaksizin gelisen
yaralanmalar da 6nemli bir yer tutar. Bunlar1 ifade etmek icin SCIWORA (Spinal Cord
Injury Without Radiographic Abnormality) terimi kullanilmaktadir. Bu terim, ilk kez
1982 yilinda Pang ve Wilberger tarafindan direk grafiler ve bilgisayarli tomografi (BT)
kesitlerinde hi¢bir anormallik goriilmeyen spinal kord yaralanmalarim tarif etmek i¢in
kullanilmistir (39).

Magnetik rezonans goriintiileme (MRG) ’nin kullanima girmesi ile SCIWORA’I1
hastalarda, travma sonucu kemik yapilarda hasar olmamasma karsin ligamentdz
yapilarin travma nedeniyle Oonemli derecede hasar gordiigii ortaya konmustur (39).
Farkli kaynaklarda pediatrik omurilik yaralanmalarindaki SCIWORA siklig1 %35-70
arasinda bildirilmekle beraber aslinda bu oranin %20 civarinda oldugu diisiiniilmektedir
(38). Tiim SCIWORA olgularinin 2/3’i pediatrik yas grubunda goriiliir ve bunlarda
ciddi spinal kord yaralanmasina bagli 6nemli nérolojik defisitler vardir (39). SCIWORA
olgular1 servikal ve torakal bolgede esit oranda goriiliir, ancak lomber bolgede ise oran
¢ok daha diisiiktiir. Ust servikal yaralanmalar ve SCIWORA kiiciik ¢ocuklarda
adelosanlara oranla daha sik goriiliir (39).

Cocukluk yas grubunda daha az goriilen yaralanma tipleri ise, 6zellikle makat
gelislerinde olusan dogum yaralanmalar1 ve ¢ocuk istismarmmda ortaya c¢ikan

yaralanmalardir.

3.2. Omurilik Embriyolojisi:
Sinir sistemi embriyonik donemin 3. haftasinda ektodermin kalinlagarak
embriyonik diski olusturmasiyla baslar (40). Disk ektodermini ¢ember seklinde kusatan

boliimler sinir sisteminin 6zgiil parcalarin olugsmasima katkida bulunmak i¢in 6nceden
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programlanmistir (41). Ektodermin altinda yer alan notokord ve mezodermin
indiiklenmesiyle noral plak olusur. Noral plaktan da noral tiip ve krista noralis gelisir
(40). Noral tiip, merkezi sinir sistemini (beyin ve omurilik) olustururken, krista noralis
de periferik sinir sistemini (kranial ve spinal sinirler, dorsal ve otonom ganglionlar,
adrenal medulla) olusturur (40).

Noral tiip, 4. haftada 4. somitler bolgesinde olusur. Noral plagin ve noral tiiplin
kranial 2/3°i beyni, 1/3’1 ise omuriligi olusturur. Embriyonik gelisimin 9. ve 10.
haftalarinda noral tiipiin lateral duvarlar1 ortada kanalcik kalana kadar kalinlagir. Noral
tiipiin duvarlar1 ¢ok kath kolumnar epitelden olusur. Bu ndroepitelyal hiicrelerden once
ventrikiiler zon (ependimal tabaka), daha sonra da dista yer alan marjinal zon gelisir.
Marjinal zondan omuriligin beyaz cevheri (substansia alba) olusur. Omurilik duvarinda
uzunlamasina olusan s1g oluga sulcus limitans denir. Bu oluk omuriligi ventral ve dorsal
kisimlara ayirir. Dorsal kisma alar plak (alar lamina), ventral kisma ise bazal plak (bazal
lamina) denir. Kornu posteriordaki gri cevher (substansia grisea) alar plak tarafindan
olusturulur, diger bir ifadeyle manto bolgesi hiicreleri gri cevheri olusturur. Gri cevher,
beyaz cevher ile sarili “H” harfi seklinde bir goriiniim kazanir. Bazal plak ise kornu
anterior ve kornu lateralisteki efferent nukleus gruplarini olusturur (40).

Gri cevherin arka siitun ndral hiicreleri (alar) duyusal islevleri yerine getirir. Gri
cevherin On-yan siitunlarindaki hiicreler (bazal) ise motor isleve sahiptir. Beyaz
cevherin biiylik bdliimiinde destek saglamakla gorevli noroglial hiicrelerin govdeleri
disinda noral hiicre bulunmaz. Beyaz cevher dokusu beyin ve omurilikten c¢ikan
aksonlarin olusturdugu traktuslar ve funikuluslardan meydana gelir (41).

Gelecegin duyusal hiicreleri noral tepeden go¢ eder ve spinal kordun iki yaninda,
her segment i¢in tek bir ganglion yapmak iizere tiim omurilik boyunca kiimelenirler. Bu
hiicreler zamanla unipolar hiicrelere doniisiirler. Ancak bu hiicrelerin merkezi uzantilari,
manto katmaninin dorsal gri siitunundaki noral hiicre gdvdeleri lizerinde sonlanmak
iizere noral tiip icine dogru biiyiir. Es zamanl olarak periferik uzantilar, omuriligin ayn1
segmentine ait motor kok lifleri veya aksonlarin yani sira distale dogru biiyiirler.

Bahsedilen tiim yapilar ayn1 bag dokusu kilifi ile sarilarak bir spinal siniri olustururlar

(41).
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Primitif kordun etrafindaki ektodermal hiicreleri kusatan tabakadan iki i¢
meninks olusur. Bunlar arachnoidea ve pia mater’dir. Daha kalin olan ve en dista yer
alan dura mater ise mesenkimal dokudan gelisir (42).

Fetal hayatin 3. aymna kadar spinal kord uzunlugu ile vertebral kolon uzunlugu
ayn1 iken, daha sonraki donemde vertebralar spinal kordan daha hizli biiyiir ve uzarlar.
Bu nedenle 5. ayin sonunda spinal kord sakrumun tabaninda ve dogumda ise yaklasik
L3 seviyesinde sonlanir (43).

Embriyolojik gelisim anomalileri

Kranialde, noral tiipiin kapanmamasi anensefali ile sonucglanir. Bu yasamla
bagdagsmayan bir kafatas1 ve beyin gelisim anomalisidir. Kaudal’de kapanmanin
gerceklesmemesi ise spina bifida ile sonuglanir. Bu da vertebranin kotii gelisimi ile
iliskilidir (42).

Meningeal yapilarm disar1 dogru balonlagmasi ile bir kese veya meningosel
olusur. Bu duruma genellikle vertebranin 6nemli gelisimsel defektleri eslik eder. Eger
kese sinir dokusu iceriyorsa buna meningomiyelosel denir ve ciddi fonksiyonel bozulma

ile iliskilidir (42).

3.3. Omurilik Anatomisi:
3.3.1. Omuriligin Eksternal Anatomisi

Spinal kord viicudun biiyiik boliimii ile beyin arasindaki baglantiy1 saglayan bir
iletisim kopriistidiir (42). Spinal kord merkezi sinir sisteminin silindirik yapiya sahip
kism1 olup, vertebral kanalin iist 2/3’lik kismini doldurur. Spinal kord foramen
magnum seviyesinde bulbusun alt ucundan baglar. Alt ucu bireyin boy Olgiisiine ve
cinsiyetine gore degisim gostermekle birlikte, genellikle 12. torakal vertebra seviyesi ile
1. ve 2. lomber vertebralar arasindaki disk seviyesi arasinda bir yerde sonlanir. Bu
sonlanim boliimiine conus medullaris ad1 verilir. Spinal kord vertebral kanal i¢inde yer
alir ve intrakraniyal olusumlar gibi meninksler ile Ortiilmiistiir (43). Ortalama uzunlugu
erkeklerde 45 cm, kadinlarda ise 42-43 cm olup agirlig1 yaklasik 30 gramdir (43).

Spinal kord denk geldigi vertebral kolon seviyesi olarak ele alindiginda atlas
(C1)’m st kenarmdan baslar ve lomber 1. vertebranin alt sinir1 veya lomber 2.
vertebranm iist kenar1 sinirma kadar uzanir. Ust kisimda beyin dokusu ile devamlilig

vardir, asagida ise conus medullaris olarak adlandirilan yassilasmis bir u¢ seklinde
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sonlanir. Conus medullaris apeksinden ¢ikan silindirik ve fibroz ince bir filaman olan
filum terminale koksiksin ilk kismina kadar uzanir (43). Filum terminale; pia, glial lifler

ve siklikla bir venden meydana gelir (42).

3.3.2. Omuriligin Zarlan

Omurilik koruyucu zarlarla ortiiliidiir. Zarlar distan ice dogru dura, araknoid ve
pia olarak adlandirilir (43). Bu zarlar foramen magnumda karsilik gelen serebral
meninks tabakalari ile devam ederler.

Piamater ince vaskiilerize bir bag doku olup omurilik ve sinir koklerini sikica
sarmalamistir. Piamater, lateral yiizeyler boyunca seyreden bir seri noktasal ¢ikinti
verir. Bu ¢ikintilar iiggen seklinde olup, igte omuriligin dis yliziine, 6n ve arka kokler
arasma yapisir. Bu sayede omuriligin subaraknoid mesafede, BOS icerisinde asili
kalmas1 saglanir. Bu baglar (ligamentum denticulatum) 21 ¢ift (18-24 c¢ift arasinda
degisir) olup, omuriligin asir1 darbelerden korunmasini ve cerrahi girisim esnasindaki
maniiplasyonlarin giivenli bir sekilde yapilmasini saglar (44). Birinci uzant1 arteria
vertebralis’in arkasindan gecmekte olup, a. vertebralis bu bag ile birinci servikal spinal
sinirin arka kokiinden ayrilir. En son uzanti ise 12. torakal ve 1. lomber sinir arasinda

yer alir (43).

3.3.3. Omuriligin Segmentleri

Omurilikten; 8’1 servikal (C), 12’si torakal (T), 5’1 lomber (L), 5’1 sakral (S) ve
1’1 de koksigeal (Co) olmak iizere 31 ¢ift spinal sinir ¢ikar (42). Her bir sinir ¢iftinin
dorsal- posterior ve ventral- anterior kokleri vardir. Sinir ciftlerinin baglanma
noktalarmin uzunlugu bolgelere gore farklilik gostermekle birlikte yaklagik olarak
servikal bolgede spinal segment uzunlugu 13 mm, midtorasik bolgede 26 mm, lomber
ve sakral bdlgelerde ise 15 mm civarindadir (43). Her dorsal spinal sinir kokii {izerinde
oval bir genisleme vardir ve buna spinal ganglion adi1 verilir. Eriskin yas grubunda, {ist
servikal omurilik segmentleri disinda kalan omurilik segmentleri karsiliklari olan
omurlardan daha yukarida yer alirlar (Tablo 3) (42). Omurilik segmentleri ile omur
segmentleri arasindaki bu farkliligin nedeni; servikal bolgedeki genislemenin yaklasik
olarak ayni seviyede olmasina karsin lomber bodlgedeki genislemenin son ii¢ omur

hizasinda olmasidir (45). Spinal kord ve vertebral kolon gelisimindeki hiz farkliligindan
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dolayr embriyonel hayatta intervertebral foramenlere transvers olarak ulasan sinir
kokleri asagiya dogru gittikge obliklesir ve lumbosakral seviyelerde ¢ikis noktalarina
neredeyse vertikal hale gelir. Bu sinirlerin hepsine birden, omurilige tutunduklarinda

olusturduklar1 at kuyruguna benzer goriintii nedeniyle Cauda Equina ad1 verilir (43).

Tablo 3. Yetiskinde spindz proges ve spinal kord arasindaki anatomik iliskiler (42)

Omurilik segmentleri Vertebra govdesi Spin6z proces
C8 Alt C6 ve tist C7 C6
T6 Alt T3 ve tist T4 T3
T12 T9 T8
T5 T11 T10
S T12 ve L1 T12 ve L1

Spinal kordun konik sekilde sonlanan alt ucu conus medullaris olarak
adlandirilir (44). Conus medullaris’in tepesinden ¢ikan noroglial elementler ve piamater
dokusundan yapili filum terminale, spinal kordu koksiksin bazisine baglar (44). Filum
terminale, yaklasik 20 cm uzunlugunda ince bir filament olup conus medullarisin
apeksinden asagiya dogru uzanir (43). Filum terminalenin S2 diizeyine kadar olan iist
boliimiine filum terminale internum denir ve yaklasik 15 cm uzunlugundadir (44).
Filum terminale internum duranin tubuler kilifinin i¢inde cauda equina lifleri tarafindan
cevrelenmis olup mavi-beyaz renktedir (43). Daha distalde kalan boliimii ise dura mater
ile sikica sarilmig olup filum terminale externum (ligamentum coccygeum) adini alir ve
yaklagik olarak 5 cm civarindadir (44). Filum terminale fibréz doku icerir ve {istte
piamater ile devam eder. Dis yiizeyine yapismis olan birkac¢ sinir lifinin koksiksin

rudimenter 2. ve 3. sinirleri oldugu distiniilmektedir (43).

3.3.4. Omuriligin Genislemeleri

Spinal kord tam olarak bir silindir goriintiisiinde degildir, arka kismi hafifce
diizdiir. Ust servikal ve alt lomber bolgelerde olmak iizere, genisleme gosterdigi iki
kism1 vardir (43). Spinal kord genislemelerinde alt motor ndronlarin sayilarinda artis
olup iist ve alt ekstremitelerin sinirlerine orijin olustururlar (42). Ust ekstremitelere

giden biliylik sinirlerin baglanmasi1 nedeniyle servikal genisleme daha belirgin olup
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intumescentia cervicales adini alir. C3’ten T1’e kadar uzanan bu bdlim genisliinin
maksimal transvers ¢apt 14 mm ve ¢evresi 38 mm’dir. T10’dan L1’e kadar uzanan bel
bolimii genisligine ise intumescentia lumbosacralis denir. Bel bolimii genisliginin
maksimal transvers capt 12 mm olup cevresi 36 mm civarindadir (44). Boyun
genislemesinden iist ekstremiteyi, bel genislemesinden ise alt ekstremiteyi innerve eden
sinirler ¢ikar (44). Diger bir ifade ile; plexus brachialis’in sinirleri servikal

genislemeden, plexus lumbosacralis’in sinirleri ise lumbal genislemeden ¢ikar (42).

3.3.5. Omuriligin Longitudinal Boliinmesi

Anterior median fissiir ve posterior median sulkus omuriligi ortada komissural
sinir bandiyla birlesen iki simetrik (sag-sol) boliime aywrir (43).

Anterior median fissiir, spinal kordun alt kisminda daha fazla olmak {izere
yaklagik 3 mm derinligindedir ve iki pia katlantisi icerir. Tabanim santral kisma gidip
donen kan damarlarmin yollar1 lizerinde perfore ettigi anterior beyaz komissur olusturur
(43). Benzer sekilde, arka yiizde de orta hatta seyreden bir oluk daha vardir ve sulcus
medianus posterior (dorsalis) adini alir. Bu olugun tabanindan gri cevhere kadar, septum
medianum dorsale denilen glial bir bolme uzanir. Bu bdlme beyaz cevherin arka
bolimiinii sag-sol olmak tizere ikiye ayirir (44). Fissura mediana anterior’un 2-4 mm dig
yan taraflarinda (sag-sol) sulcus anterolateralisler, sulcus medianus posterior’un 2-4 mm
dis yan taraflarinda ise sulcus posterolateralisler yer alir. Yukarida belirtilen alt1 oluk
tiim omurilik boyunca uzanir (44). Posterolateral sulkus arka sinir koklerinin tutundugu
yerdir. Posterior median sulkus ile posterolateral sulkus arasi posterior funiculus olarak
adlandirilir (43). Bunlarin disinda, sadece omuriligin iist yariminda (C1-T6), sulcus
medianus posterior ile sulcus posterolateralisler arasinda sulcus intermedius posteriorlar
seyreder (43). Sulcus intermedius posterior, posterior funikulus i¢ine kadar uzanip onu
iki fasikulusa bdlen septumun pozisyonunu belirler. Medialdeki fasiculus gracilis,
lateralde yer alan ise fasiculus cuneatus olarak adlandirilir (43). Sulcus medianus
posterior’da oldugu gibi, herbir sulcus intermedius posterior’'un tabanindan beyaz
cevherin derinlerine dogru glial bir bélme olan septum intermedius dorsalis uzanir (44).

Spinal kordun posterolateral sulkus’un oniinde yer alan boliimii anterolateral
bolgedir. On sinir koklerinin ¢ikis noktalarmnda belirleyici bir sulkus yoktur. Gri

maddenin anterior kolonundan ayr1 demetler halinde ¢iktiktan sonra beyaz maddeden
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gecerek dar bir alanda birlesirler. Bu sinir demetlerinin en dista yer alanlar1 anterolateral
bolgeyi ikiye bdlen bir ¢izgi olarak kabul edilir. Anterior median fissiir ve on sinir
koklerinin en laterali arasinda kalan bdlge anterior funikulus olarak adlandirilir. Ust
servikal bolgede lateral funikulustan spinal kordu terk eden sinir kokleri daha sonra
yukar1 dogru seyrederek foramen magnumdan kranial kaviteye girerek aksesuar sinirin
spinal parcasini olusturmak tizere birlesirler (43).

Sulcus anterolateralislerden, motor karakterli radiks anteriorlar ¢ikarken, sulcus
posterolateralislerden duyusal karakterli radiks posteriorlar girer (44).

Ventral ve dorsal sinir kokleri piamater tarafindan sikica, araknoid tarafindan ise
daha gevsek bir sekilde sarilmistir. Her bir sinir ¢ifti, bir intervertebral foramenden
cikarken kokler bir duramater ortiisii ile sarilir. Bunu vendz yapilardan olusan bir
pleksus igeren yagli, gozenekli doku ¢evreler (45).

Spinal kord, dista substansia alba, icte ise kesitleri “H” (veya kelebek) seklinde
olan substansia grisea’dan yapilidir. Tim spinal kord boyunca kolon (columna)
olusturan bu kitlelerden substansia grisea’da yer alan “H” harfi seklindeki yapinin arka
uclart columna posterior, 6n uclar1 columna anterior, substansia alba kitleleri ise
funiculus (anterior, lateralis, posterior) olarak adlandirilir. Substansia grisea kitlesinin

ortasindaki kanala santral kanal (canalis centralis) denir (44).

3.3.6. Omuriligin I¢c Yapisi

Spinal kord transvers bir kesit alinarak incelenecek olursa; ortasinda bir kanal
(canalis centralis), bunun etrafinda H seklinde organize olmus substansia grisea (gri
cevher) ve dista substansia grisea’y1 saran substansia alba (beyaz cevher)’dan yapil
oldugu goriiliir (44). Substansia grisea spinal noronlarin hiicre govdeleri ve dendritleri
ile bunlardan ¢ikan veya bunlarin iizerinde sonlanan aksonlar ve akson
sonlanmalarindan olusur (45). Substansia alba ise , boylamasina giden lif traktlarinin
aksonlarindan olusur (45). Substansia alba yapisinda, mikst miyelinli sinir lifleri,
noroglia ve bunlar arasinda yer alan kan damarlar1 vardir (44). Substansia alba,
substansia grisea’y1r cevreler ve miyelinli sinir liflerinin yliksek oranda bulunmasi
nedeniyle beyaz olarak goriliir (46). Gri ve beyaz cevher sinirlar1 spinal kordun farkli
seviyelerinde farkli sekildedir (45). Beyaz cevher servikal bolgede diger bolgelere gore

daha genis olup asagi inildikce genisligi giderek azalir. Gri cevher ise servikal ve

27



lomber genislemelerde daha genistir. Bu genislemeler; yukarida da bahsedildigi gibi
intumescentia cervicalis ve intumescentia lumbosacralis adin1 alir ve ekstremitelerin
motor ve duysal islevlerine katilan néronlardan yapilmistir (45).

Substansia grisea kitlesi bir¢cok cekirdek grubundan olugmakla beraber tiim
spinal kord boyunca “H” seklinde bir kolon (columna) seklinde organize olmustur.
Substansia grisea kitlesini saran substansia alba da, substansia grisea’ya benzer sekilde
sinir liflerinin olusturdugu funiculus kolonlar1 olusturur (44).

“H” harfi seklindeki gri cevherin, 6ne dogru olan uzantilarina cornu anterior (6n
boynuz) arkaya dogru olan uzantilarma da cornu posterior (arka kolon) denir. On ve
arka boynuzlar arasinda kalan gri cevher kitlesi ise pars intermedia olarak adlandirilir.
Sag ve sol pars intermedia kitleleri commissura grisea ile birbirlerine baglanir. Bu
birlesim yerinin ortasinda, santral kanalin 6niinde kalan gri cevher alani commissura
grisea anterior, arkasinda kalan gri cevher alani ise commissura grisea posterior olarak
adlandirilir. Spinal kordun T1-L2 (torasik ve iist lomber) segmentlerinde, 6n ve arka
boynuzlardan daha kiigiik olan bir dis yan boynuz (cornu laterale) yer alir (44).

Lamina basalislerden olusan cornu anterior, 6n koke orijin teskil eden motor
noronlardan olusur. Lamina alarislerden olusan cornu posterior ise spinal sinirin arka
kokiinii olusturan liflerin sonlandigr duyusal néronlardan olusur. Cornu laterale,
sempatik noronlar ile motor reflekslerle ilgili noronlar1 igerir (44).

Beyaz cevherin her bir yarimi 6n boynuz ve arka boynuz ile ii¢ funikulusa
ayrilmistir. Arka boynuzun posteromedialinde yer alan beyaz cevher kitlesine funiculus
posterior, iki boynuz arasinda, dis yanda kalan boliimiine funiculus lateralis, anterior
median fissiiriin iki yaninda, 6n boynuzun anteromedialinde kalan beyaz cevher
kitlesine de funiculus anterior denir. Funiculus lateralis ve anterior, fonksiyonel
biitiinliikleri nedeniyle, bazi yazarlar tarafindan funiculus anterolateralis olarak
adlandirilmaktadir (44). Sinir liflerinin en kiiciikler1 fasiculus gracilis (Lissauer
traktusu) icerisinde yer alirken daha biiyiik sinirler anterior funikulustadir. ki gruba
ayrilirlar: 1. grup; omuriligi beyine baglayarak impulslar1 iletenler, 2. grup; omuriligin
farkli segmentlerini baglayanlar yani intersegmental olanlardir (43).

Funikuluslar inen ve c¢ikan yollar tarafindan olusturulmustur (43). Ortak
fonksiyonlu fasikuluslara traktus adi verilir (42). Funiculus anterior ve lateralis

traktuslar1 1yi sinirlanmamistir ve enine kesitlerde iistiiste gelebilirler. Ancak funiculus
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posterior traktuslar1 glial septum tarafindan kesin bir sekilde smirlandirilmistir. Yavas
iletim yapan miyelinsiz lifler, beyaz cevher sinirinda belirsiz fasikuluslar olustururlar ve
fonksiyonlar1 pek bilinmemektedir (42). Cikan yollar arasinda viicudun alt ve iist
parcalarindan ince, ayirdedici duyular1 tasiyan fasiculus gracilis ve fasiculus cuneatus
yer alir (45). Funiculus anterior ve lateraliste inen (piramidal veya efferent) ve ¢ikan
(afferent) yollar bulunur. Funiculus posteriorda ise yalniz ¢ikan yollar yer alir. Afferent
yollarin caprazlastigi decussatio commissura alba anterior, anterior median fissiiriin

hemen arkasinda yer alir (43).

3.3.7. Spinal Kokler ve Sinirler

Spinal kordun her segmentinde, sol yarinin bir ventral (anterior) ve bir dorsal
(posterior) sinir kokii ve sag yarmin da benzer bir c¢ifti olmak iizere dort kokii vardir.
Birinci servikal segment genellikle dorsal koklerden yoksundur (42). Diger bir ifade ile,
omurilikten ¢ikan 31 ¢ift spinal sinirin herbiri ventral ve dorsal kdke sahiptir. Her kok
1-8 arasinda ince sinir lifi demetinden yapilmistir. Tipik olarak, bir spinal sinirin dorsal
kokiinde, ventral kokle birlesme yerine yakin bir alanda dorsal kok ganglionu (ganglion
spinale) bulunur. Bu ganglion, sinir hiicre gévdelerini bulunduran bir sisliktir. Columna
vertebralis’in disindaki bir spinal sinir parcasma periferik sinir denir. Spinal sinirler
omurilik segmentlerine karsilik gelen gruplara boliintir (42).

Sinir kokleri foramen intervertebrale araciligi ile vertebral kolondan c¢ikarlar.
Servikal omurgada kokler kendi numarasina karsilik gelen vertebra cisminin {izerinde
olarak vertebral kolondan ¢ikarlar. C8’e ait sinir kokii; C7 ve T1 vertebralar arasindan
cikar. Omurganin alt par¢asinda kokler kendilerine karsilik gelen vertebralarin altindan
cikarlar (42).

Anterior kolon (columna anterior): Buradaki aksonlar spinal sinirlerin 6n koklerinden
cikarlar ve iskelet kaslarini innerve eden alfa afferentler olarak adlandirilirlar (46). Daha
kii¢iik olanlar noromuskuler igciklerin intrafusal kas liflerini innereve eden gamma
efferenlerdir.

Posterior kolon (columna posterior): Lissauer traktusu (fasiculus gracilis) ince bir ak
madde tabakasi olup posterior kolonu posterolateral sulkustan ayirir. Apeks, bas, boyun
ve tepe olmak iizere dort boliimden olusur. Apeks; V seklindeki Rolando’nun jelatindz

maddesi olarak adlandirilan noroglial hiicreler ve kiigliik noronlar igeren bir yapiyla
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ortiiliidiir. Retikiiler formasyon ag seklinde bir yap1 olup, anterior ve posterior kolonlar
arasinda, gri maddenin lateral funikulusa dogru ¢ikmtilar yapmasiyla olusur (43).
Apekste bulunan substansiya jelatinoza, agri-is1 ve dokunma ile ilgili afferentler alir.
Tim omurilik boyunca arka kolondaki hiicrelerin ana kitlesini olusturan Nucleus
proprius, iki nokta ayrimi ve vibrasyon duyusu ile ilgili lifler alir. Clark siitunu olarak
da bilinen Nucleus dorsalis, 8. servikal segmentten 3. ve 4. lomber segmente kadar
uzanir ve proprioseptif sonlanmalarla ilgilidir. Visseral afferent g¢ekirdek; visseral
afferent bilgi alimu ile ilgili olup, 1. torasik segmentten 3. lomber segmente kadar uzanir
(46).

Dorsal (posterior) kokler ¢cogunlukla duyusaldir. Her dorsal kok (genellikle C1
hari¢) ganglionundaki sinir hiicrelerinden ¢ikan afferent lifleri tasir. Dorsal kokler deri
ve derin yapilardan gelen degisik lifleri bulundurur ve omurilik reflekslerine katilir (42).
Santral kanal (canalis centralis): Tim spinal kord boyunca bulunur (46). Kanal;
yukarida medulla oblongatanin alt kismina ilerleyerek 4. ventrikiile acilir. Asagida ise
konus medullarisin alt boliimiinde fusiform bir genisleme yaparak terminal ventrikiilii
olusturur (vertikal uzunlugu 8-10 mm olan bu ventrikiil 40 yasindan sonra oblitere olur)
ve filum terminalenin kokii olarak sonlanir (43). Santral kanal BOS igerir ve silyali
kolumnar epitel ile doselidir. Dis kismi substansia jelatinosa santralis tarafindan
cepecevre sarilir. Bu jelatindz madde noroglia, birkag sinir hiicresi ve bunlarin liflerini
icerir (43).

Dermatomlar

Her spinal sinirin, duyusal impulslarini aldigi, smirlanmis segmental deri
parcasna dermatom adi verilir. Deri innervasyonu; genel olarak alttaki kas
innervasyonunun segmental dagilimin1 takip eder (42).

Hastalarin ¢ogunda C1 dorsal kokii olmadigi i¢cin C1 dermatomu da yoktur (bir
anatomik varyasyon olarak Cl1 dermatomu oldugunda boynun merkezinde oksipital
bolgede kiiciik bir alami kapsar). C5-C6-C7-C8-T1 dermatomlar: iist ekstremite i¢in
tanimlanir ve C4, T2 dermatomlar1 truncus anterior lizerine yayilir.

Basparmak, orta ve besinci parmak sirasi ile C6, C7, C8 dermatomlari i¢indedir.
Meme bags1 T4, gobek ise T10 seviyesindedir. Dermatom alanlar1 temel duyu testinde
tek segmental innervasyonun olmayisini agiklamay1 giiclestirecek sekilde birbiri lizerine

gelme egilimindedirler (42).
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Myotomlar

Bir spinal kokteki motor aksonlar tarafindan innerve edilen iskelet kaslarmin
tiimiine birden myotom adi1 verilir (Tablo 4) (42). Birgok kas, birka¢ komsu spinal
kokten ¢ikan motor aksonlar tarafindan innerve edilir. Ancak buna karsm birgok olguda,
tek bir spinal kok lezyonu kasta atrofi ve zayiflik olusturabilir. Kaslarin zayiflig1 veya

atrofisi bir tek kok veya bir ¢ift komsu kok igeren bir lezyon nedeniyle olabilir (42).

Tablo 4. Bazi kaslarin segmental innervasyonu (42)

Kok Kas Primer Fonksiyon

C3,C4 Diafragma Solunum

Cs5 Deltoid Kola abduksiyon

C5 Biseps On kola fleksiyon

C6 Brakioradial On kola fleksiyon

C7 Triseps On kola fleksiyon

L3, 14 M. quadriceps femoris Dize ekstansiyon

L5 M. extensor hallucis longus Ayak bagparmagina dorsifleksiyon

3.3.8. Medulla Spinalis’te Cikan ve inen Yollar (44, 42)
Cikan Yollar

1. Trac. spinothalamicus anterior:

Yeri: Funiculus anterior

Baglangici-seyri-sonlanisi: Cevreden baslayan lifler ganglion spinale yolu ile arka
boynuza girer. Caprazlasan lifler funiculus anteriora gecerek, lemniscus medialis i¢cinde
talamusa ulasirlar.

Tasidig1 impuls: Dokunma ve basing (44).

2. Trac. spinothalamicus lateralis:

Yeri: Funiculus lateralis

Baglangici-seyri-sonlanigi: Cevreden alinan agri-1s1 duyular1 ganglion spinale yolu ile
arka boynuza girer. Buradan c¢ikan lifler caprazlastiktan sonra funiculus lateralise
gecerler. Lifler talamusa ulasirlar.

Tasid1g1 impuls: Agri, 151 (44).

* Trac. spinothalamicus anterior + lateralis ve trac. spinotectalis beraberce lemniscus
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spinalisi olustururlar (44).

3. Trac. spinocerebellaris anterior (Gowers):

Yeri: Funiculus lateralis

Baglangici-seyri-sonlanigi: Kas, tendon ve eklemlerden gelen impulslar ganglion
spinale yolu ile arka boynuza girer. Bazi lifleri ¢caprazlasan yol serebelluma ulasir.

Tasid1g1 impuls: Derin bilingsiz duyu (Proprioseptif impulslar) (44).

4. Trac. spinocerebellaris posterior (Flechsig):

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlanisi: Trac. spinocerebellaris anterior ile ayni seyri gosterir.
Farkli olarak omurilikte ¢aprazlagsmayan liflerce olusturulur.

Tas1dig1 impuls: Derin bilingsiz duyu (44).

5. Fasciculus gracilis (Goll demeti) + Fasciculus cuneatus (Burdach demeti):

Yeri: Funiculus posterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Cevreden alinan duyu, ganglion spinale yolu ile 6nce arka
boynuza daha sonra da funiculus posteriora iletilir. Ayni tarafta medulla oblongataya,
oradaki ¢caprazdan sonra da talamusa ulasirlar.

Tasidig1 impuls: Bilingli derin duyu (Basing, iki nokta ayirimi, titresim ve pozisyon
duyusu) (44).

6. Tractus spinoreticularis:

Yeri: Funiculus lateralis’teki polisinaptik diffiiz yollar

Baglangici-seyri-sonlanigi: Omuriligin ventrolateral parcasi i¢cinde ilerler. Omurilik
noronlarindan ¢ikar ve capraz yapmadan beyin sapmin formatio reticularis’inde
sonlanir.

Tasidig1 impuls: Bu yol agri, 6zellikle de derin, kronik agr1 duyusunda 6nemli bir rol
oynar (42).
Inen Yollar

7. Trac. corticospinalis anterior:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi:  Serebral korteksten baglayan lifler, caprazlagsmadan
omurilige ulagirlar. Lifler sonlanacaklar1 segmentte caprazlasirlar.

Tas1dig1 impuls: Govde kaslarmna istemli motor emir tasir (44).

8. Trac. corticospinalis lateralis:
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Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi:  Serebral korteksten baslayan lifler, decussatio
pyramidium (motoria)’da ¢aprazlasip funiculus lateralise gecerler. Daha sonra 6n
boynuza, oradan da radiks anterior yolu ile spinal sinir olusumuna katilirlar.

Tas1dig1 impuls: Ekstremite kaslarinin istemli motor emirlerini tasir (44).

9. Trac. rubrospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlanisi:  Nucleus ruber’den baslayan yol mesencephalonda
caprazlasir

(Forel ¢aprazi). Lifler omurilikte 6n boynuza ulasir.

Tasidig1 impuls: Ekstremitelerin manuplatif hareketleri ile ilgili motor emirleri tagir.

Fleksor kaslarm tonusunu kontrol eder (44).

10. Trac. vestibulospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Medulla oblongata’daki vestibiiler ¢ekirdeklerden baglar.
Capraz yapmadan 6n boynuz noronlarina ulasir.

Tasidig1 impuls: Denge ve postiiriin saglanmasi ile ilgili emirleri tasir (44).

11. Trac. reticulospinalis anterior et lateralis:

Yeri: Funiculus anterior et posterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Medulla oblongata ve pons’taki retikiiler formasyon

cekirdeklerinden baslar. Liflerin cogunlugu ¢apraz yapmadan 6n boynuza ulasir.

Tasidig1 impuls: Dik durusun saglanmasinda ve koordineli hareketlerin yapilmasinda
etkili olan emirlerini tasir (44).

12. Trac. tectospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus anterior

Baglangici-seyri-sonlanigi: Colliculus superior’dan ¢ikan liflerden olusur. Liflerin
cogu, hemen caprazlasir (Meynert caprazi) ve omuriligin servikal bolimiindeki
somatomotor noronlara ulasir.

Tasidigr impuls: Isik ve sesle ilgili, bas-boyun ve {iist ekstremitelerin refleks

hareketlerini idare eden impulslar1 tasir (44).
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13. Inen Otonomik Sistem:

Yeri: Funiculus lateralis

Baglangici-seyri-sonlanisi: Hipotalamus ve beyin sapindan ¢ikan , tam olarak
aciklanamamig bu lif sistemi torakolomber omurilikteki (columna lateralis)
preganglionik sempatik ndronlara projekte olur.

Tasidig1 impuls: Bu sistemde inen lifler kan basinci, nabiz, solunum hizi, terleme
gibi otonomik fonksiyonlar1 idare ederler (42).

14. Fasciculus longitudinalis medialis:

Yeri: Funiculus anterior
Bagslangici-seyri-sonlanisi: Beyin sapindaki vestibuler c¢ekirdeklerden ¢ikar, asagi
inerken tractus tectospinalis’e yakin ve onunla karigarak ilerler. Liflerin bazilar:
omuriligin columna grisea ventralis’inin internoronlarinda sonlanirlar.
Tasidig1 impuls: Bas ve goz hareketlerini koordine eder (42).
* Son iki inen lif sistemi her yarida vardr ve sadece omuriligin servikal

segmentlerinde iner (42).

3.3.9. Omuriligin Vaskiiler Yapisi
Arterler

A. Arteria spinalis anterior: Bu arter, a. vertebralis’in her iki dalmin orta hatta

birlesmesi ile olusmustur. Servikal omurili§in ventral ylizeyinden asagiya
dogru iner ve T4’e yakinlastiginda daralir .

B. Arteria spinalis anterior media: Bu arter, a. spinalis anterior’un T4 altindaki

uzantisidir .

C. Arteria spinalis posterolateralis: Vertebral arterlerden ¢ikan bu arterler alt

servikal ve iist torakal segmentlere dagilmak {izere asagiya dogru bir yol
izlerler .

D. Aa. Radiculares: Aortadan ¢ikan interkostal arterlerden bazilari omuriligin

T1-L1 arasindaki boliimiinii besleyen segmental (radikiiler) dallar1 verirler.
Arteria radicularis magna ya da Adamkiewicz arteri adiyla da bilinen ve bu
dallardan en biiyiigii olan biiyiik ventral radikiiler arter omurilige T8 ve L4
segmentleri arasindan girer. Bu arter genellikle soldan ¢ikar ve bircok

bireyde omuriligin alt yarisinin kanlanmasmin biiyiik cogunlugunu saglar.
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Nadir bir durum olmakla birlikte, bu arterde ortaya ¢ikacak bir okliizyon
vakas1 Oonemli norolojik kusurlara yol agar (6rnegin parapleji, bacaklarda
duyu kaybi, iriner inkontinans). Lumbal, iliolumbal ve lateral sakral
arterlerden ¢ikan bazi radikiiler arterler lumbosakral bolgede bulunurlar. Bu
damarlardan en biiyiigii, L2 vertebra diizeyinde foramen intervertebrale’ye
girer ve filum terminale boyunca ilerleyen arteria spinalis anterior’un en alt
boliimiinii, yani terminal arteri olusturur (42).

E. Arteria spinalis posterior: Bu ¢ift arterler arteria spinalis anterior’a gore ¢ok

daha kiiciiktiir. Cesitli diizeylerde posterolateral arteriyel pleksusu
olusturmak tlizere dallanirlar. Posterior spinal arterler, funiculus posteriorlari
ve columna grisea posteriorlarin arka alanlarini beslerler .

F. Arteria sulcales: Foramen intervertebralelerin ig¢ine giren radikiiler arter

dallarma, dorsal ve ventral sinir kokleri her bir segmentte eslik eder. Bu
dallar, vertikal baglantili diizensiz arter halkalar1 (arteriyel korona)
olusturmak tizere arka ve On spinal arterlerle dogrudan birlesirler. Aa.
sulcales bir¢ok diizeyde koronal arterlerden dallanir. Aa. sulcales anterior ise
sulcus ventralis icinde servikal ve torakal bolimler boyunca c¢esitli
diizeylerden ¢ikis yapar ve omuriligin her iki yarisindaki ventral ve lateral
kolonlar1 besler (42).
Venler
Epidural aralik igerisinde bazi venlerle baglanti kuran diizensiz bir plexus
venosus externus bulunur. Bu pleksusun bagli oldugu venler ve diger pleksuslar
sunlardir: vv. segmentales, columna vertebralis’ten gelen vv. basivertebrales, plexus
basilaris, vv. pediculares yoluyla ulasilan ve subaraknoid aralikta yer alan daha kiiciik
bir plexus venosus internus. Hem eksternal hem de internal pleksus tiim omurilik
boyunca uzanir (45). Bu boliimde adi gegen biitiin venlerin drenaji vena cava’ya olur
(42).
Omurilik venlerinin dagilim sekilleri kendilerine karsilik gelen arterlere benzer.
Bu venoz yapilarin hepsi biraraya gelerek piamaterde biikliimlii bir pleksus olustururlar.
Veniiller, 6n ve arka sinir koklerine yakin olarak uzanan iki ¢ift 6n-yan ve arka-yan
longitudinal venlere ve iki median longitudinal vene bosalan 6n ve arka merkezi vene

acilir. Yukarida foramen magnum aracilig1 ile medulla oblongatay1 ve serebellumun alt
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yliziinii bosaltan venlerle baglant1 halindedirler. Sinir kokleri ve radikiiler arterlere eslik
eden On ve arka radikiiler venler intervertebral venleri yapmak {izere 6n ve arka i¢
vertebral pleksuslardan gelen dallarla birlesirler (45).

Longitudinal venler, {ist ucta internal juguler ven ve vertebral ven yoluyla vena
cava superior’a dokiilir. Her segmentten cikan intervertebral venler; hem internal
vertebral vendz pleksus hem de foramenden kanal digma c¢ikarak sakral, lomber,

interkostal ve servikal venlere dolayisiyla bu yolla vena cava inferior’a dokiiliir (47).

3.3.10. Vertebral Kolon Anatomisi

Columna vertebralis, ligament ve kikirdak doku ile birbirine baglanmis 33
vertebradan olusur (44). Ustteki 24 vertebra birbirlerinden ayr1 ve hareketli iken alttaki
9 vertebra sabittir. Birbiri i¢ine ge¢mis bu 9 vertebradan besi sakrumu, dordii koksiksi
olusturur. Vertebral kolonda 7 servikal (C1-7), 12 torakal (T1-12), 5 lomber (L1-5), 5
sakral (S1-5) ve 4 koksigeal (Col-4) vertebra vardir (64). Baz1 bireylerde L5 vertebra
kismen veya tamamen sakrumla kaynasmis durumdadir. Spinal kord, columna
vertebralis’in L1-L2 hizasinda incelerek sonlanmaktadir. Vertebral kolonun i¢indeki
dural kesede bulunan Cauda equina tam bu seviyede yer almaktadir (42).

Yandan bakildiginda vertebral kolonun S harfine benzedigi goriiliir. Servikal ve
lomber omurga ventral olarak disblikeydir. Torakal omurga, tam tersine icbiikeydir.
Bazen ventral digbiikeylik: normal lordoz ve dorsal i¢ biikeylik: normal kifoz olarak
adlandirilabilir. Pelvik egrilik (sakrum ve koksiks) asagiya dogru ve lumbosakral agidan
koksiksin ucuna kadar ventral olarak i¢biikeydir. Yetigskin bir insanda vertebral kolon
genellikle uzun ekseni boyunca hafif bir sekilde biikiilmiistiir. Bu duruma ise normal
skolyoz denir (42).

C1 harig, tipik bir vertebrada bir corpus, bir de vertebral arkus bulunur. Bunlar,
birlikte canalis vertebralisi saran iki yapidir. Noral kemerin her kenarinda pedikiil
vardir. Bunlar, arkada processus spinosus’a uzanan bir laminay1 destekler. Foramen
intervertebrale’yi olusturan; bu pedikiile ait incisura vertebralis superior ve inferior’dur.
Her vertebrada processus transversus’lar ve fasetli processus articularis superior ve
inferior’lar vardir. Noral kemerin ventral kismimi ventral corpus olusturur. Bir vertebra

ciftinin eklemlesmesi iki govde arasinda gergeklesir. Yapinin her iki kenarinda superior
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ve inferior fasetler ve arada intervertebral disk vardir. Intervertebral diskler columna
vertebralis’e iletilen stres ve yliklerin absorbe edilmesini kolaylastirirlar (44).

Servikal ve lomber bolgelerin, torakal bolge ile kiyaslandiginda hareket
kabiliyeti daha fazladir ve bu bolgelerde intervertebral diskler daha kalindir. Bir diskin
yapsinda, primitif, jelatinimsi ve biiyiik hiicreli bir ¢ekirdek (nucleus pulposus) bulunur.
Cekirdek kalin bir annulus fibrosus tabakasi ile gevrilidir. Diskler, vertebral gvdelerin
iist ve alt ylizeylerini saran hiyalin kikirdak ile i¢ i¢ce ge¢gmislerdir. Disklerdeki su orani
ilerleyen yasla birlikte azalir. Bu durum yashlikta ortaya c¢ikan boy kisalmasinin

nedenidir (42).

3.4. Spinal Yaralanmalarin Mekanizmasi:

Omurga kiriklari, mindr ve major kiriklar olmak tizere ikiye ayrilir. Mindr
kiriklar; kolonun bir kismina lokalize olan ve instabiliteye yol agmayan kiriklardir. Bu
kiriklar genellikle kolonun arka elemanlarmin direkt kiint travmaya maruz kalmasi
sonucu olusur. Mindr kiriklar; izole transvers, spindz ve artikiiler proges kiriklaridir.
Major spinal kiriklar dort kategoride smiflandirilabilir: 1. Kompresyon (wedge)
kiriklari, 2. Burst (patlama) kiriklary, 3. Fleksiyon-Distraksiyon (emniyet kemeri) tipi
kiriklar, 4. Kirikl ¢ikiklar (2).

Kompresyon kiriklar1 anterior kolonun hasara ugramasi ile sonuglanan;
fleksiyon ve aksiyel yiike bagli olusan kiriklardir. Orta kolon intakt olarak kalir ve
%350 nin tizerinde olmadigi siirece bu tip kiriklar stabil kiriklardir. Bu kiriklar genellikle
norolojik hasarla sonu¢lanmaz (2).

Burst (patlama) kiriklar1 aksiyel yiik altindaki vertebra govdesinde hasar
olusturur. Kompresyon kiriklarinin aksine hem orta hem de 6n kolon zarar goriir.
Burada kemik arkaya dogru yer degistirirken disk kanal i¢ine diiser. Bu da spinal kord
kompresyonuna neden olur (2).

Fleksiyon-Distraksiyon tipi kiriklar siklikla emniyet kemeri takili iken meydana
gelen travmalara baglhidir. Emniyet kemerleri distraksiyon sirasinda orta hattin
rotasyonunu saglar, bu sekilde hem arka hem de orta kolonun ikisine birden zarar verir.
Saglam olan anterior kolon subluksasyonu onler. Tipik radyografik bulgular; posterior
vertebra govdesinin yiikselmesi, vertebra govdesinin arka duvarmin kirigr ve disk

boslugunun arkaya a¢ilmasidir (2).
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Kirikli ¢ikiklar en hasar verici kirik tipidir. Kompresyon, fleksiyon, distraksiyon,
rotasyon veya makaslama seklinde gilicler her {ic kolona da zarar verir. Sonug

subluksasyon ve dislokasyondur (2).

3.4.1. Kiint Yaralanmalar
Motorlu tasit kazalariyla iliskili yaralanmalar

Motorlu tasit kazalar1 siklikla akselerasyon-deselerasyon tipi yaralanmalarla
sonuclanir. Bu tarz yaralanmalarda, daha hassas olan servikal omurganin yanisira
torakal ve lomber omurgalar da hasar goriir. Kazazedelerin c¢ogu diisiik enerjili
travmaya maruz kalir ve bu tip yaralanmalarda ¢ogunlukla yumusak doku zedelenmesi
mevcuttur. Genellikle hastalarin boyun ve sirtta agr1 sikayetleri vardir. Yiiksek enerjili
ve hizli ¢arpigmalar genellikle omurgada yapisal hasarla sonuglanir. Genellikle arag¢ dis1
motorlu tasit ve motorsiklet kazalarinda spinal yaralanmalarla birlikte ¢oklu iskelet
yaralanmalar1 da goriiliir (2).

Acik norolojik bulgular: olan instabil yaralanmalar acil tedavi gerektirir. Hastada
norolojik bulgu yoksa; uygulanan giice bagli yaralanmanin mekanizmasi diisiintilerek
tetkik ve tedavi siireci yOnlendirilmelidir. Siipheye diisiildiigiinde; 6nemli bir
yaralanmay1 kagirmamak ya da atlamamak adina ileri tetkik ve tedavi yapilmasi en
uygun se¢imdir (2) .

Diismeler

Yiiksekten diismeler genellikle alt ekstremite, omurga ve pelvis kiriklari ile
iligkilidir (2). Scalea ve arkadaslar1 (48); bir ya da pek ¢ok kez yiiksekten diisme dykiisii
olan, yaklasik dortte birinde omurga fraktiirii saptanan 161 hastada caligmiglar ve sonug
olarak %74’tinde major kompresyon ve burst fraktiirii tespit etmislerdir. Yaralanmalarn
cogunun torakolomber bileskede oldugu rapor edilmistir (48). Tam bir norolojik
muayene, dikey deselerasyon yaralanmalarinda, hastalar1 erken degerlendirmenin bir
parcasidir. Tim hastalar aksi kanitlanana kadar instabil yaralanma olarak kabul
edilmelidir (2).

Spor Yaralanmalar

Spinal yaralanmalar; hem taraflarin birbirlerine temas ettikleri hem de

etmedikleri sporlar ile olusur. Spesifik yaralanmalar mekanizma ve uygulanan giicle

iliskilidir ve spesifik spordan ¢ok giiciin uygulandigi noktaya baghdir. Yaralanmalarin
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biiyiik bollimii yumusak doku yaralanmalari ile sinirhidir. Yaralanmalar disk seviyesinde
ise disk dejenerasyonu ve herniasyonu ile sonuglanir. Eger kemik seviyesinde ise
minimal aviilsiyon tipinden kompresyon ve dislokasyon fraktiiriine kadar degisen
sekillerde olabilir. Kemik yaralanmalarinin ¢ogunda nérolojik bulgu yoktur. Nadiren
spor yaralanmalar1 norolojik defisitlerle sonuglanir. Norolojik defisit genellikle aksiyel
glic uygulanmasima sekonder olarak ortaya c¢ikar. Katastrofik yaralanmalar futbol, su

sporlar1 (6zellikle dalma), jimnastik, rugby ve buz hokeyi ile iligkilidir (2).

3.4.2. Penetran Yaralanmalar

Spinal kord penetran yaralanmalarmin biiyiilk c¢ogunlugu atesli silah
yaralanmalarina baglidir. Bu tip yaralanmalar merminin transperitoneal ilerlemesi ya da
direkt omurgaya isabet etmesiyle olusabilir (2). Spinal kord direkt olarak mermi temasi
sonucu yaralanabilir. Omurilikte kirik kemik parcaciklar1 veya maruz kalinan enerjiye
sekonder olusan 1s1 ve sarsilmaya bagli hasar olusabilir (49).

Cogu atesli silah yaralanmalar1 stabil vertebra yaralanmasi ile sonuglansa da
ortaya ¢ikan kord lezyonlar1 genellikle komplettir. Kesici alet yaralanmalar1 daha nadir
goriiliir. Bicak, balta, buz kiracagi, tornovida ve cam parcgalar1 gibi ¢cok ¢esitli cisimler
ile spinal yaralanma olusabilir. Kesici alet yaralanmalarinin ¢ogunda torasik kordun
hasarlandig1 inkomplet Brown-Sequard lezyonlar1 goriiliir. Bunlar, inkomplet spinal
yaralanmalar arasinda en iyi prognoza sahip olanlardir. Kesici alet yaralanmasina bagh
gelisen inkomplet yaralanmalarin prognozu atesli silah yaralanmalarina bagli gelisen

benzer tablolara gore ¢ok daha 1yidir (2).

3.5. Spinal Yaralanmalarin Fizyopatolojisi:

Omurilik yaralanmalarinda primer hasar, dakikalar icinde olusan ve giinler ya da
haftalar boyunca devam eden molekiiler ve hiicresel degisimler kaskadini baglatir.
Hasarli noronlarin yasamlarma devam etmeleri, aksonlarin uygun hedeflere uzanmasi
ve sonugta fonksiyonel sinapslarin olusmasi rejenerasyon siirecindeki esas
basamaklardir. Insanda, periferik sinir sisteminde spontan aksonal rejenerasyon varken,
merkezi sinir sisteminin rejenerasyon yeteneginin olmadigi kabul edilir. Rejenere olan
bu aksonlar, lezyondan daha asagidaki spinal hedefler ile sinaptik baglantilar yaparlar

ve fonksiyonlar asamali olarak diizelir. Otopsi ¢alismalari, omurilik yaralanmalarmin
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cogunda klinik olarak tam yaralanma olsa dahi omuriligin anatomik olarak saglam
kaldigin1 gostermistir (50). Omurilik yaralanmasinda doku harabiyeti iki mekanizma ile
meydana gelmektedir (5) :

A. Primer mekanik zedelenme

B. Sekonder omurilik zedelenmesi

Primer-mekanik yaralanma travma aninda olan hasardir. Sekonder yaralanma
ise, olusan primer yaralanma tarafindan tetiklenen bir veya bir¢ok etkenin rol oynadigi
hasarlanma siireci olarak bilinmektedir (5).

Mekanik doku hasarindan kaynaklanan primer yaralanma nekrotik hiicre 6liimii
ile sonuc¢lanir. Sekonder yaralanma, olusan primer yaralanmanin baslattigr ve bunun
sonucu saatler i¢inde, metabolik ve biyokimyasal nedenlerle olusan hasardir (5, 18).
Sekonder yaralanma, bir olaylar kaskadi ve endojen hiicre oliimii yolaklarmin
aktivasyonunun sonucudur (30).

Sekonder yaralanmanin ortaya ¢ikmasindaki en 6nemli etkenlerden biri iskemiye
bagli enerji yetersizligidir. Iskemi, doku oksijenizasyonunun bozulmasina ve hiicrelere
yeterli miktarda glukoz ulastirilamamasina, dolayli olarak da enerji yetersizligi ve ATP
rezervinde azalmaya neden olur (5). Bunlarin sonucu sistem anaerobik solunuma gecer.
Bunun erken donemdeki baslica sebebi bozulmus perflizyondur. Iskemi, omurilik hasar
siirecinde gri cevheri beyaz cevherden daha fazla etkiledigi i¢in dogrudan noronal
yaralanma olusabilir (51). Iskemi sebebi olarak birtakim hipotezler gelistirilmistir.
Bunlar; laktik asidoza bagli doku pH’sinin diismesi, fibrin ve trombosit birikimine bagli
vendz staz ve konjesyon, kapiller endotelyal hasar, 6dem, petesiyal kanamalar,
vazoaktif ajanlarin ortamda bulunmasidir (5).

Fehlings ve Tator (5), posttravmatik iskeminin sekonder yaralanmanin major
sebebi oldugunu ancak tedavi edilebilir ve geri dondiriilebilir oldugunu
savunmaktadirlar. Iskemi, endojen eksitatdr aminoasit ndrotransmitterlere bagimlilig:
nedeni ile eksitoksisite seklinde tanimlanan sekonder patogenetik mekanizmalar
kaskadini baglatir (14). Glutamat SSS’nin en 6nemli eksitator nérotransmitteridir (52).
Glutamat reseptor aktivasyonu neticesinde, erken evrede hiicre i¢i sodyum artisi, buna
bagl sitotoksik 6dem, hiicresel asidoz ve hiicre oliimii goriliir (52).Yaralanmanin
siddetine ve yaralanmadan sonra gecen siireye baglh olarak spinal kord kan akiminda

azalma goriliir. Tator ve arkadaslar1 (5), posttravmatik kan akimimi artiran; kan
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transflizyonu, dopamin, adrenalin ve nimodipin kombinasyonu, nimodipin ve dekstran
kombinasyonunun aksonal fonksiyonlar1 diizelttigini gézlemlemislerdir. Yiiksek doz
steroidlerin, spinal kord yaralanmasi tedavisinde bir¢ok sekonder dejenerasyon
mediyatorlerini etkilemek amaciyla kullanildigi bilinmektedir. Ancak sonuglar yiiz
giildiiriicii degildir (30) ve sekonder hasarlanma mekanizmalarmin iyi anlagilamamis
olmasma bagldr (53). Eksitoksisite, oksidatif hasar, iskemi, sekonder yaralanma

kaskadinin bilesenleridir (54).

A) Primer Hasar Mekanizmalar

Omurilige darbenin geldigi ilk anda néron ve aksonlarda olusan mekanik hasar;
primer yaralanma olarak adlandirilir. Primer yaralanma omuriligin kendisine veya
cevresindeki vertebral kolona ait cesitli travma sekillerini takiben ortaya ¢ikar. Olusan
hasarm biiytikliigli bircok biyomekanik faktore baglh olup kirilan kemik parcaciklarmin
derecesiyle iliskili olmayabilir (Tablo 5) (14).

Tablo 5. Omurilik yaralanmasinda primer hasar mekanizmalar1 (14)

Mekanik Gii¢ Hasar Mekanizmasi

Darbe ve kalict kompresyon Patlama fraktiirti, fraktiir-dislokasyon

Darbe ve gecici kompresyon Hiperekstansiyon

Distraksiyon Hiperfleksiyon

Laserasyon, transeksiyon Patlama fraktiirii, laminar fraktiir, atesli silah
yaralanmasi

Fleksiyon, ekstansiyon, dislokasyon veya rotasyonel kuvvetlerin hepsi ve
penetran yaralanmalar noral elemanlarin kendisinde veya omurilik damarlarinda
gerilme veya yirtilmaya neden olur. Diger mekanik etkiler; kemik fragmanlardan,
ligamanlardan veya spinal kanal i¢indeki hematomlardan kaynaklanan kompresyonu
icermektedir (4, 5, 50). Bu kuvvetler yaralanma esnasinda akut olarak, kronik dénemde
ise kalict deformiteye neden olarak omurilikte tahribata yol acarlar. Posttravmatik kifoz
gibi sonradan ortaya c¢ikan deformiteler norolojik defisitte artisa neden olabilir.

Omurilik hasarmmin siddeti ve yayginligi travmatik kuvvetin uygulandigi seviyedeki
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spinal kanal boyutlar1 ile iliskilidir. Genis kanallar herhangi bir mekanik strese karsi
koyabilme giiclinde iken dar kanallarda boyle bir 6zellik yoktur (50, 55).

Omurilik i¢indeki kanama mekanik hasar sonrasi erken donemde ortaya
cikarken, kan akimmin kesintiye ugramasi daha ge¢ meydana gelir. Kan akiminin
kesintiye ugramasi hiicresel hipoksi ve iskemiye zemin hazirlayarak lokal infarkt
gelisimine neden olur. Bu durumda ytliksek metabolik ihtiyacindan dolay1 gri cevherde
hasar ortaya ¢ikar. Etkilenen alandan gegen ndronlar fiziksel olarak hasara ugrar ve
miyelin kalinliklarinda azalma ortaya ¢ikar (56). Hasarlanan alandaki 6dem ve
makrofajlarin da etkisiyle sinir iletiminde bozulma olur (57). Bu nedenle geri
dontlistimsiiz (irreversible) gri cevher hasarmin ilk saatler icinde oldugu, beyaz

cevherdeki geri doniisiimsiiz hasarin ise ilk 72 saatte oldugu diistiniilmektedir (58).

B) Sekonder Hasar Mekanizmalan

Primer yaralanma sonrasi ortaya ¢ikan farkli fizyopatolojik mekanizmalar daha
uzun bir siiregte sekonder yaralanmayi olusturur. Sekonder fizyopatolojik olaylarmn
merkezinde iskemi vardir (16).

Sekonder hasar mekanizmalari; norojenik-spinal sok, hemoraji ve iskemi-
reperflizyonu iceren damarsal problemler, artmis glutamat seviyesi, eksitotoksitite,
odem, kalsiyum ile iligkili sekonder hasar, nitrik oksit {iretimi, sivi-elektrolit
dengesizligi, lipid peroksidasyonu, immiinolojik hasar, apopitozis ve mitokondrial
disfonksiyonu icermektedir (Sekil 1a ve 1b) (14). Sekonder hasar meydana gelmesine
neden olan mekanizmalar sistemik ve lokal etkiler olmak {izere iki kisimda

incelenmektedir (5, 50, 52, 55) (Tablo 6).
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Tablo 6. Sekonder yaralanma mekanizmalari (5, 50, 55)

Sistemik etkiler (Norojenik sok)

Kalp hizinda kisa siireli artis, daha sonra uzun stireli bradikardi

Kan basincinda kisa siireli hipertansiyon, daha sonra uzun siireli hipotansiyon
Periferik vaskiiler direncte azalma

Kalp debisinde azalma

Omurilik mikrosirkiilasyonunda lokal vaskiiler hasar
Kapiller ve veniillerde mekanik bozulma

Hemoraji: 6zellikle gri cevherde

Mikrosirkiilasyonda kayip: mekanik, tromboz, vazospazm

Biyokimyasal degisiklikler
Serbest radikal tiretimi
Lipid peroksidasyonu
Eksitotoksisite: glutamat
Norotransmitter birikimi
Endojen opioidler
Katekolaminler: noradrenalin, dopamin
Aragidonik asit salmimi
Eikazanoid tiretimi
Prostaglandinler

Sitokinler

Elektrolit degisiklikleri
Intraselliiler kalsiyumda artis
Ekstraselliiler potasyumda artis
Sodyum gecirgenliginin artmasi

inflamatuar cevap

Serbest radikal tiretimi

Akson yikimi

Miyelin artiklarmin uzaklastirilmasi
Sitokinlerin salinimi

Glial hiicre aktivasyonu
Oligodentrositlerde sitotoksik etkiler
Wallerian dejenerasyon

Odem

Apopitozis

Enerji metabolizmasinda kayip
Azalmig ATP tiretimi
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Akut hasar1 takiben ilk 15 dakikada gri cevherde petesiyal kanamalar, beyaz
cevherde ise ddem olusur. Ilk 2 saatte gri cevherdeki kanamalarda belirgin artis olur.
Dordiincii saate girildiginde ¢ok sayida sismis silindir eksenler tespit edilir. Zamanla
ortaya ¢ikan patolojik degisikliklerin arttig1 ve hasarin 6. giiniinde ileri derecede nekroz
gelistigi gosterilmistir. Bu proces Nemecek tarafindan “otodestriiksiyon™ olarak tarif
edilmektedir (5, 18). Dohrmann ve arkadaslarinin yaptigr ¢alismada, elektron
mikroskobu ile hasarin 5. dakikas1 i¢inde gri cevherin muskiiler veniillerinin
eritrositlerle sistigi fakat aksonlarm degismemis goriindiigli saptanmistir (18).
Yaralanmay1 takiben 15-30 dakika arasi, eritrositlerin postkapiller perivaskiiler bosluga
ve muskiiler venlere ekstravazasyonu ile birlikte kiiclik kanamalar oldugu ve aksonal
degisikliklerin goriinlir hale geldigi gosterilmistir. Yaralanmanin 4. saatinde miyelin
kiliflarda bozulma, aksonal dejenerasyon ve iskemik endotelyal hasar saptanmistir.
Yaralanmadan sonra ilk birka¢ giin i¢inde aksonal degisikliklerin progresif bir seyir
izledigi ve nekrotik bolgelerin gelistigi, yaralanma bdlgesinde 6dem olustugu ve komsu
segmentlere yayildigi gosterilmistir. Major travmayi takiben, 24-48 saat sonra ozellikle
daha once kanla kapli olan santral bolgede olmak iizere yaralanma alaninda nekroz
gelistigi saptanmistir. Birkac glin sonra hemorajik bolgede kavitasyon olusur. Komsu
alanlarda ise siklikla keskin smirlar1 olan yamasal nekrozlar (patchy nekrozis) gelisir.
Bu progresif degisiklikler ve kavitasyon olusumu, infarktlarin patolojik 6zellikleridir ve

bu progese posttravmatik infarkt adi verilir (5, 18).
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Sekil 1a. Akut spinal kord yaralanmas patogenezi-1 (14)
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Sekil 1b. Akut spinal kord yaralanmasi patogenezi-2 (14)
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3.5.1. Norojenik-Spinal sok:

Spinal kord yaralanmasina bagli gelisen spinal sok; lezyon seviyesinin altindaki
kord fonksiyonlarindan, tiim sensorimotor fonksiyonlarin kaybimnin eslik ettigi gecici
fizyolojik (anatomik olmaktan ziyade) refleks bozulmasi durumudur. Baslangigta
katekolamin salinimina bagl kan basinci yiikselirken bunu hipotansiyon izler. Barsak
ve safra kesesini de igine alan flask paralizi ve bazen priapizm gelisir. Lezyon
seviyesinin altindaki refleks arkinin tekrar fonksiyon gérmeye baslamasina kadar bu
semptomlar saatler hatta giinlerce siirebilir (6rnegin bulbokavernoz refleks, derin tendon
refleksleri) (5). Spinal sok konflizyonel tablo ile karsimiza gelebilir. Ciddi ve daha
yiiksek seviyedeki omurilik hasarlarinda, spinal sok siire ve siddeti artar (50). Spinal
sok, tist servikal komplet omurilik hasarlarinda en agir derecede goriiliirken, inkomplet
torakal hasarlarda daha hafif, lomber omurilik hasarlarinda ise minimaldir.

Spinal sokun somatik motor komponentleri paralizi, flasdisite, derin tendon
refleksleri ve ylizeyel reflekslerde arefleksiden olusur. Bu tabloya hasar seviyesinin
altinda duyu kaybi eslik eder (2). Otonomik komponent ise; hipotansiyon, ciltte
hiperemi ve 1s1 artisi, sempatik aktivitenin yoklugu, parasempatik aktivitenin baskin
etkisine bagl gelisen bradikardiden (etkisi karsilanmamis vagatoni) olusur (50).

Spinal sokun kesin mekanizmasi bilinmemektedir. Hasarlanmis omurilikteki,
elektrolit ve norotransmitter degisikliklerine bagli olarak ortaya c¢ikan impuls
iletimindeki lokal ve gecici etkiler sorumlu tutulmaktadir (50).

Ortaya ¢ikan akut omurilik hasar1 sonrasi ilk birkag saat ve glinde kosullar daha
da zorlagabilir. Ciinkii spinal sokun gegici ve fizyolojik etkisi ile omurilik hasarinin
patolojik ve daha kalict etkilerinin kombinasyonu s6z konusudur. Bir diger sorun ise
spinal sokun degisken siiresidir. Yapilan c¢alismalar sonucunda iki fikir ileri
siriilmektedir. Birincisi; spinal sokun somatik motor ve duyusal komponenti yalnizca
bir saat ve daha kisa siirer. Bu nedenle ¢ogu iilkede hasarm ilk 1-4 saatinde hastaneye
ulastig1 bilinen hastalarin ¢ogunda, hastaneye kabul sirasindaki ilk degerlendirmede
spinal sok sona ermistir. Ikincisi; spinal sokun refleks ve otonomik komponentleri,
omurilik hasarmnin seviye ve derecesine bagli olarak gilinler ve hatta bazen aylar sonra
diizelir (50). Buradan su sonuglara ulasilabilir: Omurilik yaralanmasi sonrasi bir saat ve
sonrasinda tespit edilen motor ve duyu defisitleri spinal soktan ziyade fiziksel

(anatomik) omurilik yaralanmasina baglhdir. Ancak bu degismez bir kural olarak kabul
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edilmemelidir. Ciinkii saptanan bir defisitin spinal soka baglanmasi ciddi bir omurilik
yaralanmasimin atlanmasina neden olabilir.

Norojenik sok; hipotansiyon, bradikardi ve hipotermi triadindan olusur.
Genellikle lezyon T6 seviyesinin lizerinde, sempatik sistemin ¢iktig1 T1-L2 arasmin
zarar gormesinden kaynaklanmaktadir. Omurilik yaralanmasmin seviyesi ndrojenik
sokun siddetini belirler. Norojenik sokun mekanizmasi; sempatik tonus, periferik
rezistans ve kardiak debi azalmasina baglhh ciddi hipotansiyon ve bradikardi
gelismesidir. Norojenik sok, omurilik vaskiiler yataginda otoregiilasyonun bozulmasi ve
perfiizyon basmcmin diismesi ile dokulara gereksinim duydugu kadar metabolit ve
oksijen ulagmasini engelleyen nedenlerden biridir. Hem norojenik hem de spinal sokta
goriilen sistemik kan basinci diisiisii mutlaka kontrol altina alinmalidir. Ciinkii
perflizyon basinci, sistemik kan basinci ile dogrudan iligkilidir. Perflizyon basinci =

Sistemik kan basinci-lokal doku basinci seklinde formiile edilebilir (5, 59).

3.5.2. Vaskiiler mekanizmalar ve endotel hasan:

Akut omurilik yaralanmasi sistemik vaskiiler etkiler ile birlikte ikincil hasara
uzanan ani mikrovaskiiler degisiklikler olusturur. Bu degisikliklerin ilerleyici olmasi
omurilik iskemisinin travmadan sonra giderek artmasina neden olur (50).

Sistemik vaskiiler etkiler

Akut omurilik yaralanmasi, yaralanma siddeti ve yaralanmanin seviyesi ile
orantili olarak bircok kardiyovaskiiler ve hemodinamik etki yapar. Akut omurilik
yaralanmasmin sistemik etkileri hipotansiyon ve azalmig kardiak output’u igerir (5).
Bir¢ok ¢alismada posttravmatik hipotansiyon ve norojenik sok gelisimi incelenmistir.
Travma sonrasi sistolik arteryel basingta hafif ve kisa siireli bir artis1 takiben, ortalama
arter basincinda ve kardiak output’ta kalict bir diisiis olur. Hipertansif fazda plazma
norepinefrin ve epinefrin diizeylerinin arttigi gosterilmistir (50). Posttravmatik
hipotansiyon ve azalmig kardiak output, sempatik tonus azalmasi ve miyokarda bagh
nedenlerden kaynaklanir (5, 50). Omuriligin farkli arteryel kan basinglarinda kan
akimini sabit tutma 6zelligine otoregiilasyon denir (5). Tator ve arkadaslar1 (5), hasarh
omurilik dokusunda otoregiilasyonun belirgin olarak etkilendigini gostermislerdir.

IIk mekanik yaralanma primer olarak santral gri cevheri hasarlamaya egilimlidir.

Ozellikle periferdeki beyaz cevher rdlatif olarak korunabilir. Gri cevherin daha fazla
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hasar gormesinin sebebi daha yumusak yapist ve vaskiiler yapida olmasindan
kaynaklanmaktadir (60). Mikrosirkiilatuar kayip yaralanma bolgesinin proksimaline ve
distaline yayilir. Yaralanma bolgesindeki histolojik bulgular, erken hemorajik
nekrozdan major infrakta kadar degisen bir yelpaze olusturur (60).

Sistemik perflizyon ve kan basmcinin diizeltilmesi; voliim ekspansiyonu,
vazopressorler, steroidler ve nimodipin ile saglanabilir (5).

Lokal vaskiiler etkiler

Tator ve arkadaglarinin (5) yaptigi klip kompresyon modeli ile olusturulan
omurilik hasarinda, hem yaralanma bolgesinde hem de komsu bdlgelerde arterioller,
kapiller ve veniillerde kanlanma durur. iskemik bdlge, gri cevherde ve buradaki
hemorajiye komsu beyaz cevherde belirgindir. Gri cevheri katederek beyaz cevhere
ulasan arteriollerdeki vazospazm ve tromboz ile sekonder hasar artar (5). Beyaz cevher
perfiizyonu travmadan sonraki 5. dakikada hizla azalir, 15. dakikadan sonra normale
donmeye baglar. Gri cevherde ise travmadan sonraki ilk 5 dakika icinde bircok
hemorajik alan belirir. Perflizyon travmadan saatler sonra bile yoktur. Lezyon
bolgesinde, ozellikle gri cevherde, omurilik kan akimmin azalmasi iskemi gelismesi ile
sonuglanir (61). Posttravmatik iskeminin travmadan sonra saatler i¢inde ilerlemesi,
erken tedavi edilmesi halinde iskeminin Onlenebilecegini diislindiirmektedir (50).
Posttravmatik omurilik iskemisi travma siddeti ile lineer korelasyon gostermektedir.
Agirlik diistirme modelinde yaralanmadan sonra beyaz cevherde hiperemi gézlenmistir
(62).

Normal omurilikte, ortalama arteryel kan basincindaki degisikliklere ragmen
omurilik kan akimini sabit tutan otoregiilasyon vardir. Omurilik yaralanmasindan sonra
bu otoregiilasyon bozulur ve sistemik hipotansiyon nedeniyle omurilik kan akimi azalir.
Ortalama arteryel basmcin 160 mmHg’ye yiikseltilmesi omurilik kan akimmi artirmaz
ancak yaralanma bolgesine komsu bolgelerde hiperemiye neden olur (5). Kobrine ve
arkadaslarinin (63) normal omurilikte iskeminin aksonal iletiye etkisi olmadigmi
gostermesi ile posttravmatik iskeminin 6nemi azalmis gibi goriinse de, yaralanmig
omurilik aksonlarmin normal aksonlara gore iskemiye toleranslarmin az oldugunu
gosteren kanitlar vardir. Omurilik yaralanma derecesi ve posttravmatik iskemi derecesi

ile motor ve somatosensoriyel uyarilmig potansiyeller arasinda lineer iliski oldugunun
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bildirilmesi, posttravmatik iskeminin akson fonksiyonunun bozulmasi ile dogrudan
iligkili oldugunu gostermektedir (64).
Endotel hasar

Yaralanmay1 olusturan mekanik travma, vazoaktif aminlerin salinimi, hemoraji,
trombozis, platelet agregasyonu, endotel hasar1 ve sisme vazospazmu tetikleyebilir (50).
Yapilan calismalarla endotel hasarinin travmadan sonra zaman igerisinde kotiilestigi
gosterilmistir (50). Endotel hasarindan bir EAA olan glutamat sorumlu tutulmaktadir
(65). Endoteldeki NMDA reseptorlerinin blokaji ile hiicre i¢i kalsiyum akimi
onlenebilir. Bir NMDA reseptor blokeri olan MK-801’in omurilik yaralanmasinda
noroprotektif etkisinin oldugu gosterilmistir (5). Bir NMDA reseptor blokeri olan
magnezyumun, endotel hasar1 ve kan-omurilik bariyeri yikimimni 6nlemesi endoteldeki
glutamat antagonizmasina baglanabilir (66). Magnezyumun omurilik yaralanmasinda
o0demi, dolayisi ile vaskiiler permiabiliteyi azalttigi gosterilmistir (67). Carlos ve Harlan
(68) yaptiklar1 c¢alismada; endotel hasarmmin aktive olmus nétrofiller tarafindan
olusturuldugunu ileri siirmiislerdir. Endotel hasarina platelet yapismasi, intravaskiiler
platelet agregasyonu, mikrovaskiiler okliizyon, emboli ve vazojenik 6demin eslik etmesi
nedeni ile, endotel hasarmi azaltmak icin antiplatelet ajanlar kullanilmistir (69).
Posttravmatik omurilik kan akimini arttirmak icin pek cok ajan denenmistir. MSS’de
hiicre i¢ine kalsiyum girisinin hiicre 6liimiinde son basamaklardan biri oldugunun
gosterilmesi, kalsiyum kanal blokerlerinin serebral vazospazmda kullanilmasini
glindeme getirmistir (50). Bir kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin de deneysel
omurilik yaralanma modellerinde denenmistir (64). Kan transfiizyonu-dopamin,
adrenalin-nimodipin, dextran-nimodipin kombinasyonlarinin omurilik yaralanmasidan

sonra kan akimii arttirdig1 ve ndrolojik iyilesmeyi sagladigi saptanmistir (5).

3.5.3. Eksitotoksisite:

Iskemi, endojen eksitatér aminoasit norotransmitterlere bagimliligi nedeni ile
eksitotoksisite diye tanimlanan sekonder patogenetik mekanizmalar kaskadini baglatir
(60). Iskemi, adenozin-5-trifosfat kaynagmi engelleyerek enerji iiretimini bozar. Enerji
{iretiminin bozulmas1 hiicresel homeostazisi koruyan ve devam ettiren Na'/K~ ATPaz
pompast gibi enerji bagimli islemleri etkiler. Bu durumda iyonik maddeler hiicre

membranindan konsantrasyon gradyentine gore pasif olarak gecerler. Intraselliiler ve
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ekstraselliiler mesafede daha 6nceden var olan denge bozulur. K hiicre disma ¢ikar,
Na’, CI ve Ca"" hiicre igine girer. Bu durum akut hiicresel sisme ile sonuglanir (14).
Intra ve ekstraselliiler igerigin degismesi ile birlikte membran polarizasyonu degisir. Bu
olay glutamat ve aspartat gibi EAA salmimini baslatir. Glutamat ve aspartat glia ve
noronlarda yiiksek enerjili fosfatlara bagimli olan hiicresel up-take mekanizmalari ile
birlesir ve hipoksi sonucu adenozin 5 trifosfatin azalmasi ile inaktive olur. Bu
mekanizmalarin sonucu olarak ekstraselliiler lokal glutamat konsantrasyonu artar (14).
Glutamat MSS’nin en Onemli eksitatdr norotransmitteridir (52). Spesifik membran
reseptorleri ile etkileserek duyusal bilgilerin iletilmesi, motor aktivite, spinal
reflekslerin diizenlenmesi, hafiza, 6grenme gibi bircok fonksiyonda 6nemli rol oynar
(11). Glutamat reseptorleri hem 6n hem de arka boynuzlarda kortikospinal ve
rubrospinal traktlar1 igeren hareket ve nosisepsiyon yolaklarinda gosterilmistir (60).
Deneysel omurilik yaralanma modellerinde ekstraselliiler EAA konsantrasyonlarmin 15.
dakikada toksik seviyelere ulastig1 saptanmistir (14).

Glutamat reseptor aktivasyonu ile erken donemde hiicre i¢i sodyum artisi ve
buna bagl olarak da sitotoksik 6dem, hiicresel asidoz ve lizis gelisir (52, 70). MgSOg,
NMDA reseptor blokaji ile noral elemanlarda glutamat toksisitesini engeller (67).
Na'/K" ATPaz pompasindaki fonksiyonel yetersizlik ise sodyum ve suyun hiicre
icerisinde birikimini arttirir. Bir sonraki asamada Ca’ ’un hiicre i¢ine akisi artar ve Ca’"
bagimli proteaz ve lipazlarin aktivasyonu ile hiicre membran hasar1 gelisir (52). Ayrica
lipid peroksidasyonu, sodyum kanallarinin ve gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenaz
enziminin inaktivasyonu gibi mekanizmalarla noronal yikim ve kayip artar. Bu
olaylarin devaminda reaktif oksijen ve nitrojen iirlinlerinin meydana gelmesi ile
sonuclanan olaylar zinciri baslar (52).

NMDA reseptorleri aracihigiyla Ca’™ diizeyinin yiikselmesi ile serbest radikal
olusumu, kalsiyuma bagli enzim diizeyindeki yilikselmeler ve gen ekspresyon
degisiklikleri gibi mekanizmalar hiicresel hasar1 arttirmaktadir (52). NMDA reseptorleri
iizerinden gelisen eksitotoksik noronal hasari engelleyen farmakolojik ajanlarmn,
serebral iskemi ve travma modellerinde ( hem invitro hem de in vivo) etkili oldugu
gosterilmistir (14).

Digerleri metabotropik reseptdrler olarak adlandirilirlar ve siklik niikleotidler ya

da fosfoinozitol gibi guanozin-5-trifosfat baglayan proteinler lizerinden etkili olan
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intraselliiler ikincil habercilerin konsantrasyonlarindaki degisiklik ile ciftlesen
transmembran proteinlerine etkilidirler. Aktive edildiklerinde fosfolipaz C’yi aktif hale
getirerek hiicre icinde bagli bulunan Ca" *un serbest hale gecmesini saglarlar (14, 60).
NMDA reseptor antagonistlerinin eksitotoksisiteyi engelleyerek tedavide etkin
olabilecegi bildirilmistir (71). AMPA (alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol
propiyonik asit)-kainat reseptor blokaji yapan NBQX (2,3 dihidroksi-6-nitro-7-
sulfamoyl-benzo-quinoxaline)’in lipit peroksidayonunu engelleyerek glia kaybim

azalttig1 ve hizli bir fonksiyonel diizelme sagladigi rapor edilmistir (72).

3.5.4. Serbest radikal olusumu ve lipid peroksidasyonu:

MSS askorbat, glutatyon ve tokoferol gibi antioksidan mekanizmalara yiiksek
oranda sahiptir (73, 74). Ancak, travma sonrasi dokuda bu antioksidan mekanizmalar
hizla azalir. Olusan serbest radikaller lipidler, proteinler, nukleik asitler ile reaksiyona
girerek siklikla lipid peroksitler olustururlar ve bunun sonucunda daha fazla serbest
radikal olusur. Omurilik yaralanmalarindan sonra kanamay: takiben hemoglobin,
ferritin ya da transferrinden demir agiga c¢ikar. Demirin katalizledigi membran
fosfolipidlerinin peroksidasyonu neticesinde membran parcalanir ve hiicre 6liir. Ayrica
serbest oksijen radikallerinin yaptig1 endotel hasarina bagli olarak kan-omurilik bariyeri
bozulur ve yaralanma bdlgesinde toksik maddelerin birikimi goriiliir. MSS’de SOD,
katalaz ve glutatyon peroksidaz aktivitelerinin az olmasindan dolayr MSS serbest
radikal hasarma yatkindir. Ayrica serbest radikaller ile kolayca reaksiyona girebilen
doymamis yag asitleri ve kolesterol ile serbest radikal olusum reaksiyonlarini
katalizleyen askorbik asit ve demirin fazla miktarda olmasi, MSS’nin travmatik ve
iskemik yaralanmadan daha ¢ok etkilenmesine neden olur (50).

Larazoidler (21-aminosteroid), nonglukokortikoid steroidler olup belirgin
antioksidan etkinlige sahiptirler. Larazoidlerden U74006F’in posttravmatik iskemiyi
azalttig1 ve bu etkisini MSS’de demir bagimli lipit peroksidasyonunu inhibe ederek
gerceklestirdigi diistiniilmektedir (75).

Yapilan bir tez calismasinda (76), ADP bagimli trombosit aktivasyonu ve
agregasyonunu inhibe eden antitrombosit bir ajan olan clopidogrelin, deneysel omurilik
yaralanma modelinde noroprotektif etkinligi arastirilmistir.  Yapilan caligmalar

clopidogrelin, inflamasyon hiicreleri, trombositler ve endotel hiicreleri lizerinden etki
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ederek iskemik reperflizyon hasarini onledigini, bir lipit peroksidasyon iirlinii olan
malondialdehit seviyesinin artisin1 engelleyip, glutatyon seviyesini ve siiperoksit

dismutaz aktivitesini azaltarak antioksidan etkili oldugunu gostermistir (77, 78).

3.5.5. inflamatuar yanit:

Travmayi takiben erken donemde, saatler icinde inflamatuar yanit ortaya cikar.
Bu yanit; endotel hasari, inflamasyon mediatorlerinin salinimi, vaskiiler permeabilite
artigl, 6dem gelisimi, periferik inflamatuar hiicrelerin migrasyonu ve mikroglianin
aktivasyonu olarak gézlemlenir. Omurilikte travmayi takiben bradikinin, prostaglandin,
16kotrien, platelet aktive edici faktdr ve serotonin birikimi olur. Inflamatuar hiicreler
icin kemoatraktan olan bu maddeler doku hasarinin hizla ilerlemesine neden olur.
Notrofiller, notrofil proteazlarini ve serbest oksijen radikallerini serbestlestirirler.
Inflamasyon mediatdrleri endotelyal 16kosit adhezyon molekiillerinin ekspresyonunu
artirir (79).

Sitokinler hiicre i¢ci haberlesmeyi saglayarak, travmaya cevap olarak ortaya
cikan immiinolojik, inflamatuar ve onarmm yanitlarin1 diizenlerler. Sitokinler
lenfositlerde iiretilerek yabanci antijenlere, lokosit ve diger hiicrelerin farklilagsmasi
sonucu ortaya ¢ikan zararli ajanlara karsi konagin cevap vermesini saglar. Sitokinler
genellikle glikoprotein yapisinda olup diisiik molekiil agirligina sahiptirler. Sitokinler
hemen etki gosterirler ve yar1 omiirleri ¢ok kisadir. IL-1 ve IL-6 gibi inflamatuar
sitokinler, in vivo immiin sistem aktivasyonunda, hipotalamik- pituiter- adrenal sistem
cevabinin 6nemli mediatorleri olarak bilinirler. Bu sistemin aktive olmasiyla,
inflamatuar yanit monosit fonksiyonlarmi azaltarak kendi kendini smirlar (56).

TRH’m endojen opiatlar, trombosit aktive edici faktor, 10kotrienler ve eksitator
aminoasitleri antagonize ettigi ileri siiriilmektedir (80).

Prostasiklinler ve indometazin gibi siklooksijenaz inhibitorlerinin trombosit
agregasyonunu engelledigi ve mikrosirkiilasyon iizerine olumlu etkilerde bulundugu
saptanmistir (81).

Drotrekogin alfa (aktive protein C) antiinflamatuar, antitrombotik ve
profibrinolitik etkilere sahiptir (82). Mikrosirkiilasyon iizerine olumlu etkileri vardir.
Endotel, monosit, notrofil, eozinofil ve respiratuar epitel hiicrelerindeki reseptoriine

baglanarak antiinflamatuar ve antiapopitotik etki gdosterebilir (83). Yapilan bir tez
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calismasinda (56), drotrekogin alfa (aktive protein C)’nin deneysel omurilik yaralanma
modelinde, omurilik iskemisini azalttig1 diisiiniilerek gelisen histopatolojik degisiklikler

incelenmistir.

3.5.6. Opioid reseptorleri:

Opioid reseptor blokajmin ilerleyici doku hasarini 6nlemesi, sekonder yaralanma
fizyopatolojisinde endojen opioidlerin rolii olabilecegini diisiindiirmiistiir. Omurilik
yaralanmasi sirasinda dinorfin salmimu artar. Intratekal dinorfin uygulanmasiyla paralizi
ve hiicre hasar1 bulgular1 ortaya ¢ikar (50). Opioid reseptdrlerini aktive etmeyen bazi
dinorfin fragmanlarinin norolojik fonksiyonu bozmasi, diger yandan kappa selektif
opioid reseptdr antagonistlerinin omurilik yaralanmasinda noéroprotektif olduklarinin
bulunmasi bu mekanizmanin olduk¢a karmasik oldugunu gostermektedir (73). Opioid
reseptor blokajinin non-opioid etkileri olabilir. Opioidler, MSS’de monoamin ve
serotoninerjik ndrotransmitter seviyelerini hizla degistirirler.  NMDA reseptor
blokerlerinin intratekal uygulanan dinorfinin hasar verici etkisini Onlemesi ile,
opioidlerin eksitotoksik aminoasit salinimim arttirdigi ve zararli etkilerini EAA
iizerinden yaptig1 gosterilmistir (84). Opioid reseptor antagonistleri testikiiler
testosteron sekresyonunu arttirir. Testosteronun noroprotektif olabilecegi; reaktif
gliozisi ve astrositik proliferasyonu azalttigi ve periferik sinir rejenerasyonunu
hizlandirdigr  ortaya konmustur (73). Sekonder hasarin Onlenmesinde, opioid
reseptorlerinin bloke edilme mekanizmasi dolayli ve komplekstir (50).

Faden ve arkadaslari, opioid antagonisti olan naloksanin omurilik kan akimi ve
tyilesme siirecine olumlu etkilerinin oldugunu ortaya koymuslardir (5, 70). Naloksan
opioid reseptOrlerinin mii-alt tipinin blokeridir. Deneysel omurilik yaralanma
modellerinde etkinligi gosterilmistir. Faz I klinik ¢alismada, yiiksek dozlarda (5,4
mg/kg) insanda somatosensoriyel uyarilmis potansiyelleri iyilestirdigi gézlemlenmistir
(50). NASCIS II calismasinda metilprednizolon ile karsilastirilmis ve plasebo grubu ile
arasinda fark bulunamamistir (85). Daha sonra yapilan alt grup ¢aligmalar1 sonucunda
parezik hastalarda norolojik iyilesme yapabilecegi bildirilmistir (86). TRH, YM 14673
(TRH analogu), WIN 44, 441-3 norbinaltorpimin kappa opioid reseptor blokaj1 yaparak

omurilik yaralanmasida norolojik iyilesmeyi arttirir. Nalmefen hem mii hem de kappa

54



reseptor blokaji yapar ve deneysel omurilik yaralanma modellerinde ndroprotektif

oldugu bildirilmistir (50, 73).

3.5.7. Arasidonik asit metabolizmasi:

Ca"™" bagimli proteazlar ve kinazlar hiicre membranini tahrip ederek hiicrenin
fonksiyonel ve anatomik biitiinliiglinii bozarlar. Lipaz, lipooksijenaz ve siklooksijenaz
aktivasyonu ile arasidonik asid; tromboksan, lokotrien ve prostaglandinlere doniisiir
(52). Bu tiriinlerin olusumu dakikalar igerisinde son bulur. Yaklasik 24 saat sonra ortaya
¢ikan gecikmis arasidonik asit yiiksekliginin nedeni; Na'/K' ATPaz pompasmin
inhibisyonu ve doku 6demine baglidir. Bunun sonucunda COX 1’in persistan birikimi
goriiliir. COX 1°den sonra ortaya ¢ikan triinler lokal kan akimi yavaslamasi, platelet
agregasyonu ve vazokonstriiksiyona neden olur. Bu inflamatuar siire¢ lipid
peroksidasyonunu baslatarak hasara ugramis membranlarda serbest radikal iiretimine
yol agar. Serbest radikaller de membran hasarinin artmasina neden olurlar. Bu
sirkiilasyon endojen antioksidanlar olan siiper oksit dismutaz ve alfa tokoferol (vitamin
E) tarafindan kirilana kadar devam eder (52, 60).

Hiicre igine Ca' girisi, membran iliskili fosfolipazlarin aktivasyonu ile
arasidonik asidin serbestlesmesine neden olur. Ekstraselliiler ortamda artan eksitator
norotransmitterler ndronal aktivasyonu baglatirlar. Bunu takiben kortikal néronlardan
COX 2 salmimi goriiliir. Olusturan deneysel omurilik yaralanma modellerinde COX

2’nin selektif inhibisyonunun norolojik iyilesmeyi kolaylastirdigi saptanmaistir (52).

3.5.8. Nitrik oksit:

Nitrik oksit basit radikal bir gaz olup su ve yagda kolayca ¢oziinebilir ve hiicre
icine serbestce diffiize olabilir. Nitrik oksit, oksijen ile reaksiyona girerek
nitrojendioksit ve peroksilnitrit gibi ¢ok yliksek okside edici 6zellikleri olan molekiillere
dontistir. Bu oksidanlar nitrik oksitten daha toksiktir. Nitrik oksit, diisiik miktarlarda
olustugunda heme baglanir. Ancak ortamdaki nitrik oksit miktar1 arttiginda, bu fazla
nitrik oksitler thiollere veya hiicrelerin protein, lipid ile nitrazyon veya nitrozilasyonunu
bozarak, oksidatif yaralanmaya yol agar (16). Peroksinitrat, siiperoksit ile nitrik oksitin
reaksiyonundan ortaya ¢ikan toksik bir serbest radikaldir ve patolojik durumlarda nitrik

oksit ototoksisitesine neden olur (16, 87).
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Atorvastatin tedavisinin NOS, TNF-alfa ve IL-beta 1 ekspresyonunu
baskilayarak travma kaynakli doku nekrozunu azalttig1, néronal apopitozisi engelledigi,
demiyelinizasyon ve reaktif gliozise karsi etkili oldugu ortaya konmustur (88).

Omurilik yaralanmasmin erken doneminde, NOS inhibisyonu ile ndrolojik

fonksiyonlarda ve histopatolojik degisikliklerde diizelme saglandig1 gdsterilmistir (89).

3.5.9. iyonik mekanizmalar:
Potasyum kanallart

Omurilik yaralanmalarindan sonra subpial bolgede kalan aksonlarda fonksiyonel
ileti bozulur. Bu aksonlarda refraktor periyod uzar, yiiksek frekansli ileti bozulur,
aktivasyon esigi yiikselir, 1s1 bagimli ileti blogu olur ve ileti hiz1 azalir. Hizli aktive olan
K" kanallar1 miyelin tarafindan sarilmis olarak paranodal ya da internodal bolgelerde
yerlesmistir. Miyelin yaralandiginda hizli K" kanallarinin aktivitesi artar, membran
potansiyeli K denge potansiyeline yaklasir ve aksonal ileti blogu olusur. 4-aminopridin,
hizl1 aktive voltaj bagimli K kanallarmni bloke ederek omuriligi yaralanmis kedilerde
klinik bulgular1 iyilestirmistir. 4-aminopridin tedavisi, kronik omurilik yaralanmasi olan
insanlarda aksonal iletiyi arttirmis ve orta derece fonksiyonel iyilesme saglamistir (90,
91).
Sodyum kanallar

MSS beyaz cevherinin yaralanmasma baglh gelisen anoksi, ATP ve membran
depolarizasyonunun kaybma neden olur. Bunu takiben Na’ kanallarmdan hiicre igine
Na' akist olur. Intraselliler Na“  konsantrasyonundaki bu artis, membran
depolarizasyonu ile birlikte olunca, Na'-Ca'"" degistiricisinin ters yonde ¢alismasi ile
hiicre i¢ine zararli miktarda Ca'" girisine neden olur. Anoksi sirasinda sodyum
kanallarinm, voltaj bagiml saxitoksin ile bloke edilmesi hiicre icine Na' girisini ve
dolayis1 ile yaralanmay1 azaltmaktadir. Veratridine ile Na' kanal permiabilitesinin
arttirilmas1  ise yaralanmayir arttirmaktadir  (50). Olusturulan  deneysel omurilik
yaralanma modellerinde meksiletin ve fenitoinin noroprotektif etkileri oldugu
gosterilmistir (92, 93).

Giiglii bir Na" kanal blokeri olan Tetrodotoksin (TTX)’in fokal uygulanmasi ile
norolojik defisitleri ve doku kaybini azalttig1 tespit edilmistir. TTX tedavisi akson

kaybini belirgin derecede azaltmistir (94).
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Ambroksoliin TTX-rezistan ve TTX-sensitif sodyum kanallarinda inhibitor etkisi
ile ilgili yapilan caligmalarda, duysal noronlarda TTX-rezistan kanallar1 daha etkili
olmak iizere her iksini de inhibe ettigi gdsterilmistir (92).

Sodyum kanal blokeri olan XQ314’iin omurilik hasar1 sonrasi motor akson
biitlinligiinii kismen korudugu gosterilmistir (93).

Kalsiyum kanallart

MSS’de yaralanmay1 takiben ortaya c¢ikan noronal dejenerasyonun
patogenezinde hiicresel membranlarin kalsiyum gecirgenligindeki degisiklikler 6nemli
yer tutar (76). Omurilik yaralanmalarinda hiicre hasar1 ile membranlari parcalanmasi;
hiicrede enerji yetmezligi ve buna bagli olarak Na'-Ca™" degistiricisi gibi elektrolit
pompalarinm iyi calismamas1 sonucunda, biiyiik bir gradyent farki ile hiicre i¢ine Ca™"
iyonu girisine neden olur (50). Kalsiyum i1yonlar1 hiicre i¢cinde fosfolipazlari, proteazlari
ve fosfatazlar1 aktifleyerek hiicre hasarmnin ilerlemesine neden olur (50). Fosfolipazlar,
hiicre membranlarmin yikilmasina neden olarak arasidonik asit gibi yag asitlerini ortaya
cikarirlar. Siklooksijenaz ve lipooksijenaz enzimleri aragidonik asiti prostaglandinler ve
lokotrienlere doniistiirlir. Fosfatazlar nitrik oksit sentetaz gibi diger enzimleri aktifler,
ayrica Ca' iyon kanallar1 ve diger iyon kanallarinin ¢alismasmi diizenlerler (73).
Hiicreye Ca'" girisi ve serbest radikal olusumu es zamanlh olur ve sinerjistik etki
gdsterebilir. Ca™" iyonlar1 mitokondriyal respiratuar enzimlere baglandiginda elektron
transportunu bozarak serbest radikal olusmasma neden olurlar. Ca™" tarafindan aktive
edilen fosfolipazlar ve proteazlar serbest oksijen radikalleri ile birlikte hiicre membranin
yikilmasina ve arasidonik asitin serbestlesmesine neden olur. Bunun yani sira, kuvvetli
vazojenik ve inflamatuar oOzellikleri olan bu iriinler kan akimini azaltwr, hiicre
membranmin iyonlara gegirgenligini arttirir ve sonucta daha fazla Ca’™ girisine neden
olurlar (73). Voltaj bagimli Ca"" kanallar1, uyarilabilir hiicrelerde Ca™" girisi i¢in 6nemli
bir yol olustururlar. Voltaj bagimlilig1 kalsiyum kanallar1 i¢in kinetik ve farmakolojik
duyarlilik gibi birtakim ozelliklerle dayanan bir heterojenite olusturur (76). Voltaj
bagimhi Ca’ kanallarinn bloke edilmesinin (nimodipin, nikardipin) omurilik
yaralanmasinda klinik sonuclari iyilestirmezken kan akimini arttirdigi gosterilmistir (50,
64, 90).

Beyaz cevher hasarinda kalsiyuma bagli mekanizma ¢ok ag¢ik degildir. Hipoksi,

iskemi ya da travmatik yaralanmaya maruz kalan ndronlarda iyonotropik glutamat
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reseptorlerinin asir1 aktivasyonu ile kalsiyumun hiicre igerisine girdigi bildirilmistir.
Intraselliiler kalsiyum artis1 proteazlarin ve endoniikleazlarin aktivasyonu ile sonuglanir
(76). Bu aktivasyon ile néronlarda apopitozis, nekroz, mitokondrial hasar gelisir ve
hiicresel asidoza Onciiliik eder. Bu tablo artmis serbest radikal iiretimi ve aksonal
yaralanma ile sonuglanir. Periaksonal glial dokuda voltaj bagimhi Ca™" kanallar:
boyunca kalsiyum akis1 posttravmatik aksonal iletimin azalmasini hizlandirir.
Oligodendrositlerde Ca"™" kanallarmin yogun aktivasyonu bu hiicrelerde destriiksiyon
gelismesine neden olur (76). Bu olaylarin sonucunda miyelin hasar goriir. Yukarida
bahsedilen fizyopatolojik olaylar zinciri nedeni ile kalsiyum kanallarmin bloke
edilmesinin oligodendrosit ve miyelinlerini koruyabilecegi diisiiniilmektedir. Boylece
spinal kordun travmatik hasarini takiben aksonal iletimin korunmasi saglanmis olur
(95).

Aksonlarda bulunan beta adrenoreseptorler ve serotoninerjik reseptorler aksonal
uyarilmay1 Ca"" bagmmli ve protein kinaz-C mekanizmalar1 ile arttirirlar. Mikrodiyaliz
calismalar1 omurilik yaralanmasindan sonra ekstraselliiler aralia biiylik miktarda
norepinefrin ve serotonin serbestlesmesi oldugunu gostermistir. Bir serotonin reseptor
antagonisti olan mianserin, omurilik yaralanmasinda noroprotektiftir  (50).
Glukokortikoidler kalsiyumun aktive ettigi fosfolipaz aktivitesini inhibe eden bir protein
olan lipokortinin sentez ve salinmasini dnler (96).

Magnezyum

Magnezyum 1yi bilinen noroprotektif bir ajandir ve kan-omurilik kagisini
endotelde glutamat antagonizmasi ile dnleyebilir. Iskemi-reperflizyon hasar1 glutamat
ve serbest radikal olusumunda belirgin artisa sebep olur. Omurilik yaralanmasini
takiben gelisen iskemi durumunda, vaskiiler sistemde serbest radikallerin ilk hedefi
ozellikle endoteldir. Magnezyumun, lipid peroksidasyon yan diirlinlerini glutamat

antagonizmasindan kaynaklanan indirekt etkisi ile azalttig1 ileri siiriilmektedir (67).

3.5.10. Apopitozis:

Apopitozis; indiiklenebilir hiicreler tarafindan baslatilan, spesifik indiikleyici bir
uyarana aktif olarak regiile fizyolojik ya da programlanmis hiicre olimiidiir (97).
Apopitotik hiicre 6liimii, travmatik omurilik yaralanmasindan sonra 3. saatte baglar ve

8. haftada son bulur. Apopitozis inen ve ¢ikan beyaz cevher traktuslarinda wallerian
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dejenerasyon sahasinda gorildiigii kadar lezyon merkezinin g¢evresinde de goriiliir
(112). Birgok yaym farelerde, maymunlarda ve insanlarda omurilik yaralanmasimni
takiben gelisen apopitozisin doku hasarma yol agan énemli bir neden oldugunu ortaya
koymustur (60).

Kaspazlarin apopitozis siirecindeki kritik rolii iy1 bilinmektedir (30). Kaspaz-1
(IL-1 beta converting enzim)’in akut MSS hasarinda (iskemi ve travma) oldugu gibi
kronik ndrodejenerasyon (ALS, Parkinson hastaligi, Huntington hastaligi) seyrinde de
kritik bir apopitozis mediyatérii oldugu gosterilmistir. Olusturulan deneysel hayvan
modellerinde kaspaz-1 aktivasyonu ortaya konulmus olup, kaspaz inhibisyonunun doku
hasarini azaltmakla kalmayip ndrolojik fonksiyonlar: diizelttigi de saptanmistir (30).

Omurilik yaralanmasi sonrasi gelisen iskemide kaspaz-3 aktivasyonunun da
oldugu gosterilmistir (30). MgSO4’lin kaspaz-3 aktivitesini ve apopitotik doku hasarmni
azaltarak tedavi ajani olarak kullanilabilecegi ileri siiriilmektedir (67). MgSO4’iin
kontiizyon tipi yaralanmalardan sonra noroprotektif 6zellik gosterdigi saptanmistir.
Spinal kordun biitiin hiicresel komponentlerinde (noronlar, astrositler, oligodendrositler
ve mikroglialar) apopitotik hiicre 6liimii gergeklesir.

Spinal kord hasarinda apopitotik kaskad noronlarda, oligodendrositlerde,
mikroglia ve astrositlerde aktive olmaktadir. Mikrogliadaki apopitozis siireci
inflamatuar sekonder hasar1 arttirmaktadir. Yapilan deneysel ¢alismalarin i1s1§inda,
oligodendrositlerdeki apopitozisin omurilik yaralanmasi sonrasi ilk birka¢ hafta
icerisinde demiyelinizasyon gelisimini arttirdigr diisiiniilmektedir. Ayrica apopitozisin
noronal kaybi arttirarak sonuglar1 olumsuz yonde etkiledigi tahmin edilmektedir (52).

Apopitozis sirasinda hiicre biiziiliir ve plazma membranindaki mikrovillusler
kaybolur. Nukleus yogunlasarak parcalara ayrilir. En son asamada ise hiicreler
icerdikleri tiim selliiler yapilarla birlikte pargalanirlar. Kromozomal DNA’nin
niikleosom biiytikliigiindeki tinitelere ayrilmasi da apopitozisin biyokimyasal bir isareti
olarak kabul edilir (60).

Omurilik yaralanmas1 sonrasi ndronlarda ortaya ¢ikan apopitozis; hem fas ligant-
fas reseptorleri ile yoOnetilen ve/veya makrofajlar tarafindan nitrik oksit sentetaz
iretiminin artig1 ile ekstrinsik (reseptér bagimli) yoldan, hem de direkt kaspaz-3
proenzim aktivasyonu ve/veya mitokondrial hasar, sitokrom-C salinimi ve kaspaz doku

aktivasyonu ile intrinsik (reseptdr bagimsiz) kaspaz ile yonetilen apopitotik Oliim
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yoluyla meydana gelmektedir (52). Reseptor bagimli apopitozis 6zellikle tiimor nekroz
faktor ile uyarilmaktadir. TNF hasarli alanda hizla birikir. Noronlarm, mikroglia ve
oligodendrositlerin fas reseptor aktivasyonu bir takim programli ardisik kaspaz
aktivasyonuna neden olur. Bunlar kaspaz-3 ve kaspaz-6’dir (52). Ekstrinsik yolun
alternatif mekanizmasi; NOS’1n kaspaz-3 aktivasyonu ile programli hiicre 6liimiiniin
gerceklesmesidir (52).

Reseptor bagimsiz yol, hiicre ici sinyallerle aktive edilir ve bu ylizden de
intrinsik yol olarak adlandirilir. Bu yolun aktivasyonu omurilik yaralanmasi sonrasi
noronlarda tanimlanmustir. Artan intrandronal Ca’ konsantrasyonunun mitokondrial
hasari, sitokrom-C salimimin1 ve alternatif programli kaspaz aktivasyonunu tesvik ettigi
disiiniilmektedir. Bu asamada kaspaz-9 aktivasyonu i¢in sitokrom-C ile apopitozis
aktive edici faktor birlesir. Kaspaz-6 ve kaspaz-3 aktive edilir (52).

Rekombinant eritropoetinin ndroprotektif, antiapopitotik ve antiinflamatuar
etkilerinin oldugu ve deneysel omurilik yaralanma modellerinde etkin oldugu
bildirilmistir (99).

Yasl ve genc sicanlarda olusturulan deneysel omurilik yaralanma modelleri ile
geng sicanlarda 15 giin sonraki mortalitenin %20, yash sicanlarda ise izlem sonu
mortalitenin %50 oldugu tespit edilmistir (100). Buradan da anlasildig1 {izere

yaslanmanin omurilik yaralanmasimin fizyopatolojisi tizerinde belirgin etkisi vardir.

3.5.11. Azalms ATP iiretimi:

Travma sonrast hasara ugramig omurilik dokusu tedavisiz birakilirsa
posttravmatik iskemi ilk 24 saat i¢inde artarak kalic1 hale gelir. Yapilan ¢alismalarda
travma sonrasi, Ozellikle i1lk 8 saatte baslanacak olan yiiksek doz metilprednizolon
tedavisinin ¢ok Onemli oldugu ortaya konmus olup, tedavinin 8 saatten sonra
baslanmasinin ise etkin olmadig: saptanmustir (2, 6, 7, 101, 102).

Iskemi durumunda hiicresel enerji kaynaklarinda ATP seviyeleri azalir.
Olusturulan deneysel omurilik yaralanma modellerinde, glutamatin spinal kord
hiicrelerinde ATP diizeylerini azalttig1 saptanmistir (66). Bu hippokampal néronal ATP
seviyelerindeki dramatik postiskemik azalma ile benzerlik gosterir (102). Doku
perflizyon bozukluguna sekonder gelisen oksijen eksikliginde MSS anaerobik

metabolizmayla ¢alisir. iskemi ve sonrasinda gelisen anaerobik solunum pek ¢ok
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patolojik siirecin baslamasina neden olur (5). Oksijen eksikligi mitokondrial
fonksiyonlar1 bozarak enerji yetersizligine yol acar ve ATP’nin ADP’ye hidrolize
olmasmna neden olur. Serbest radikal Onleyicilerinin hipoksi sonrasi sekonder
hipoperfiizyonu engelledigi diistiniilmektedir (102).

ATP viicuttaki en 6nemi enerji bilesenidir. Viicuttaki her dokunun yap1 ve
fonksiyonu dolayli ya da dolaysiz olarak ATP veya esdeger yiiksek enerjili molekiillere
baghdir. Travmay1 takiben dokularda gelisen hipoksi ATP katabolizmasina yol acar.
Beyinin duyusal bolgeleri ve spinal kordun arka boynuz dig tabakalar1 ATP ile eksite
olmaktadir. Kan akiminda azalma ve iskemi hizli bir Mg-ATP kaybina yol acar. ATP-
MgCl, mikrosirkiilasyonu diizenleyerek hiicresel fonksiyonlarm iyilesmesini saglar. Bu
sayede enerji kaynaklar1 yeniden faaliyete geger. Magnezyum ATP’nin negatif yiikiinii
azaltarak daha stabil olmasin1 saglar ve hiicre i¢ine girisini kolaylastirir. MgCl, iskemik
dokularda daha etkili ve faydalidir. Iskemi-reperfiizyon hasarmdan sonra hiicresel Mg"
azalir. Tedavi amaciyla digaridan MgCl, verilmesi ile optimal kan diizeyi saglanabilir .
ATP- MgCl, yaralanmadan 8 saat sonra verildigi takdirde bile spinal kord

malondialdehit seviyelerini diisiiriir (102).

3.5.12. Sekonder hasarda mitokondrinin rolii:

Mitokondri omurilik yaralanmasi sonrasi hiicre 6liimiinde merkezi bir rol oynar.
Serebral metabolizmanin isleyisinde, hiicresel Ca™ dengesinin saglanmasinda,
oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonlarinda ve hiicresel metabolik akimin saglanmasinda
kritik Oneme sahiptir (97). Hiicresel stresin arttig1 durumlarda azalan tolerans
mitokondri tarafindan saglanan bu fonksiyonlardaki bozulma ile birlikte direkt veya
indirekt olarak hiicresel 6liime yol acar. MSS’nin maruz kaldig1 travmaya bagli olarak
gelisen hiicresel hipoksi ve oksidatif fosforilasyonun bozulmasi mitokondrial
fonksiyonlari tahrip eder. Ayrica meydana gelen hasar, mitokondrial Ca’™" transportunu
inhibe ederek intraselliiler Ca’ dengesini bozar (52). Noronal Sliimde, mitokondri i¢
membranimin kalsiyum tarafindan tetiklenen permabilite degisiklikleri etkili olmaktadir.
Bu degisiklikler mitokondrial membran potansiyelini azaltarak osmotik sisme ve
mitokondrial lizisi arttirr (52). Ca™ permiabilitesindeki bu degisiklikler terapdtik hedef

olarak goziikmektedir. Ornegin; Ca™" tarafindan tetiklenen mitokondrial permiabilite

61



degisikliklerinin bir inhibitdrii olan Siklosporin A’nin  ndroprotektif oldugu
disiiniilmektedir (52).

Travmatik yaralanmay1 takiben, eksitatér norotransmitterlerin birikiminden
kaynaklanan hiicresel hasarda mitokondrinin biiyiik rolii vardir. Eksitotoksisite kaynakli
hiicre 6liimiinde; biiyiik miktarlarda artan mitokondrial Ca™" birikimine karsin daha az
yiikselen sitozolik Ca’ miktar1 ana nedeni olusturmaktadir (52). Eksitotoksititeye ek
olarak travma sonrasi artan mekanik stres ve inflamatuar reaksiyonlar mitokondrial
hasar1 arttirmaktadir. Ayrica mitokondri dis membranmnin artan permiabilitesiyle
apopitotik proteinlerin sitozole salimmasi, apopitozis ve hiicre Olimiinde anahtar
mekanizma olarak diisiiniilmektedir. Mitokondri travmatik noronal hasarin ana

mediyatorii olarak islev gormektedir (97).

3.5.13. immiinolojik sekonder hasar ve Gen ekspresyonu:

Sekonder hasarin otodestriiktif procesleri aksonal hasar ve hiicre kaybi ile
sonuclanan fizyolojik, metabolik ve biyolojik degisiklikleri igerir (60). Bunlara ek
olarak sinir sisteminin travmatik hasara cevap olarak ndroprotektif ve rejeneratif reaktif
procesleri de baslattig1 saptanmistir. Biitiin bu cevaplar, omurilik yaralanmasinda gen
ekspresyonundaki degisiklikler olarak degerlendirilir (103).

Bir¢ok calismada omurilik yaralanmasi sonrast RNA ve protein seviyelerinde
degisiklikler saptanmistir. Travma sonrasi erken donemde transkripsiyonel degisiklikler
ve yaralanmayi1 takiben 6 saat igerisinde kompleman-3’iin ve reseptdrlerinin up-
regiilasyonu saptanmistir. Omurilik yaralanmasini takiben, 12-72 saatler arasinda
proinflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-3 ve IL-6 genetik ekspresyon seviyelerinin ve
reseptorlerinin 3-6 kat oraninda arttig1 saptanmistir (104).

Yar1 kantitatift RT-PCR analiz sonuclar1 ile NGF, BDNF, TNF, EGF, IL-6
mRNA ve yaralanmis spinal kord proteinlerinin ekspresyonlarmin belirgin arttigi
gosterilmistir. Buna ragmen bu sitokin m-RNA’lar1 kontrol grubu hayvanlarinda ve
cerrahi sonras1 hemen oldiirilen hayvanlarda ya hi¢ saptanmamis ya da diisiik oranda
saptanmistir (104).

Yaralanmis MSS bolgesine gelmis olan immiin sistem hiicreleri bir¢ok protein
sistemini harekete gecirir. ICAM-1 bu mediyatorlerden birisi olup noétrofillerin dokuya

infiltrasyonuna yardimci olur. Ancak akut omurilik yaralanmasindan sonraki rolii tam
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olarak agiklanabilmis degildir. Omurilik yaralanmasii takiben ICAM-1’e kars1 spesifik
antikorlarla yapilan ¢aligmalarla miyeloperoksidaz aktivitesinde ve ddemde azalma,
ayrica spinal kord kan akiminda artma sagladigi gosterilmistir (52). Bir¢ok caligma
MSS hasarin1 takiben BDNF’nin ndroprotektif etki gosterdigini savunmaktadir.
Olusturulan deneysel omurilik yaralanma modelleri ile BDNF, glutatyon rediiktaz ve
siiperoksit dismutazi igeren antioksidan defans sistemleri aktivasyonunun glutamatin
eksitotoksik etkilerine karsi koruyucu bir rol oynadigini ortaya koymustur. BDNF; in
vivo iskemiye maruz kalmis hippokampal ndronlara noroprotektif etki saglar, serebral
infarkttan ve omurilik yaralanmasindan kaynaklanan nekrotik zon hacmini azaltir (105).

PARG [Poly (ADP-Ribose) Glycohydrolase] inhibitorlerinin deneysel
modellerde olusturulan omurilik yaralanmasini belirgin azalttigi gosterilmistir. PARG
aktivasyonu omurilik yaralanmasinda; histolojik ve motor hasar, notrofil infiltrasyonu,
IL-1 beta, TNF-alfa, artmis apopitozis, BCL-2 down regiilasyonu ile karakterize major
bir rol oynar. PARG geni tahribati ve enzimatik inhibisyonu yukarida bahsedilen
bulgular1 tersine ¢evirir (106).

Monosialotetrahekzosilgangliosit (GM-1)’in  omurilik  yaralanmast  olan
hastalarda, hasarli noronlarda fonksiyonel iyilesmeyi olumlu yonde etkiledigi tespit

edilmistir (107).

C) Omurilik Yaralanmasinda Patolojik Degisiklikler:

Omurilik yaralanmasini takiben baglayan ikincil hasar siireci akut (hemorajik),
subakut ve ge¢ faz olarak smiflandirilabilir. Hemoraji ve hizli nekrozu takiben,
astrositler ve mikroglia reaktif hale gelir, lezyon bolgesine inflamatuar hiicreler go¢
eder. Yaralanmadan haftalar sonra skar dokusu ve kavite olusur, beyaz cevherde

Wallerian dejenerasyonun degisik evreleri gozlenir (50).

D) Noronal Plastisite ve Rejenerasyon:

Son yillara kadar, insanda hasarlanmis noronal dokunun kendisini onarma
kapasitesinin hemen hemen hi¢ olmadigma ve herhangi bir nedenle hasarlanan sinir
dokusuna bagli olarak kaybolan fonksiyonlarin bir daha yerine konamayacagma

inanilird.
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Glinlimiizde, norobilimciler modern teknolojinin de sagladigi olanaklarin
1s181nda bize bunun miimkiin olabilecegini belirtmektedirler. Bu olay1 miimkiin kilan iki

altin s6zctik ise noronal plastisite ve rejenerasyondur.

3.6. Spinal Yaralanmalarin Tanisal Degerlendirilmesi:

Akut omurilik yaralanmalarinda hastalarin yeterli derecede anlasilabilmesi;
optimal klinik muayene, norolojik hasarm smiflandirilmast ve omurga hasarinin
ayrmtili radyolojik degerlendirmesine baglidir (50). Ancak tiim travmali hastalara
yaklagimda oldugu gibi, omurilik yaralanmasi veya siiphesi olan her hasta oncelikli
olarak hizli bir primer degerlendirmeden gecirilmelidir (60). Yapilmasi gereken ilk is
hastanin havayolunun ag¢ik olmasini saglamak, solunum ve dolasim parametrelerini
diizeltmektir. Hayat1 tehdit eden ikinci bir yaralanmanm olup olmadigr hizlica
degerlendirilmelidir. Spinal yaralanmasi olan ya da spinal yaralanmadan siiphe edilen
hastalar yeterli servikal immobilizasyon saglanarak sirt tahtalar1 ile transport edilmelidir
(2).

Omurilik yaralanmalarinda en iyi simiflandirma yontemi, klinik degerlendirmeye
dayanan ve fonksiyonel norolojik hasarin belirlenmesi {izerine kurulan siniflandirmadir
(11). Norolojik degerlendirme ve siniflandirma, seri olarak yapilan muayenelerin ayni
ya da farkl klinisyenlerin yeterli karsilastrmasina imkan saglayacak olgiide giivenilir
ve anlagilir olmalidir (50). 1990’11 yillarin baslarinda Amerikan Omurilik Yaralanma
Birligi (ASIA), omurilik yaralanmalarmin degerlendirilmesinde ortak bir yaklagim sekli
olusturmustur. 1992 yilinda Uluslararas1 Parapleji Tip Birligi (IMSOP) ile beraber,
omurilik yaralanmalarinda norolojik ve fonksiyonel smiflandirmada uluslar arasi
standartlar yaymlanmistir (11). Bu yeni ASIA/IMSOP smiflandirmasi, omurilik
yaralanmali hastalar konusunda hekimlerin noérolojik ve fonksiyonel degerlendirmeleri
acisindan bir birliktelik ve uyum saglamistir (11, 50).

Kafa travmasi ge¢irmis, bilinci kapali bir hastada aksi ispat edilene kadar
omurilik yaralanmasi varmig gibi kabul edilmelidir. Yine multiple travmali hastalarda,
abdomen ve toraks travmalarma yogunlagsmayr Onlemek i¢in hastada omurilik
yaralanmas1 olabilecegi akilda tutulmalidir (2, 60) (Tablo 7). Omurilik hasar1 s6z
konusu ise; her zaman anstabil bir yaralanma oldugu diisiiniilmeli ve yanlis uygulanacak

her tiirlii manuplasyonun norolojik hasari arttirabilecegi bilinmelidir.

64



Omurilik yaralanmasi tanisinda gecikme ya da taninin atlanmasi, yetersiz ve
eksik hikaye veya fizik muayene ya da taniy1 gizlemesi muhtemel faktorlerin varligma
baghdir (2). Ornegin, multiple travmali bir hastada, klinisyenin dikkati, ekstremite kirig
gibi goriilmesi daha kolay ancak hasta ac¢isindan daha az 6nemi olan bir diger travmaya
yonelebilir. Omurilik yaralanmalarinda; hastanin kaza nedeniyle degisen psikolojik
durumu, hipoksi, kooperasyon bozuklugu, ajitasyon, kullanilan ilaglar, alkol ve
uyusturucu maddeler, ge¢irmis oldugu eski travmalar ve yandas hastaliklar taniyi
gliclestiren faktorler olarak karsimiza ¢ikar. Kaza kurbani, olayin sahidi veya ambulans
personelinden alinan hikayede, omurilik yaralanmasmin varligi veya derecesi
konusunda onemli ayrintilar elde edilebilir. Bir veya daha fazla ekstremiteyi hareket
ettirememe veya bir ya da daha fazla ekstremitenin hareketinin goreceli yoklugu gibi
semptomlar genellikle siiphe uyandirict bulgulardir. Hastanin ndrolojik muayenesinde
gligsiizlik, uyusukluk veya duyu kaybmnin tespit edilmis olmasi tani agisindan yol
gostericidir. Travmay1 takiben ortaya ¢ikmis olan iiriner retansiyon veya inkontinans
tanisal acidan akilda tutulmasi gereken 6nemli durumlardir (50).

Iyi yapilacak olan bir fizik muayene hekimi omurilik yaralanmasina ait spesifik
bir sonuca gotiirebilir. Hastanin dort ekstremitesi motor, duyu ve refleksler agisindan
dikkatlice degerlendirilmelidir (50). Omurga palpe edilerek; hassasiyet, sislik, basamak
deformitesi veya krepitasyon varligi degerlendirilmelidir. Hipotansiyon, bradikardi ve
sicak ekstremiteler spinal kord hasarma bagli ndrojenik ya da spinal soku, hipotansiyon,
tagikardi ve soguk ekstremiteler hipovolemik (hemorajik) soku diisiindiirmelidir (50).
Norojenik sok genellikle servikal omurilik yaralanmasma baghdir. Servikal bolge
yaralanmalarinin, interkostal kas paralizisi ve korunmus diyafragma kontraksiyonuna

bagli paradoksal solunuma neden olabilecegi her zaman akilda tutulmalidir.
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Tablo 7. Omurilik hasarinda yol gosteren klinik bulgular (60)

1- Norojenik-Spinal sok, hipotansiyon ve bradikardi

2- Paradoksal solunum

3- Diisiik viicut 1s1s1 ve yiiksek cilt 1s1s1

4- Priapizm

5- Bilateral kol ve bacak paralizisi, 6zellikle gevsek

6- Yalnizca kollarda ya da kollarda bacaklardan daha fazla olan paralizi, 6zellikle
gevsek

7- Bilateral bacaklarda paralizi

8- Agrili uyarana cevapsizlik

9- Agrili uyarana yanit yardimi ile anatomik bir seviyenin tespit edilememesi

10- Agrili uyaran ile bas hareketi veya yilizde mimik olugmasi

11- Terleme seviyesi

12- Horner sendromu

13- Brown-Sequard sendromu

3.6.1. ASIA-IMSOP Hasar Skalas1 (5, 11)

Tablo 8. ASIA-IMSOP Hasar Skalas1 (5, 11)

Grade A Komplet  Sakral 4-5 segmentlerinde higbir motor veya duyu fonksiyonu
korunmamustir

Grade B Inkomplet Norolojik seviyenin altinda duyu fonksiyonu korunmus, ancak
motor fonksiyon yok ve S 4-5 segmentlerine dogru uzaniyor

Grade C Inkomplet Noérolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin cogunda kas giicti
ti¢lin altinda

Grade D Inkomplet Noérolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin cogunda kas giicii
ii¢ ve lizerinde

Grade E  Normal Normal duyu ve motor fonksiyonu

ASIA-IMSOP: Amerikan Omurilik Yaralanma Birligi-Uluslararas: Parapleji Tip Birligi
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Komplet yaralanma (Grade A) sakral segmentlerde duyu ve motor
fonksiyonlarm yoklugu olarak ifade edilebilir. Grade B’de ise hasar seviyesinin altinda
sadece duyu fonksiyonu korunmustur. Grade C’de korunan motor fonksiyon “ige
yaramayan” olarak nitelendirilirken, Grade D’de ise “ise yarayan” olarak nitelendirilir.
Grade C’de norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin cogunlugunda kas giicii {i¢iin
altinda, Grade D’de ise li¢ ve lizerinde olarak tanimlanmistir. yaralanmalar1 birbirinden
ayirmak miimkiin olmaktadir. Bu ayrimm yapilabilmesi i¢in dokunma ve batma
duyusunun her ikisinin de derin anal duyuda oldugu gibi, mukokutanéz bileskede
perianal olarak degerlendirilmesi gerekir. Rektal tuse ile eksternal anal sfinkterin istemli
kontraksiyonu da degerlendirilmelidir (5, 50). Komplet-inkomplet ayrimmin yapilmasi

tedavi ve prognozun belirlenmesi agisindan 6nemlidir.
3.6.2. Spinal Kord Hasarinin Norolojik ve Vertebral Seviyeleri

Norolojik seviye; viicudun her iki tarafinda, normal motor ve duyu
fonksiyonunun korundugu en kaudal spinal kord segmentini tanimlar (50). Duyusal
seviye ise viicudun her iki tarafinda normal duyusal fonksiyon fonksiyon gdsteren en

kaudal spinal kord segmentini tanim

ASIA/IMSOP hasar skalasi ile komplet ve inkomplet lar. Normal segmentler her
iki taraf arasinda ve motor-duyu fonksiyonlar1 anlaminda degisebileceginden, ndrolojik
seviyeyi belirlemek i¢cin dort ayr1 segment tanimlanmustir (Ornegin; sag duyu, sol duyu,
sag motor, sol motor). Bu seviyeler, her bir yirmisekiz sag ve yirmisekiz sol
dermatomda anahtar bir duyu noktasinin ve her bir on sag ve on sol miyotomda anahtar
bir kasin norolojik muayenesi ile belirlenir.

Bir hasarmn vertebral (iskelet) seviyesi ise radyolojik incelemede en biiyiik
hasarim goriildiigli seviye demektir. Vertebral seviye ve norolojik seviye ayni

olabilecegi gibi, bir veya daha fazla segment farkla da ayr1 seviyelerde bulunabilir.

Tetrapleji (kuadripleji)
Spinal kordun servikal segmentlerinde noral elemanlarm, spinal kanal boyunca
hasarina bagli motor ve duyusal fonksiyonlarin bozulmasidir. Tetrapleji, govdenin

oldugu kadar kollarin, bacaklarin ve pelvik organlarin da fonksiyonlarinin bozulmasi ile
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sonuclanir. Spinal kanal disindaki brakial pleksus lezyonlar1 ya da periferik sinir
yaralanmalarini kapsamaz (5).
Parapleji

Spinal kordun torakal, lomber ya da sakral segmentlerinde noral elemanlarin
spinal kanal boyunca hasarna sekonder motor ve duyusal fonksiyon kaybidir.
Paraplejide kollarin fonksiyonu korunur ancak yaralanma seviyesine bagli olarak gévde,
bacaklar veya pelvik organlari igine alabilir. Parapleji kauda equina ve konus medullaris
lezyonlarmi tanimlamak i¢in kullanilabilir fakat lumbosakral pleksus lezyonlar1 ve
spinal kanal disindaki periferik sinir lezyonlarini tanimlamak i¢in kullanilmaz (5).
Inkomplet yaralanma

Eger norolojik seviyenin altinda duyusal ve/veya motor fonksiyonlarda parsiyel
bir korunma varsa ve en alt sakral segmenti iceriyorsa yaralanma inkomplet olarak
tanimlanir. Sakral duyu; derin anal duyu kadar anal mukokutan6z bileskedeki duyuyu
icerir. Motor fonksiyon testinde; parmakla (dijital) muayenede eksternal anal sfinkterin
kontraksiyonu arastirilir (5).
Komplet yaralanma

Bu terim en alt sakral segmentte motor ve duyusal fonksiyon yoklugunu tanimlar
(5).
Tam Lezyon

Lezyon seviyesinin altinda kalan viicut kisminda tiim motor ve duyusal
fonksiyonlar yitirilmistir (44). Servikal bolge yaralanmalarinda solunum bozuklugu da
gortilebilir. Lezyon seviyesine bagli olarak norojenik sok gelisebilir. Sfinkter kontrolii
yapilamaz, i¢ organlarda retansiyon ve buna bagl olarak da ileus ortaya ¢ikar. Yiiksek
seviyedeki lezyonlar Horner sendromuna neden olabilir. Ik basta goriilen gevsek
paralizi 3-4 hafta igerisinde spastik paraliziye doniisiir. Tam lezyonlarin prognozu
kotidir (2).
Kismi Lezyonlar

Servikomediiller sendrom, Santral kord sendromu, Anterior kord sendromu,
Posterior kord sendromu, Brown-Sequard sendromu, Konus medullaris ve kauda equina

sendromlaridir.
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3.6.3. inkomplet (Kismi) Omurilik Yaralanma Sendromlan

Omurilik yaralanmasmi takiben hasar seviyesinin altinda bazi norolojik
fonksiyonlarm korunmasi kismi omurilik yaralanmasi seklinde smiflandirilir. Boyle
yaralanmalar tam omurilik hasarina gore daha iyi prognoza sahiptirler (108). Bu
sendromlar genellikle spinal kordun transvers plandaki hasarinin tahmini yerine gore

adlandirilmistir (50).

Tablo 9. Travma vakalarinda goriilen akut omurilik yaralanma sendromlar1 (50)

Komplet omurilik yaralanmalari: ASIA/IMSOP Grade A
Tek seviye: Parsiyel korunmus alan
yok
Multiple seviye: Parsiyel korunmus
alan yok
Inkomplet omurilik yaralanmalari: ASTA/IMSOP Grade B, C, D

Servikomediiller sendrom
Santral kord sendromu
Anterior kord sendromu
Posterior kord sendromu
Brown Sequard sendromu

Konus medullaris sendromu

Komplet kauda equina hasari: ASTA/IMSOP Grade A
Inkomplet kauda equina hasari: ASITA/IMSOP Grade B, C, D
Geri doniisiimlii veya gecici sendromlar: Kord konkiizyonu

Yanici el sendromu
Kontlizyo servikalis

Histeri

ASIA-IMSOP: Amerikan Omurilik Yaralanma Birligi-Uluslararas: Parapleji Tip Birligi

Servikomediiller Sendrom
Ust servikal omurilik ve beyin sapini igine alan yaralanmalar1 ifade eder (108).
Ust servikal omurilik yaralanmalarinin biiyiik béliimiinde medulla hasar1 da vardir (50).

Yaralanmalar direkt olarak bahsedilen yapilara olabilecegi gibi, vertebral arterlerin
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hasarma bagli da olabilir. Ayni zamanda bu sendromu tanimlamak i¢in “capraz
paralizi” terimi de kullanilmaktadir (50). Bu sendromda mutlaka bulunmasi gereken
ozellikler; solunum yetmezligi veya arresti, hipotansiyon, degisen derecelerde
tetraparezi, C1-C4 arasinda hiperestezi ve agiz ¢evresinde sogan kabugu seklinde duyu
kaybidir (109). Yiiksek lokalizasyonlu lezyonlarda, atlantooksipital dislokasyon
hastalarinda oldugu gibi daha ciddi bulgular olur. Kulagi ve ¢eneyi icine alan daha
genis bir his kayb1 sahasinin olmasi, C3-4 seviyesindeki lezyonu gosterir (109).

Servikomediiller yaralanmalar santral omurilik sendromunu taklit eder, kas
kuvveti kollarda bacaklardan daha zayiftir. Bu ozellik servikomediiller bileskedeki
piramidal yolda caprazlasan liflerin anatomik dizilimine baghdr (108). Ust
ekstremitelere giden motor liflerin, alt ekstremitelere gidenlere gore ventral ve rostral
olarak ¢apraz yaptig1 ve daha sonra lateral kortikospinal yolda bulbusla C1 arasinda orta
hatta yakin bir pozisyona geldigi diistiniilmektedir (110). Bundan dolayi, bulbus-Cl
bileskesinde meydana gelen bir hasar {ist ekstremitenin ¢aprazlasan liflerine zarar verip
iki yanl kol paralizisine yol agabilir (109).

Tim servikal omurilik yaralanmalarinda, trigeminal sinirin descenden spinal
trakt hiicre veya liflerinin veya trigeminal sinirin spinal trakt nukleusunun hasarini
belirlemek i¢in fasiyal duyu muayenesi onemlidir (109). Bu sinirler sirasiyla pons ve
medullada baglar ve en asagida C4 servikal segmente dogru uzanir.

Akut Santral Kord Sendromu

Akut santral kord sendromu; motor giiciin iist ekstremitede, alt ekstremitede
oldugundan daha az olmasi ve degisik derecelerde duyu kaybi ile karakterize bir
sendromdur (50). Etiyolojide genellikle ekstansiyon tipi travmalar rol oynar ve servikal
bolge lezyonu eslik eder (108). Bu sendrom siklikla servikal spondilozu olan yash
insanlarda, ¢cogunlukla da hiperekstansiyon esnasinda, omuriligin 6nde kemik yapilar,
arkada ligamentum flavum arasinda sikismasima bagli olarak goriiliir (109). Nadiren de
olsa entiibasyon esnasindaki asir1 hiperekstansiyona bagli ortaya ¢ikabilir .

Merkezde hematomiyeli ve onu ¢evreleyen 6dem alan1 mevcuttur. Duyu kaybi
minimal olup tipik bir 6zellik géstermez. Derin tendon refleksleri, list ekstremitelerde
lezyon seviyesinde kaybolurken alt ekstremitelerde ise korunur.

Santral kord sendromunda kollarin niye bacaklardan daha cok etkilendigini

aciklamaya calisan birgok goriis ileri siirlilmiistiir. Bu goriislerden birinde; omurilik
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icinde kortikospinal traktin laminasyona ugrayarak mediyalde kola, lateralde ise
bacaklara giden lifleri verdigi lizerinde durulmustur (108). Diger bir goriiste ise; iist
ekstremitelerin etkilenisi, omuriligin nekrotik merkezinde 6n boynuz hiicrelerinin
tutulumuna baglanmistir. Bu konudaki baska bir goriis ise su sekildedir: Santral kord
sendromunda damarsal etiyolojinin varligi ve omuriligin merkezindeki gri cevherde
yerlesik olan 6n boynuz ndronlarmin kan ihtiyacinin fazla olmasi ve iskemiye daha
duyarli olmalaridir (108).

Santral kord sendromunun prognozu genellikle cerrahi girisim gerektirmeksizin
tyidir (108). Vakalardaki iyilesme dereceleri farkli olmakla beraber bazi olgularda
ozellikle el fonksiyonlarinda ciddi defisitler kalabilir. Spinal kord basisinin ve
instabilitenin devam ettigi, nérolojik tabloda bozulmanimn oldugu olgular cerrahi yonden
degerlendirilmelidirler.

Anterior Kord Sendromu

Anterior kord sendromu kortikospinal ve spinotalamik yollar hasar gordiigiinde
ortaya ¢ikar. Posterior kolon fonksiyonlar: korunur. Lezyon seviyesinin altinda agri-1s1
duyusunda ve motor fonksiyonlarda kayip goriiliir. Sadece vibrasyon, pozisyon ve derin
duyu korunur. Bu sendrom anterior kordun direkt yaralanmalarinda goriiliir. Servikal
omurganin fleksiyonu spinal kordun kontiizyonuna ve sekonder kord hasarina yol acan
kemik yaralanmasina neden olabilir. Bunun yaninda anterior kordda iskemiye yol agan
anterior spinal arter trombozu da bu duruma yol agabilir. BT veya MRG ile yapilacak
olan acil radyolojik degerlendirme cerrahi dekompresyona cevap verebilecek distan bir
basiy1 gosterebilir. Yukarida bahsedilen klinik tablolarin hepsinin prognozu kétiidiir ve
fonksiyonlarm geri donmesi zordur (2).

Posterior Kord Sendromu

Posterior kord sendromu inkomplet omurilik yaralanma sendromlarmin oldukca
nadir goriilen bir tipidir (50). Posterior kord sendromu anatomik olarak ventralde
yerlesmis olan spinotalamik traktlarin korunarak kordun arka kisminin yikima ugramasi
sonucu ortaya c¢ikar (110). Diger bir ifade ile; anteriorda fonksiyonel bir miktar doku
kalmak sart1 ile kordun posterior kismimnin biiyiik miktarda hasara ugramasi ile meydana
geldigi diistiniilmektedir (50). Lezyon seviyesinin altinda pozisyon-vibrasyon duyusu
bozulmustur ancak agri, 1s1 ve dokunma duyular1 etkilenmemistir (108). Sensoriyel

ataksi ve Romberg pozitifligi anahtar bulgulardir (10).
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Brown-Sequard Sendromu

Brown-Sequard Sendromu spinal kordun lateral yarisindaki bir lezyona bagli
olarak gelisir ve ipsilateral motor ve propriosepsiyon kaybi, kontralateral agr1 ve 1s1
duyusu kayb1 ile karakterizedir (50). En sik hasarlanma mekanizmasi
hiperekstansiyondur. Daha az siklikla ise fleksiyon hasari, faset kilitlenmesi ve
kompresyon fraktiirleri gibi etiyolojik nedenlerden kaynaklanir (50). Bunlarin diginda
penetran travma, disk herniasyonu, vaskiilit ve radyasyon etkisi de etiyolojide rol
oynayan diger sebeplerdir (110). Hasarlanma mekanizmas1 spinal kordun bir yarisinda
zedelenme olup en sik servikal korddadir (110).

Brown-Sequard Sendromu bazi vakalarda hasarin baglangicinda goriilebilirken,
digerlerinde ise bilateral inkomplet hasarin olusmasindan sonraki ilk birka¢ giin
icerisinde belirgin hale gelir (50). Brown-Sequard Sendromu diger inkomplet spinal
kord sendromlari ile kombine olarak da karsimiza ¢ikabilir.

Yaralanmay1 takiben, daha ciddi hasar goren taraftaki kordun Brown-Sequard
Sendromu’nun Ozelliklerini gosterdigi asimetrik santral kord sendromu vakalari da
mevcuttur (50). Brown-Sequard Sendromu en sik servikal bolge yaralanmalarinda
gortiliirken daha az siklikta ise torakal omurilik ve konus medullaris yaralanmalarinda
saptanmaktadir. Hafif vakalarda sfinkter kusuru olmayabilir. Sfinkter fonksiyon kaybi
degiskendir ve varliginda diizelme i¢in 1yi prognozdur (110).

Konus Medullaris Sendromu

Akut konus medullaris sendromu tiim spinal kord yaralanmalarmin yaklasik
%25’ini olusturur (110). Bu yaralanma tipinde anatomik temel konus medullaris ile
torakolomber bileske arasindaki iligkidir. Goreceli olarak hareketsiz olan torakal
segmentlerle karsilastirildiginda, T 11-12 ve T 12- L 1°de segmentlerin hareketli olmasi
nedeniyle hasar burada sik goriiliir ve konus medullaris yaralanmalar1 siktir (50).

Bu bolgenin hasarlanmalar1 kas atrofisi, gligsiizliik, spastisite ve norojenik
mesane gelisimine neden olan {ist ve alt motor ndron bulgularini birarada gosterir (110).
Klinik olarak, mesane ve anal sfinkter fonksiyon kaybi ile birlikte flask alt ekstremite
paralizisi tipik bulgudur. Alt ekstremite fonksiyon kayiplar1 degisen derecelerde olabilir.
Duyusal durum degisken olup bazi vakalarda tek isaret retansiyondur. Bazi vakalarda

ise perianal duyu sakral bolgenin etkilenmemesinin gostergesi olarak korunmustur (50).
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Daha agir klinik tablolarda diisiik basingli, yiiksek kapasiteli ndrojenik mesane gelisimi
ile beraber barsak ve mesane defisiti baskin olabilir.
Konus medullaris sendromunda diizelme c¢ok degisken olup tedavide

kortikosteroidleirin kullanimi halen tartigmalidir (110).

Kauda Equina Sendromu

Omurilik genellikle L 1-L 2 araliginda sonlanir (44). Bu seviye ve altindaki
yaralanmalar kauda equina koklerini etkiler. Bu bolgedeki bir yaralanma omurilik hasar1
olusturmaz, klinik olarak periferik sinir lezyonlarimi taklit eder. En belirgin bulgu olan
agr1 radikiiler tarzdadir. Agr1 perineye, uyluga ve bacaklara yayilabilir (108). Kuvvet
kayb1 konus medullaris sendromunda oldugundan daha belirgindir ve asimetrik yerlesim
gosterir. Reflekslerde kayip olabilir. Duyu kayb1 eyer tarzinda, asimetrik ve tek tarafli
olabilir. Idrar ve gaita inkontinans1 ndral hasarin derecesi ile paraleldir ve ge¢ donem
bulgusu olarak ortaya ¢ikar. Diger yaralanma tipleri ile karsilastirildiginda prognoz daha
tyidir. Bunun sebebi; lezyonun sinir koklerini etkilemesi ve iist motor noron traktina
gore daha fazla rejenerasyon kapasitesine sahip olmasidir (10).

Klinik olarak bu hastalar komplet olabilecegi gibi (ASIA/IMSOP Grade A)
inkomplet (ASIA/IMSOP Grade B, C, D) olarak da karsimiza gelebilir (50).

Kauda equina sendromu sakral sinir koklerini etkileyen L3-L4, L4-L5 ve/veya
L5-S1 akut santral disk hernisiyle iliskilidir. Lomber sinir koklerinde ve bazen SI
koklerinde kismi vaya tam korunma olabilir. Bu durumda bacaklarda kuvvet tam olarak
korunabilir fakat iiretral ve anal sfinkterde tam paralizi ve perianal anestezi olabilir (10,
108).

Geri Dénebilen veya Gegici (Diizelebilen) Sendromlar

Diizelebilen veya gecici tam ve kismi omurilik yaralanmasina ait birgok
sendrom vardir. Omurilik konkiizyonu, “burning hands” (yanan eller sendromu) ve
kismi omurilik hasar1 bunlardan birkag tanesidir (108).

Omurilik konkiizyonu, omuriligin motor ve/veya duyu fonksiyonunun gegici
kaybidir. Fonksiyonlarin geri donmesi genelde dakikalar i¢inde olur ancak bazen
saatlerce siirdiigi de bildirilmistir (108). Hastalarin ¢ogu semptomlarinin hizla
azaldigim1 soyler ve bu donemde yapilan nérolojik muayeneleri normaldir (50).

Omurilik konkiizyonunun mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Korda direkt
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mekanik hasar veya vaskiiler hasara bagli olarak gelistigi diisiiniilmekte olup hiicre
icinden digina potasyum sizintis1 gibi biyokimyasal bir mekanizmaya bagli olarak
gelistigi ileri siirtilmektedir (109).

Yanan eller sendromu siklikla sporcularda goriiliir (108). Ozellikle ellerde olmak
iizere iist ekstremitelerde, gecici parestezi ve dizestezi ile karakterize olup uzun trakt
bulgular1 da gosterebilir. Servikal bdlgedeki arka boynuz lezyonlar1 sorumlu
tutulmaktadir (109). MRG ile intramediiller lezyon varlhigi arastirilabilir. En sik
rastlanan hasar mekanizmasi hiperekstansiyondur.

Ozellikle futbolcularda goriilen, gegici motor ve duyu defisitleri ile seyreden ve
48 saat icerisinde diizelen kismi omurilik hasar1 da geri doniistimlii bir sendromdur.
Radyolojik incelemelerde ligamentdz instabilite, disk hastaligi ve spinal stenoz gibi
patolojiler bulunmustur (50). Yukarida bahsedilen geg¢ici omurilik yaralanma

sendromlar1 genellikle bilateraldir ve bu 6zellik ayirici tanida 6nemlidir.

3.6.4. Radyolojik Travma Kamti Olmayan Akut Omurilik Sendromu
(SCIWORA-Spinal Cord Injury Without Radiographic Abnormality)

Radyolojik anormallik olmaksizin omurilik hasar1 (SCIWORA-Spinal Cord
Injury Without Radiographic Abnormality) ¢ocuklarda, yetigkinlere oranla daha sik
goriiliir. Pediatrik yas grubunda goriilen omurilik yaralanmalarinda SCIWORA orani
yapilan farkli ¢alismalarda %35-70 arasinda bildirilmekle beraber aslinda bu oranin %20
civarinda oldugu diistiniilmektedir (38). Tiim SCIWORA olgularinin 2/3’1i pediatrik yas
grubunda goriiliir ve bunlarda ciddi spinal kord yaralanmasina bagli dnemli ndrolojik
kayiplar vardir (39). Bunlar arasinda komplet yaralanmalar da oldugu bildirilmistir (50).
Cogu olgu 8-9 yasindan kiicliktiir ve tim omurilik yaralanmalarinin %28-67’sini
olusturur (39).

En sik etkilen bolge servikal omuriliktir ve etiyolojik sebeler yas ile degisim
gosterir. Kiigiiklerde dogum travmasi, diisme ve motorlu tasit kazalari, daha biiyiiklerde
ise motorlu tasit kazalar1 ve spor yaralanmalar1 daha 6n plandaki etiyolojik sebeplerdir
(108). Spinal ligamanlarin elastisitesi ve paraspinal kaslarin giigsiizliigii temel etkendir.
Semptomlar genellikle gegicidir ancak kalic1 tam omurilik hasar1 sendrom bulgular1 da

bildirilmistir (110).
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SCIWORA olgularinda, standart X-1s1n1 direkt grafiler, BT ve MRG’de kirik ya
da ¢ikik saptanamamigsa hastanin gizli ligamentdz instabilitesinin arastirilmasi igin
fleksiyon-ekstansiyon grafileri istenmelidir (110). Baslangigta yapilan radyolojik
tetkikler ile kirik, ¢ikik, disk herniasyonu, epidural hematom ya da gizli bir instabilite
saptanirsa erken donemde uygun cerrahi girisim endikedir.

Diger tetkiklerde goriilemeyen omurilik hasari acisindan MRG’nin yiiksek
duyarliligi vardir (110). MRG’nin kullanima girmesi ile; SCIWORA’L1 hastalarda
travma sonucu kemik yapilarda hasar olmamasina karsin yumusak doku yapilarmin
travma nedeniyle onemli derecede hasar gordiigii ortaya konmustur (39). MRG tipik
olarak SCIWORA olgularinda vertebral kolonu destekleyen ekstranoral yapilarda hasar
varligimm gosterir. MRG ile tespit edilen patolojiler; anterior ve posterior longitudinal
ligamentlerin riiptlirii, intervertebral disk bozuklugu, kas ve ligament yirtiklari,
tektoriyal membran yirtig1 ve vertebral cisim son kisimlarinda subepifiziyal gelisme
alanindaki yirtiklardir. Ayrica MRG ile spinal kord parankim hasarlari, kord kesilmesi,
mindr ya da major kord hemorajileri ve ddem saptanabilir (110). Omurilik parankim
hasar1 ile ortaya ¢ikan sonug arasinda yakin iligki mevcuttur (108).

Bu sendrom yetiskinlerde de goriilebilir. Bu hastalarin direkt grafilerinde travma
bulgusu goriilmez ancak diger radyolojik degerlendirmelerinde anormallik vardir. BT
kullanimindan once yetigkinlerdeki insidanst %14 iken, BT’ nin yaygm kullanima
girmesiyle birlikte insidanst %5’lere kadar gerilemistir (10). Servikal spondilozis,
yetigkinlerde bu sendrom ile en sik iliskisi olan durumdur.

Tedavi Oncelikle immobilizasyondur. Omurilik hasarli olgularda yiiksek doz

metilprednizolon kullanilir. Hasta aktivitesi kisitlanarak gozlem altina alinir (39).

Tablo 10. Akut travmatik SCIWORA veya SCIWORET (50)

SCIWORA Cocuklarda (eriskinlerde daha az siklikta)
SCIWORET Eriskinlerde (¢ocuklarda daha az siklikta)
Su durumlarda goriiliir Servikal spondilozis

Spinal stenoz

Ankilozan spondilit

Diger artropatiler
Disk hernisi
Nukleus pulpozus embolisi
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3.6.5. Travmanin Radyolojik Varhg Olmaksizin Spinal Kord Hasarlanmasi
(SCIWORET)

SCIWORET terimi travmanm radyolojik varligi olmaksizin spinal kord
hasarlanmasmi ifade eder (110). SCIWORET yetigkinlerde daha sik olarak
tanimlanmistir (50). SCIWORA ile SCIWORET arasindaki ayirim net degildir.
SCIWORET hastalarinda basvuru sirasinda omurgada goriintiileme anormallikleri
mevcuttur ancak travma bulgusu yoktur (110). Servikal spondilozis, Klippel-Feil
Sendromu ve konjenital spinal stenoz gibi anormallikler kirik ya da ¢ikik bulgusu
olmaksizin siklikla saptanir. Yapilan radyolojik incelemelerde, bu tip anormallikler
yanlis tanisal degerlendirmeye neden olabilir. Cizgisel (lineer) kirik, disk herniasyonu
ya da epidural hematomun ankilozan spondilit veya belirgin dejeneratif spondilozisi
olan hastalarda direkt grafi ya da BT ile degerlendirilmesi genellikle zordur.
SCIWORET’li hastalarda radyolojik incelemeler anormaldir, ancak genellikle diiz
grafilerde travmaya ait hi¢bir bulgu yoktur (50). SCIWORA eriskin yas grubunda az da
olsa goriiliir (108).

SCIWORA ve SCIWORET’in ¢ok nadir bir nedeni nukleus pulpozus
embolisidir (50). Travma, disk materyalinin komsu vertebra cisminde vendz kanallara
herniasyonu ile sonuglanir. Bu durum spinal kord vendz drenajini bozarak infarkta
neden olur (110). BT ve diiz grafiler vertebraya ait bir kirig1 gosterebilir, ancak bu
hastalarda genellikle klinik tablonun ciddiyetini ag¢iklayacak bir kemik kirigi tespit
edilemez. Bu durumda spinal kord hasarmnin ¢ok nadir bir nedeni olan nukleus pulpozus
embolisi bir diglama tanis1 olarak diisiiniilmelidir (50). Hasta iler1 bir tetkik olan MRG

ile radyolojik olarak degerlendirilmelidir.

3.6.6. Omura direkt travma olmadan akut omurilik sendromu olan travmah
hastalar

Goreceli olarak nadir goriilen bu sendrom SCIWORA ve SCIWORET’den
farklidir (50). Bu hastalarda omurilikte lezyon vardir ancak travma direkt olarak omura
degildir (108). Sendrom hem ¢ocuk hem de eriskin yas grubunda goriilebilir. Travmali
hastalardaki ciddi hipotansiyon ve sistemik sok tablosu, serebral iskemiye yol agmadan

omurilikte iskemi ve infarktla sonuglanabilir.
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Batin, toraks veya pelvis travmasi aort yaralanmasina, bu da interkostal veya
lomber arterlerde tikanma yoluyla mediiller arter tikanikligi ve omurilik infarktina
neden olabilir (108). Nadir olarak penetran yaralanmalar da omura direkt travma
olusturmadan omuriligin beslenmesini engelleyebilir (10).

Diger bir etiyolojik neden ise daha 6nce ayrmtili olarak bahsettigimiz anterior

spinal arter (anterior kord ) sendromudur (50).

3.6.7. Kronik posttravmatik omurilik sendromlar:

Omurilik yaralanmasini takiben subakut ve kronik sathada gelisen 6nemli klinik
sendromlardan bazilari; posttravmatik siringomiyeli, posttravmatik mikrokistik
miyelomalasi, araknoidit ve deafferentasyon agri1 sendromudur (108). Bu tablolar farkl

klinik bulgularla karsimiza gelebilir ve tedavi sekilleri degiskendir.

3.7. Spinal Yaralanmalarda Radyolojik Tam1 Metodlar:

Acil servis hekimlerinin karsilastigi en zor durumlardan birisi; hangi hastanin
spinal kord yaralanmasi acisindan degerlendirme gerektirdigini belirlemektir (2). Tan1
icin ¢ok sayida tetkik yapilmasi hem maliyeti arttirmakta hem de diger hastalarin tetkik
ve tedavisi i¢gin ayrilacak olan siireyi etkilemektedir. Tiim hastalar spinal kord hasari
varmis gibi kabul edilerek degerlendirilmeli ve elde edilen bulgular esliginde
goriintiilenmelidir (2). Akut spinal kord hasari1 diisliniilen hastalarda direkt grafiler

baslangic radyolojik degerlendirme icin esastir (110).

3.7.1. Servikal omurga direk grafileri

Servikal omurganin direkt grafi ile degerlendirilmesi genellikle kiint travmalarda
standart bir uygulamadir (2). Kafa ya da boyun travmasi tespit edilen ve bilinci tam agik
olmayan hastalarin (Glascow Koma Skalasi<15) servikal omurgasi1 goriintiilenmelidir.
Kiint kafa travmali hastalarda servikal omurga yaralanmalarinin siklig1 %2-5 arasinda
degismektedir. Bununla beraber ciddi kafa travmali hastalarda (GKS<10) bu oran %9’a
kadar ytikselmektedir (111).

Birgok travma merkezi, biitliin travma hastalarinda tiim pozisyonlarda direkt
omurga filmlerinin (anteroposterior, lateral ve agiz agik odontoid grafi) cekilmesini

onermektedir (110). Yedinci servikal ve birinci torakal vertebra bileskesi de dahil olmak
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iizere 7 servikal vertebranin goriintiilenmesi de gereklidir (2). Lateral direkt grafiler
spinal travma arastirmasinin erken uygulamalaridir. Tek bir lateral servikal omurga
grafisi ile kemik ve ligament yaralanmalarmmin %901 tespit edilebilmektedir (2).
Cekilecek olan lateral grafilerde T1 vertebra cisminin tepesi de goriilebilmelidir. Sayet
T1 vertebra korpusu net olarak degerlendirilemez ise kollardan ¢ekme manevrasi: ya da
yiiziicli pozisyonu kullanilabilir (2, 110). Cekilen bu grafi ile de istenilen sonug elde
edilemezse bu seviye BT ile degerlendirilmelidir. Grafide prevertebral bir sislik olup
olmadig1 da degerlendirilmelidir. Servikal immobilizasyon, hastanin anteroposterior ve
ag1iz acik odontoid grafisi elde olana kadar devam ettirilmelidir. Eger baslangic
goriintiilemede patoloji tespit edilmemisse ve hasta norolojik olarak normalse; diger
yaralanmalar agisindan stabilizasyon saglanincaya kadar anteroposterior ve agiz acik
odontoid goriintiilemeler ertelenebilir (2). Oblik grafiler, faset eklemlerin ve
foraminalarin degerlendirilmesinde etkili yontemlerdir ancak standart degerlendirmede
yer almazlar (110). Agiz agik odontoidin goriintiilenmesi genellikle pek ¢cok anormalligi
ortaya koyar.

Baz1 otorlere gore; bir cok travma hastasinda kafa, batin ve pelvis
tomografilerine servikal BT’ler de eklenmelidir. Bu otorler; ¢ekilmesi 20-30 dakika
civarinda siiren direkt grafiler yerine BT ¢ekilmesinin, birka¢ dakika ig¢inde sonug
almabildigi i¢in, travmali hastada hizli degerlendirme sagladigini savunmaktadir (110).

Baz1 kaynaklarda diiz servikal grafilerin uyanik, oryante, boyun-sirt agrisi ve
hassasiyeti olmayan hastalarda kullanimi konusunda tartisma oldugu belirtilmektedir
(2). NEXUS c¢alismasi diiz servikal grafilerin kullanimini1 degerlendirmek i¢in 5 klinik
kriter (orta hatta servikal hassasiyetin olmamasi, hastanin uyanik olmasi, intoksikasyona
ait kanit olmamasi, fokal norolojik defisit bulunmamasi, agrili yaralanmanin olmamasi)
ortaya koymustur (112). NEXUS kriterleri, ciddi servikal omurga yaralanmasi olanlar1
belirlemede %99 sensitiftir (64). NEXUS kriterlerinin spesifitesi %12,9 civarinda
olmakla beraber bu kriterlerin daha fazla kullanilmasmin servikal grafilerin kullanimini
arttiracag1 beklenmektedir.

Servikal omurga grafilerinin acil serviste etkinligini arttrmak ve pratik
uygulamalarda ortaya ¢ikan problemleri azaltmak icin, uyanmik ve stabil travma

hastalarinda direkt radyografi kullanim1 i¢in Kanada kurallar1 gelistirilmistir (113).
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1. Direkt radyografi ¢cekilmesinde herhangi bir yiiksek risk faktorii var mi1 ?

2. Ne kadar hareket araligi oldugunu degerlendirmede herhangi bir diisiik risk
faktorii var mu ?

3. Hasta aktif olarak boynunu 45° saga ve sola ¢evirebiliyor mu ?

Yiiksek risk faktorleri; 65 yas ve tlizeri, tehlikeli bir yaralanma mekanizmasimnin
varlig1 (metrelerce yliksekten diisme, aksiyel yiik uygulanmasi ile olusan yaralanmalar,
yiliksek hizda meydana gelen motorlu tasit kazalari, takla atma veya firlama, eglence
amacl kullanilan motorlu tasitlar veya bisiklet carpigsmalari) veya alt ekstremitelerde
parestezi varligint igermektedir (113). Diisiik risk faktorleri ise; traktor kazalari,
hastanin acil serviste oturabiliyor ya da siirekli ambulatuvar olmasi, silik boyun
agrisinin olmasi1 veya orta hatta servikal hassasiyetin olmamasidir (113). Kanada
kurallar1 servikal omurga yaralanmasi olan hastalarda klinik 6nemi ortaya koymada
%100 sensitif olup spesifite %42,5 civardadir (2).

Alternatif olarak BT ile tiim servikal omurga goriintiilenebilir. Cekilen direkt
servikal omurga grafilerinde patoloji goriilmeyen hastalarda da servikal yaralanma
olabilir. Cogu travma merkezinde son yillara ait yeni yaklasim; tiim servikal omurganin
BT ile goriintiilenmesidir (2). Diiz grafiler genellikle C1 ve C2’yi goriintiilemede zay1f
kalir. Genel olarak diiz grafilerin avantaji prevertebral alanlar1 ve spindz progesleri
gosterebilmesidir.

Direkt servikal omurga grafileri ve hatta bazen BT goriintiilemeleri de ligament
yaralanmalarin1 degerlendirmede yeterli olmayabilir (2). Bu tip hastalarda ligamentler
hasar gormiistiir ancak omurga spontan olarak normal pozisyonu korumaktadir. Hareket
norolojik hasar gelisimi agisindan risk teskil etmektedir.

Fleksiyon ve ekstansiyon goriintiilemeleri vertebral kolonun stabilitesini gosterir
(2). Genellikle bu tip goriintiilemeler direkt grafileri normal olan ve ndrolojik defisiti
olmayan hastalarda agr1 ve hassasiyet sikayeti oldugunda doktor kontroliinde cekilir.
Hastanin bilinci tamamen acik, sedasyon uygulanmamis ve koopere oldugunda bu
goriintiilemeler yapilabilir. Hastanin boynu dikkatli bir sekilde fleksiyon ve extansiyona
getirilir. Hareketler agrmin artmasiyla veya herhangi bir norolojik semptom isareti
goriilmesiyle sonlandirilmalidir (2). 3,7 mm’lik basamaklasma veya 11den fazla

acilanma servikal omurga instabilitesini gosterir (2).
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Onemli bir yaralanma mekanizmasi olmayan, boyun agris1 devam eden ancak
fleksiyon-ekstansiyon grafileri de dahil olmak iizere grafileri normal olan hastalar
taburcu edilerek, sert boyunlukla ayaktan 3-5 giin takip edilebilirler. E§er semptomlar
israrla devam ediyorsa ileri radyolojik inceleme yapmak gerekir. Ciddi yaralanma

mekanizmasi veya ileri yas gibi risk faktorii olan hastalar MRG ile tetkik edilmelidir.

3.7.2. Torakolomber omurga direk grafileri

Direk grafi, torakal ve lomber omurgayi degerlendirmede ilk tercih edilen
gortintiileme yontemidir (2). Servikal omurga goriintiilemesinde kullanilan prensipler
aynen torakal ve lomber goriintilleme i¢cin de gecerlidir. Sirt agris1 olan ve/veya fizik
muayenede hassasiyet tespit edilen hastalar torakal veya lomber bolgede fraktiir varmis
gibi kabul edilerek immobilizasyon saglanmalidir. Anteroposterior ve lateral grafiler
genellikle patolojileri tespit etmede yeterlidir. Genellikle lateral grafiler, sirt tahtasinda
yatmakta olan hastalar i¢in daha kolay elde olunabilir.

Ust torakal omurgay1 gériintiilemek i¢in maksimum x-1s1n1 kullanilsa bile film
kalitesi istenildigi gibi olmayabilir. Bunun alternatifi giivenilir hastalarda iyi fizik ve
norolojik muayene yapmaktir. Fizik muayenede nokta hassasiyeti tespit edilen ve direkt

grafileri normal olan hastalar BT ile goriintiilenmelidir (2).

3.7.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Akut omurilik yaralanmalarimin tanisinda BT, ucuz ve hizli bir yontem olmasi
nedeni ile en kullanigh goriintiileme teknigidir (110). Omurga diizeninin, fraktiir
seklinin ve spinal kanal biitiinliigiiniin degerlendirilmesinde en duyarli goriintiileme
yontemidir. Ayn1 zamanda epidural ve subdural hematomlar1 da tespit edebilmektedir.
Aksiyel diizlemde alinan goriintiilerin yanisira rekonstriiksiyon ile koronal ve sagittal
planlarda da goriintii elde edilebilir. Hastalarin BT bulunan ortama tasinmalarmin
gerekmesi ve anstabil hastalarm tetkik ortamina gonderilememesi dezavantajlaridir. BT
yumusak dokular1 degerlendirmede yetersiz kalmaktadir, bu nedenle omurilik, disk ve
ligament hasarlarinin tespitinde etkinligi diisiiktiir (2). BT nin direk grafilerle birlikte
kullanilmas1 en optimal sonucu saglar.

BT servikotorakal bileske ve torakal omurga gibi direk grafide degerlendirilmesi

zor bolgelerin degerlendirilmesinde ciddi faydalar saglar. BT ayrica vertikal yerlesimli
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kiriklarin degerlendirilmesinde en 1iyi goriintiileme yontemidir (110). BT, spinal
segmentlere lokalize direngli agr1 ve semptomlar1 olan hastalarda kullanilacak ileri

goriintiileme yontemlerinden biridir.

3.7.4. BT Miyelografi

Postmiyelografik BT’ nin endikasyonlar1 sinirhidir. BT Miyelografi spinal kanal
kompresyonlarmda MRG’nin kalp pili veya diger metalik cihazlar nedeni ile
uygulanamadig1 durumlarda alternatif bir tan1 yontemidir (110). Miyelografi sinir kok

aviilsiyonlarinin degerlendirilmesinde altin standart olarak yerini korumaktadir.

3.7.5. Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

MRG kemik yapilarin degerlendirilmesinde BT kadar sensitif degildir. MRG
miiskiiler ve yumusak doku yaralanmalarim1i gdstermede miikemmeldir. Sinir
yaralanmalarinin anatomik lokalizasyonunu gostermede tan1 koydurucu bir secimdir (2).
Travmatik disk hernileri ve spinal kord kontiizyonlar1t MRG ile ¢ok rahatlikla ortaya
konabilir. MRG erken tani1 ve tedavinin planlanmasi acgisindan 6nemli bir tetkiktir.
MRG ayni zamanda ligament lezyonlarini degerlendirmede de kullanilabilir. MRG;
norolojik bulgular1 olan ancak bu bulgular1 direk grafiler ve BT ile agiklanamayan
hastalarda klinik tablonun aydmlatilmasma yardimci olabilir. Acil olarak, ndrolojik
bulguya neden olan lezyon belirlenmek istendiginde; MRG uygulanamiyorsa BT
myelografi kullanilabilir (2). Hasta ndrolojik agidan stabil ve MRG yapilamiyorsa,
MRG ertelenebilir ve/veya uygun olan diger bir basamaga gegilebilir.

Eger vertebral kolonun tek seviyesinde yaralanma tespit edilmisse, kolonun
kalan kismi da goriintiilenmelidir. Tek bir segmentte omurga kirigi olan hastalarin %
10’unda diger bir kiriga da rastlanir. Genellikle bu tip hastalar1 tam olarak
goriintillemede direk grafiler zayif kalir. Bu hastalar multilevel BT ve MRG ile

gortintiilenmelidir (2).

3.8. Spinal Yaralanmah Hastaya Acil Yaklasim:
3.8.1. Hastane oncesi bakim
Spinal kord yaralanmasi1 veya siiphesi olan hastalarda hastane 6ncesi tedavide ilk

ve Onemli yaklasim; hastanin risk altinda oldugunu bilmek, uygun kosullarla triaj
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saglamak ve erken bakim olusturmaktir (2). Tedavinin ilk asamasinda, ndral dokunun
korunmasi ve olusan hasarin en aza indirilebilmesi i¢in hipoksi ve hiperkarbi 6nlenmeli,
doku hipoksisini engellemek i¢in voliim replasmani yapilmalidir (108). Boyun-sirt
agris1 veya hassasiyeti olan hastalar aksi ispat edilene kadar omurga ve/veya omurilik
yaralanmas1 varmis gibi kabul edilmelidir.

Travma sonrasi norolojik yakinmasi olan tiim hastalar spinal kord yaralanmasi
olarak kabul edilebilir (2). Hastalar asemptomatik olabilecegi gibi sikayetlerini
anlatmalarini1 engelleyen, eslik eden bir kafa travmasi ya da intoksikasyon durumu
olabilir. Bu durumda optimal nérolojik degerlendirmenin yapilmasi zordur ve yapilan
norolojik degerlendirme yol gosterici olmayabilir. Diger yaralanmalar da optimal
norolojik degerlendirmenin yapilmasina engel olabilir. Yaralanmanin mekanizmasi
hastane Oncesi degerlendirmede 6nemli bir kriterdir. Yiksek hiz ve motorlu tasit
kazalari, yiiksekten diisme, dalma ve sorf kazalar1 tipik servikal omurga
yaralanmalarina sebep olur. Bahsedilen mekanizmalarla yaralanan tiim hastalar spinal
kord yaralanmas1 varmis gibi kabul edilir (2).

Amerikan Cerrahlar Birligi’ne gore omurilik yaralanmalarinda hastane Oncesi
bakimda temel noktalar; omurganin immobilizasyonu ve sivi tedavisinin baglanmasidir
(2). Omurilik yaralanma siiphesi olan hastalar, kafa travmasi veya intoksikasyon
nedeniyle biling bozuklugu olan hastalar boyun bdlgesi immobilizasyonu yapilarak
transport edilmelidir (108). Servikal omurga rijid servikal coller ile stabilize edilmeli,
bant ya da kum torbasi ile desteklenmelidir (2). Torakal ve lomber omurga uzun sirt
tahtalar1 ile immobilize edilerek transport saglanabilir. Ancak bir¢ok merkez bu tip
stabilizatorlerin kullaniminin iki saat ile sinirlandirilmasmi saglamaya calismaktadir
(110). Ciinkii sirt tahtalar1 rahat olmamalarinin yaninda, dekiibit iilseri gibi hastanin
yasam kalitesini bozan ve hayati risk olusturan komplikasyonlarin gelismesine neden
olabilir.

Hastalarda ortalama arteryel kan basmcinin 65-70 mmHg civarinda tutulmasi
sekonder spinal yaralanmay1 azaltarak optimal spinal kord perflizyonu saglar (2).

Tim caba hizlica hastalar1 daha genis imkanlara sahip bir omurga/omurilik
tedavi merkezine gotiirmektir. Genel bir kural olarak hemodinamik agidan stabil

olmayan hastalar en yakin hastaneye transport edilmelidir.
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3.8.2. Acil serviste stabilizasyon

Servikal spinal kord yaralanmasi olan hastalar, primer bakida stabil olsalar bile
bu tip hastalarda acil havayolu kontrolii agisindan uyanik olunmalidir (2). Servikal
spinal kord yaralanmasi olan hastalarda, prevertebral yumusak doku hasarlanmasi, dilin
geriye dogru yer degistirmesi ve retrofarinksin hematom veya 6demi solunum
kaslarinda norolojik bir etkilenme olmasa bile havayolu obstriiksiyonuna neden olabilir
(110). Spinal yaralanmanin seviyesi ne kadar yukarida ise ileri havayolu acilmasi o
kadar erken diisiiniilmelidir (2). Inspirasyon gogiis kafesinin genislemesini saglayan
diyafragma ve i¢ interkostal kaslarin kasilmasi ile gerceklesir. Diyafragma omuriligin
C3-C5 segmentlerinden innerve olur. Bu nedenle C5 ve ilizerinde lezyonu olan
hastalarda solunum destegi gerekir yani bu hastalar erken donemde entiibe edilmelidir
(108). C5’1n altindaki yaralanmalarda diyafragma fonksiyonlar1 korunmustur ancak bu
seviyenin altinda lezyonu olan hastalarda da entiibasyon agisindan uyanik olunmalidir.
Ciinkii bliytik spinal kord 6demleri yukariya dogru ilerleyerek frenik sinir koklerini
etkileyebilir (2). Eger erken donemde onlem alinmazsa bu hastalarda BT ya da MRG
tetkikleri esnasinda solunum arresti gelisebilir.

Ozellikle {ist seviyedeki servikal omurilik yaralanmalarinda erken entiibasyon
diistiniilmeli ancak bu hastalarda entiibasyon sirasinda hiperekstansiyondan kag¢iilarak
omurilikte daha fazla yaralanmaya neden olunmamalidir (108).

Havayolu

Eger miimkiinse hastalar entiibe ya da sedatize edilmeden 6nce tam bir norolojik
muayene yapilmali ve kayit edilmelidir (2). Havayolu acilirken servikal omurganin
stabilizasyonu saglanmalidir. Genellikle servikal omurga stabilizasyonu saglanarak ve
krikoide basilarak orotrakeal entiibasyon uygulanmalidir. Oksijen nazal kaniil, maske
veya orofaringeal endotrakeal tiip yolu ile verilebilir. Hastalar oksijen saturasyonu
acisindan parmak ucu pulseoksimetre probu baglanarak izlenebilir.

Omurga immobilizasyonu saglamak amaciyla nazal entiibasyon da yapilabilir
ancak nazal entiibasyon korleme bir teknik oldugundan genellikle tercih edilmez. Nazal
entiibasyon yapilmadan oOnce servikal omurga travmasi olan tiim hastalar sedatize
edilmelidir (2). Solunum paterni ileri derecede bozulmus hastalarda nazotrakeal

entiibasyon miimkiin olmayabilir. Istenilmeyen bir omurga hareketi instabil bir fraktiirii
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daha da kotiilestirebilir. Hastanin entiibasyonu i¢in kullanilan tiipiin ¢api, hastanede
yattig1 siirece havayolu ag¢iklig1 saglayacak dl¢iide olmalidir.

Havayolunda siddetli yaralanma ve 6dem olan hastalarda trakeotomi veya igne
krikotiroidotomi gerekebilir (110). GKS 9’un altinda olan hastalar entiibe edilmelidir
(110).

Hipotansiyon

Havayolu stabilizasyonundan hemen sonra, acilen hemodinamik stabilite
saglanmalidir. Spinal kord yaralanmasi olan hastalarda siklikla hipotansiyon goriiliir.
Ancak hipotansiyon etiyolojisi degisken olup bazen spinal kord yaralanmasina bazen de
kan kayb1 veya kardiyak hasara bagh olabilir (2). Torakal 6’nin iizerindeki lezyonlar,
kardiyak akselerator sinirlerin etkilenmesi nedeniyle fonksiyonel sempatektomi benzeri
bir sendrom olustururlar (108). Adrenerjik tonus kaybolur, arter ve venlerde dilatasyon
olusur (2). Venoz gollenme nedeniyle goreceli hipovolemi olusur. Bu hastalarda spinal
ve/veya norojenik sok gelisebilecegi her zaman akilda tutulmali, vital bulgularin zaman
zaman non spesifik olabilecegi bilinmelidir. Norojenik sok tablosundaki spinal
yaralanmali hastalarda hemorajik sok gelisse bile beklenen tasikardi cevabi olusmaz (2).
Bu nedenle, tiim travma hastalarinda, aksi kanitlanmadik¢a hipotansiyon dncelikle kan
kaybma baglanmalidir. Norojenik soktaki hastalarin derileri sicaktir, periferik vaskiiler
yapilarda vazodilatasyon vardir ve bu hastalarda bradikardi goriiliir. Norojenik soktaki
hastalar genellikle diger hastalara gore hipotansiyonu daha iyi tolere ederler.

Kiint travmali hipotansif hastalarda spinal kord yaralanmasi disindaki faktorler
daha az etkili iken, penetran spinal kord yaralanmali hastalarin %90’indan fazlasinda
hipotansiyon nedeni kan kaybidir. Omurga kiriklarina sekonder lomber arter kanamasi
ozellikle yiiksekten diisen hastalarda diisiiniilmelidir. Omurga kirig1 olan her hastada
karin i¢i organlarda hasar olabilecegi diistiniilmeli ve dikkatli bir karin muayenesi
yapilmalidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda BT kullanilmasi yerine
yatak basi ultrasonografi ya da diagnostik peritoneal lavaj Onerilmektedir (2). Diiz
grafiler taniya yardimci olmak agisindan omurga kiriklarmi gosterebilir. Aktif kanama
tan1 ve tedavisi agisindan anjiografi gerekli olabilir.

Akut spinal kord yaralanmasi olan, voliim replasmanina yanit vermeyen hastalar
spinal sok ve otonomik disfonksiyon agisindan degerlendirilmelidir (110). Intravenoz

voliim replasman ile sistolik kan basinct 80-100 mmHg civarinda tutulmalidir. Nabiz
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40/dakika altina indiginde atropin endikasyonu vardir. Elli yas iizeri hastalarda, Swan-
Ganz kateterizasyonu yapilarak pulmoner kapiller wedge basinci 18 mmHg civarinda
tutulmalidir. Hipotansiyon voliim replasmani ile diizeltilemezse dopamin ve dobutamin

gibi vazopressor ajanlar kullanilabilir (108).

3.8.3. Norolojik muayene

Oncelikli olarak, hastanin detayli nérolojik muayanesi mutlaka yapilmalidir.
Fizik muayenede boyun ya da sirtta hassasiyet tespit edilmesi halinde bu da kayit
edilmelidir. Kas gruplarmin motor giicii bakilarak 0 ile 5 arasinda puan verilmek
suretiyle derecelendirilmelidir (2). Duyu kaybmin seviyesi belirlenmeli, posterior kolon
fonksiyonlarmi degerlendirmek adma vibrasyon ve propriosepsiyon fonksiyonlarina
bakilmalidir. Derin tendon reflekslerine ve anogenital reflekse bakilmalidir. Ciinkii tam
duyu ve motor kayip olan hastalarda reflekslerin varliginda, sakral kurtulmanin olmasi,
inkomplet omurilik hasarin1 gosterir (2). Penis ezilerek anal sfinkterin es zamanli kasilip
kasilmadigina bakilarak bulbokaverndz refleks test edilir (50). Bu sayede rektal tonus
da degerlendirilmis olur. Uyluk i¢ yiiziine kiint bir cisim ya da igne siirtiilerek
kremasterik reflekse bakilir. Eger skrotum yukar1 kalkarsa spinal kordun bir kisminin
saglam kaldig1 diisiiniilebilir (50). Igne ile muayene edilmek suretiyle aniis ¢evresindeki
alana bakilmali, anal kasilma (anal kaslarin kontraksiyonu) bir miktar sakral kurtulmay1
gosterir (2).

Omurilik yaralanmali hastalarda norolojik muayenede elde edilen bulgularin
ifade edilmesinde standardizasyon acisindan ASIA/IMSOP  hasar  skalasi
kullanilmaktadir (11, 110).

Hastanin muayene esnasinda dondiiriilmesi gerekiyorsa tipik olarak dort kisiyi
gerektiren uygun “logrolling” teknigi kullanilmalidir. Bir kisi basin viicut ile ayni
diizlemde tutulmasimi saglar ve hafif traksiyon yaparken diger iki kisi gévdeyi sabitler,
dordiincii kisi de hastanin diger ii¢ kisi ile mobilizasyonunun saglanmasindan sonra
muayeneyi yapar (110). Bu sayede spinal kord hasar1 veya siiphesi olan hastanin

immobilizasyonu saglanmis olur.
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3.9. Spinal Kord Yaralanmalarinin Sistemik Komplikasyonlar:
3.9.1. Solunum problemleri

Spinal kord yaralanmali olgularin ¢ogunda akut donemde c¢esitli solunum
problemleri goriiliir. Atelektazi, pndmoni ve solunum yetmezligi sik karsilasilan
solunum problemleridir (56). Yaralanmanin norolojik seviyesi yiikseldikce, daha fazla
solunum kasinin tutulmasmna bagli olarak vital kapasitede belirgin azalma olur.
Travmanin akut doneminde, torakal segmentler tarafindan desteklenen interkostal
kaslarda flask paralizi goriiliir. Bu durumda vital kapasite %70 kadar azalabilir (108).
Solunum kaslarmin etkilenen hareketleri nedeniyle oksiirme ve sekresyonlarm atilmasi
da etkilenir. Omuriligin C3-C5 segmentlerinden innerve olan diyafragma, iist
seviyedeki bir yaralanmada normal fizyolojik islevine devam edemeyecegi i¢in
entiibasyon ve mekanik ventilasyona gereksinimi dogar (110). Akut omurilik
yaralanmali hastalarm yaklasik % 10’ unda pulmoner emboli gelisir ve solunumla
iliskili 6liimlerin en 6nemli nedenidir (108). Omurilik yaralanmali hastalarda onlem
olarak; solunum yolu sekresyonlar1 temizlenmeli, infeksiyonlara zemin hazirlayacak

faktorler ortadan kaldirilmali ve erken mobilizasyon saglanmalidir.

3.9.2. Derin ven trombozu ve Pulmoner emboli
Derin ven trombozu omurilik yaralanmalarinda sik goriilen bir komplikasyon
olup 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (50). Kas gli¢siizliigii nedeniyle azalan
vendz doniisiin yarattigi vendz staz, omurilik yaralanmasini takiben artan pihtilasma
faktorlerinin etkisiyle ortaya c¢ikan pitilasmaya egilim ve etkisi tam olarak ortaya
konamamis olmakla birlikte damar duvarindaki hasar sonucu meydana gelir. Diger bir
ifade ile yaralanmay1 takiben gelisen “Virchow triad1” nedeni ile goriilme siklig1 artar.
Omurilik yaralanmasmi takiben gelisen derin ven trombozu insidansi
%47 ile %100 arasinda degismektedir (50). Alt ekstremitelere kompresyon uygulanmasi
gibi profilaktik onlemler derin ven trombozu insidansimi %35’lere kadar diistirmektedir
(108). Bu nedenle erken mobilizasyon ve diisiikk molekiil agirlikli heparin uygulanmasi
onerilmektedir. Derin ven trombozu 7-8. glinlerde pik yaptig1 i¢in heparin uygulanmasi
travmayi takiben birkag giin ertelenebilir. Antikoagiilan tedavi hasta mobilize oluncaya

kadar, mobilize olmayan hastalarda ise 3 ay siirdiiriilmelidir (108).
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Derin ven trombozu i¢in profilaktik Onlemler: donen yataklar, pndomotik
coraplar, diisik dozda unfraksiyone heparin, doz ayarli unfraksiyone heparin, diisiik
molekiil agirlikli heparin, warfarin, elektriksel stimiilasyon, perkiitan yerlesimli inferior
vena cava filtrelerini icermektedir (110).

Tani i¢in alt ekstremitelerin diizenli olarak muayene edilmesi biiyiik 6nem tasir.
Kontrasth venografi; invazif bir yontem olmasi, flebit ve allerjik reaksiyon riski nedeni
ile stk uygulanmaz. Tan1 icin siklikla doppler ultrasonografi kullanilir. Diger bir tetkik
yontemi ise impedans pletismografidir (110).

Akut omurilik yaralanmali hastalarin yaklasik %10’unda pulmoner emboli
gelisir ve oran olarak 6nemli bir 6liim nedenidir. Omurilik yaralanmali hastalarda
pulmoner embolinin klasik bulgular1 olan goglis agrisi, hemoptizi ve dispne
goriilmeyebilir. Aritmi ya da otonomik hiperrefleksi baslangic belirtileri olarak ortaya
cikabilir. Pulmoner emboli tanisi i¢in ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, kontrastl
toraks BT anjiografi ve pulmoner anjiografi kullanilabilir. Pulmoner embolide tedavi en

az 6 ay boyunca devam eder (50).

3.9.3. Otonomik Disrefleksi

Spinal kord yaralanmali hastalarda asir1 ve kontrolsiiz sempatik desarja bagl
olarak gelisir. Otonomik disrefleksi insidans1 %19 ile %70 arasinda degismektedir. T6
seviyesinin iizerinde ve komplet spinal kord yaralanmasi olan hastalarda daha sik
goriiliir (110).

Spinal kord yaralanmasina ragmen saglam kalan spinal refleks mekanizmanin
neden oldugu bir bozukluk oldugu diistiniilmektedir (110). Refleks, tipik olarak spinal
kord yaralanmasi seviyesinin altindaki agrili bir uyaran tarafindan tetiklenmektedir (50).
Klinik olarak hipertansiyon, zonklayic1 bas agrisi, terleme, nazal konjesyon, ylizde
flushing, piloereksiyon ve refleks bradikardi gibi belirtiler ortaya ¢ikar. Yiiksek
paraplejik ve tetraplejik olgularda daha sik goriliir (60). Otonomik disrefleksiye yol
acan en sik neden mesane ya da barsak distansiyonudur. Diger nedenler ise basi
yaralari, tirnak batmalari, sik1 giyecek ve ayakkabilar, idrar yolu enfeksiyonlari, mesane
kateterizasyonlari, rektal uyar1 ve sistometri gibi invazif iglemlerdir.

Yukarida bahsedilen nedenlerle olusan agrili ya da propriyoseptif uyarilar

omurilik arka boynuzuna, oradan da spinotalamik traktusa ulasir. Uyarilar yukar1 dogru
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ilerlerken intermediolateral traktustaki sempatik noronlarla sinaps yaparak sempatik
aktivite olustururlar. Normal bir omurilikte inen inhibitor sinyaller sayesinde olusacak
otonomik yanit kontrol altinda tutulur (50). Sempatik ¢ikisin iizerindeki omurilik
yaralanmalarinda ise inhibitor néronlar lezyonun altina ulasamaz ve bu nedenle biiyiik
ve yogun bir sempatik bosalim gelisebilir. Sonu¢ olarak periferik ve splanknik
vazokonstriiksiyon ile ani kan basinci yiiksekligi gelisir (110). Kan basmct yiikselince
aort ve karotisteki basinca duyarli reseptorler uyarilarak refleks bradikardi ve lezyon
diizeyinin tizerinde nazal konjesyon ve flushing olusur (50).

Otonomik disrefleksi nedeniyle gelisen komplikasyonlar genellikle ani gelisen
ciddi hipertansiyona baghdir. Eger kan basinci kontrol altina alinamazsa konfiizyon,
gorme bozukluklari, biling kaybi, ensefalopati, intraserebral kanama, atrial fibrilasyon,
miyokard depresyonu ve akciger 6demi gibi komplikasyonlar gelisebilir (60).

Belirgin vagal asir1 aktivite sonucunda kalp durmasi ve 6liim goriilebilir (110).
Semptomlar spinal kord yaralanmasindan yillar sonra bile gelisebilir. Semptomlarin
gelisimi i¢in gereken esik degerin zamanla diistiigii tespit edilmistir.

Tedavi altta yatan nedene yonelik olmalidir. Yapilacak ilk is hastanin basini
yiikseltmek ve kan basinct monitdrizasyonu saglamaktir. Hastalarin ¢ogunda altta yatan
nedenin diizeltilmesi ile yakinmalar hizla diizelir. Eger neden bulunamaz ve semptomlar
devam ederse kan basmcint diisiirmek i¢in antihipertansif ajanlar kullanilabilir.
Secilecek ilaglar arasinda nitratlar, nifedipin, prazosin, hidralazin ve diazoksit vardir
(50).

Otonomik disreflekside tekrarlayan ataklari onlemek i¢in Oncelikle 1yi bir
mesane ve barsak kontrolii saglanmali, cilt bakimina 6nem verilmelidir. Bunun yaninda
omurilik yaralanmali kisi ve yakinlar1 otonomik disrefleksi belirti ve bulgulari,

nedenleri, 6nleme ve tedavi yontemleri hakkinda bilgilendirilmelidir.

3.9.4. Norojenik mesane

Akut norojenik mesane hipotonik mesane olarak da ifade edilmektedir. Bu
hastalarda parodoksal iiretral sfinkter ve detrusor kasin birlikte kasilmasi asil patolojik
mekanizmadir. Idrarin bosaltilmasinda &nerilen yontem komplikasyon riskinin daha az

olmas1 nedeniyle aralikli kateterizasyondur. Bakteriiliri omurilik yaralanmali olgularda
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cok sik goriilen bir durumdur ancak antibiyotikler yalnizca semptomlarin varhiginda
kullanilmalidir.

Aralikli kateterizasyon yapilan hastalarda giinliik alinan sivi miktar1 takip
edilmeli ve mesanede 500 ml’nin {izerinde idrar birikimini engelleyecek sekilde giinde

4-6 kez bosaltim yapilmalidir (50).

4. OMURILIK YARALANMALARINDA TEDAVi

Omurilik yaralanmali hastalarda tedavinin amaci; sekonder hasar1 6nlemek, kord
kompresyonunu azaltmak ve spinal stabiliteyi saglamaktir (2). Omurilik yaralanmali
olgularda 6nce kardiyopulmoner stabilizasyon saglanmali, ardindan spinal kord
immobilizasyonu saglanarak omurga hareketleri en aza indirilmelidir.

Hasta i¢in en 1yi olan sonucun elde edilebilmesi i¢in iyi bir norolojik muayene
yapilmalidir ancak entiibasyon ihtiyac1 olan bazi vakalarda bu miimkiin degildir.
Ilerleyici norolojik semptomlar1 olan hastalarm acil cerrahi gerektirebilecegi bilinerek
tan1 ve tedavi semast buna gore olusturulmali ve erken donemde cerrah ile irtibata
gecilmelidir. Stabilizasyon sekli ( traksiyon ya da collar ) hastaya 0zgiil olarak
belirlenmeli ve duruma goére BT veya MRG gibi ileri goriintilleme yodtemleri

kullanilmalidir.

4.1. Omurilik Yaralanmalarinda Medikal Tedavi
4.1.1. Opioid Antagonistleri

Cesitli deneysel modeller endojen opioid peptidlerin sekonder omurilik
hasarinda rol oynadigini ortaya koymustur (108). Faden ve arkadaslari, bir nonselektif
opioid antagonisti olan naloksanin deneysel modellerde posttravmatik hipotansiyonu
onledigini, omurilik kan akimi ve klinik iyilesmeyi arttirdigini saptamiglardir (5, 70,
85). Yapilan caligmalarla naloksan ve TRH gibi opioid reseptdr blokerlerinin endorfin
salmmasini engelleyerek omurilik kan akimini arttirdiklar: gosterilmistir (80). Omurilik
yaralanmasi sirasinda dinorfin salmimi artar (50). Intratekal dinorfin uygulanmasiyla
paralizi ve hiicre hasar1 bulgular1 ortaya ¢ikar. Opioid reseptorlerini aktive etmeyen bazi
dinorfin fragmanlarinin norolojik fonksiyonu bozmasi, diger yandan kappa selektif
opioid reseptdr antagonistlerinin omurilik yaralanmasinda noéroprotektif olduklarinin

bulunmasi bu mekanizmanin oldukca karmasik oldugunu gostermektedir (73).
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NMDA reseptor blokerlerinin, intratekal uygulanan dinorfinin hasar verici
etksini Oonlemesi ile, opioidlerin eksitotoksik aminoasit salmimini arttirdigi ve zararh
etkilerini EAA iizerinden yaptig1 gosterilmistir (84). Sekonder hasarin dnlenmesinde
opioid reseptorlerinin bloke edilme mekanizmasi dolayli ve komplekstir (50).

Naloksan opioid reseptdrlerinin mii-alt tipinin blokeridir. Deneysel omurilik
yaralanma modellerinde etkinligi gosterilmistir. Faz I klinik ¢alismada, yliksek dozlarda
(5,4 mg/kg) insanda somatosensoriyel uyarilmis potansiyelleri iyilestirdigi
gozlemlenmistir (50). NASCIS II ¢alismasinda metilprednizolon ile karsilagtirilmis
ancak hicbir klinik yarar saglamadig: bildirilmistir (85).

4.1.2. Hipotermi

Hipoterminin noroproteksiyon sagladigi bilinmektedir ancak mekanizmasi tam
olarak anlagilamamistir. Daha Once hipoterminin noéroprotektif etkisinin serebral
metabolizma hizinda azalma saglamasma bagli olduguna inanilirdi. Fakat hipoterminin
noroprotektif etkisi sadece metabolik yavaslama ile agiklanamaz. Hipoterminin diger
potansiyel noroprotektif mekanizmalari; serbest radikal iiretiminin azaltilmasi, beyin
O0deminin azaltilmasi, intraselliiler kalsiyum konsantrasyonunun azaltmasi, artmis
GABA salmimi ve glutamat saliniminin engellenmesidir. Spinal kordu sogutmak i¢in
sistemik ve lokal sogutma metodlar1 uygulanmaktadir. Bunlardan birincisi soguk
intravendz sivi inflizyonu uygulanmasi, ikincisi ise eksternal sogutma araglarmnin
kullanilmasidir. Lokal sogutma; epidural ya da intratekal kataterler yolu ile soguk salin
infiizyonu uygulanmasi ile olur. Spinal kord yaralanmali hastalarda hipoterminin klinik
olarak uygulanmasi, hipotermiye bagli hipotansiyonun derinlesmesi, bradikardi ve
enfeksiyon gibi risklerden dolayr pek miimkiin gozikmemektedir. Giliniimiiz bilgileri
1s1¢inda omurilik yaralanmali hastalarda hipoterminin tedavi edici bir yontem olarak
kullanilmas1 giivenli degildir ve bu nedenle noroproteksiyon amaciyla kullanimi
onerilmez (114).

Yarali spinal kordu sogutmak; lipid peroksidasyonunu engelleyerek sekonder
hasara karst koyan etkili bir yontemdir. Hipotermi, hiicresel asidozu ve serbest
radikallerin iiretimini azaltir ve lipit peroksidasyonunun engellenmesinde kismen rol

oynar (115).
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4.1.3. Metilprednizolon

Son 30 yil igerisinde, ¢esitli steroidler veya steroid igerikli bilesikler ile omurilik
yaralanmalarinda sekonder hasarmm tedavisi i¢cin deneysel ve klinik c¢aligmalar
yapilmistir (108). Akut omurilik yaralanmalarinda glukokortikoidlerin etkisiz oldugunu
savunan yaymlar oldugu gibi, yiliksek doz metilprednizolonun nérolojik tabloyu
diizelttigini belirten yaymlar da mevcuttur. Kortikosteroidlerin, baslangicta kullanimi
spinal O0demi azaltic1 etkisine ve antiinflamatuar Gzelliklerine baglanmisti.
Metilprednizolonun spinal kord hasarini azaltici etkisinin birgok mekanizmaya bagl
oldugu diistiniilmektedir. Bunlarin; lipid peroksidasyonunun inhibisyonu, doku kan
akiminin ve aerobik enerji metabolizmasinin diizenlenmesi ile ilerleyici posttravmatik
iskemiden korunma, noroflament degredasyonun inhibisyonu, intraselliiler kalsiyum
birikiminin engellenmesi, vazoaktif prostoglandin F2-alfa ve tromboksan A2
formasyonun inhibisyonu, spinal noron eksitabilitesinin azaltilmasi oldugu
disiiniilmektedir (81).

Omurilik hasar1 ile ilgili tamamlanmig 9 klinik ¢alismada steroid tedavisi
kullanilmistir. Bunlar: NASCIS- National Acute Spinal Cord Injury Study-I (Bracken,
1984), NASCIS II (Bracken, 1990), NASCIS III (Bracken, 1997), Kiwerski (1993),
Otani (1994), Prendergast (1994), George (1995), Poynton (1997) ve Pointillart (2000).
Steroidlerle ilgili 9 klinik ¢alismanin sonuclari ele alindiginda, sadece 2’si (NASCIS I,
IIT) steroidlerden yarar saglandigini ortaya koymustur (6, 9, 85).

NASCIS 1 calismast 1979°da baslamis, sonuglar 1984-1985°de bildirilmistir.
Calismada 10 giinliik siirede metilprednizolonun iki farkli dozdaki (100 mg’a kars1 1000
mg, IV) tedavisi karsilastirilmistir. Bu bir randomize, prospektif, ¢ift kor, cok merkezli
calismadir ve plasebo grubu alinmamistir. Olgular travma sonrast 48 saat iginde
merkeze giris yapmistir. Omurilik hasari; hasar seviyesinin altinda motor ve duyu
fonksiyonlarindan herhangi birinin kaybi seklinde tanimlanmistir. Motor fonksiyon
viicudun her bir tarafindaki 14 kasin 0-5 puanlik bir skalaya gore test edilmesi ile
degerlendirilmis, duyu fonksiyonu C 2-S 5 dermatomlar1 arasinda normal-azalmis-yok
seklinde kaydedilmistir. Norolojik degerlendirme bagvuru aninda, hasardan 6 hafta, 6 ay
ve 12 ay sonra yapilmistir. Sonug olarak, motor veya duyu fonksiyonundaki diizelme
acisindan hasardan sonraki 6 haftalik ve 6 aylik iki tedavi grubu arasinda fark

bulunamamistir. Operasyon bolgesinde yara enfeksiyonu, yiiksek doz uygulanan grupta
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daha fazla bulunmus, ¢alisma her iki grup arasinda higbir fark olmadigmi gostermistir
(6, 108).

NASCIS II galismasina 1985 yili Mayis aymda baslanilmis, 1988 yili Aralik
ayina kadar strdiirilmiis ve sonuglar 1990 yilinda bildirilmistir (85, 116). Calisma
protokolii plasebo, metilprednizolon (30 mg/kg bolus, ilk bir saatte ve ardindan 5,4
mg/kg/h 23 saat i¢in), naloksan (5,4 mg/kg bolus ve sonra 4,3 mg/kg/h 23 saat i¢in)
seklindedir. Calisma randomize, prospektif, c¢ift kor ve c¢ok merkezli olarak
planlanmistir. Randomizasyon hasardan sonraki 12 saat i¢cinde yapilmis ve hastalar
hasardan sonraki 8 saatten once veya sonra olmak iizere giris zamanima gore iki gruba
ayrilmigtir. Kuvvet ve duyu muayenesi NASCIS I’deki gibi degerlendirilmistir.
Norolojik muayeneler bagvuru sirasinda, hasardan 6 hafta, 6 ay ve 12 ay sonra
yapilmistir. Alt1 aylik takip orant %97, bir yillik takip orani %95°dir. Norolojik
muayene sonuclar1 tedavi gruplar1 arasinda farklilik gostermemistir. Hastalar tedavi
zamanma gore degerlendirildiginde ise hasardan sonraki ilk 8 saat icinde
metilprednizolon ile tedavi edilen hastalarda 6 hafta, 6 ay ve 1 yil sonraki takiplerde
diizelme gozlenmistir (85, 86, 108, 116).

NASCIS I c¢alismast ¢cok merkezli, prospektif, ¢ift kor bir calismadir (102).
Calisma protokolii NASCIS II’deki dozlarda metilprednizolon bolus ve inflizyonu (23
saat boyunca), NASCIS II’deki dozlarda metilprednizolon bolus ve infiizyonu (48 saat
boyunca) ve NASCIS II’deki metilprednizolon bolus dozu ve trilazad inflizyonu (2,5
mg/kg, 4x1) seklindedir (48 saat boyunca). Tedaviye tiim olgularda 8 saat i¢inde
baslanmis ve 8 ay i¢in %95, 1 yil i¢in %88 oraninda takip saglanmistir. Motor ve duyu
skorlar1 herhangi bir tedavi grubu i¢in farklilik géstermemistir. Bu kez NASCIS 1I’den
farkli olarak ilk 8 saatte baslanan tedavi, ilk 3 saat icinde veya 3-8 saat arasinda olmak
iizere 2 grupta incelenmistir. Tedavinin yaralanmanin ilk 3 saatinde baslandig1 gruptaki
sonuglar, 3-8 saat arasinda baslanan gruba gore daha iy1 prognoz gostermistir. Ancak bu
etki 1 yilda kaybolmustur. Tedavinin 48 saat siirdiriildiigli grupta 24 saate gore
pnomoni riski 2, sepsis riski ise 4 kat artmustir. NASCIS III ¢alismasmin sonucunda
hastalar, travma sonrasi ilk 3 saat icinde hastaneye bagvurduklarinda bolus+24 saatlik
metilprednizolon tedavisinin, 3-8 saat arasinda bagvurduklarinda ise bolus+48 saatlik

metilprednizolon tedavisinin uygulanmasi gerektigi bildirilmistir (101, 108).
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Kazadan 8 saat sonra metilprednizolon ve naloksan ile tedavi edilen hastalarda
ise motor fonksiyonda ¢ok daha az iyilesme bildirilmistir. Hastalar tam ve kismi defisit
acisindan incelendiginde, kuvvetteki diizelme orani her iki grupta da benzerdir. Steroid
kullanan hastalarda yara yeri enfeksiyonu ve pulmoner emboli oraninda kontrollere gore
2 kat artig saptanmustir (116).

Yapilan yogun caligmalara karsin spinal kord travmasmin erken déneminde
meydana gelen ve hasarlanma siirecinde ciddi etkisi olan olaylar zinciri heniiz tam
olarak ortaya konamamistir. Komplet omurilik yaralanmali hastalarda heniiz,
metilprednizolonun olas1 etkileri diginda, norolojik fonksiyonlar1 diizeltecek bir tedavi
yontemi bulunamamistir (9, 117). Metilprednizolonun omurilik yaralanmalarinda
radikal kurtarici, lipid peroksidasyonu engelleyici ve noroprotektif etkilerinden dolay1
yararli oldugu gosterilmistir (8). Metilprednizolon sentetik bir glukokortikoid olup uzun
zamandir spinal kord yaralanmali hastalarda kullanilmaktadir (97). Metilprednizolon
hiicre zarindan tamamen ve hizlica geger (2). Metilprednizolonun hem motor hem de
duyusal fonksiyonlarda belirgin iyilesme yaptigi gosterilmistir (9). Metilprednizolon
infiizyonu komplet ve inkomplet omurilik yaralanmali olgularda motor ve duyu kaybini
diizeltir. Bu beklenen olumlu sonucun elde edilebilmesi; steroidin uygun zamanda ve
dozda kullanilmasina baghdir (2).

Insanlarda &nerilen metilprednizolonun dncelikle bolus (30 mg/kg/15 dakika)
seklinde verilmesidir. Metilprednizolonun IV infiizyonu 45 dakikalik aray1 takiben 23
saat slireyle devam ettirilir. Toplam siire 24 saat olup tedavi yaralanmanin ilk 8 saatinde
baslanmalidir (2). Uzamis yani 48 saati asan kortikosteroid uygulamalar
onerilmemektedir (108). Yiiksek dozlarda steroid uygulanmasindaki amag,
posttravmatik lipid peroksidasyonunun inhibisyonu, omurilik kan akiminin arttirilmasi,
lezyon bolgesinde sodyum ve su tutulumunun azaltilmasi ve hasarli dokudan potasyum
kacisinin engellenmesidir (2, 7, 54, 86, 101). Bu tedavinin etkinligi kiint ve kapali
yaralanmalarda denenmis olup penetran travmalarda kortikosteroidlerin yeri yoktur (2,
50, 108). Yaralanmadan sonraki 3-8 saatler arasinda gelen hastalarda metilprednizolon
tedavisi 48 saate uzatilmalidir. Sekiz saatten ge¢ gelenlerde ise metilprednizolon

tedavisi uygulanmamalidir (6, 11, 85, 101).
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Metilprednizolon ile uzamis ve yiiksek doz tedavide goriilen komplikasyonlar:
pnomoni, sepsis, yara enfeksiyonu, tromboembolizm, gis kanama ve iyilesmede

gecikme gibi sik¢a rastlanan durumlardir (2).

4.2. Omurilik Yaralanmalarinda Cerrahi Tedavi

Akut omurilik yaralanmali olgularin cerrahi tedavisinde iki amag¢ vardir.
Birincisi noral yapilarin dekompresyonu, ikincisi ise spinal stabilizasyonun
saglanmasidir (110). Akut omurilik yaralanmali olgularda cerrahi tedavinin rolii ve
zamanlamast halen tartisilmaktadir. Gliniimiizde, akut omurilik yaralamalarinda
yapilacak cerrahi tedavinin zamanlamasi i¢in olusturulmus kesin bir standardizasyon
yoktur . Ancak yapilan deneysel ve klinik calismalara dayanarak bir takim goriisler
ortaya konmustur (110).

1. Hemodinamik ag¢idan stabil olan hastalarda, hasarlanmadan sonraki ilk 24 saate
erken cerrahi tedavi giivenle yapilabilir.

2. Kismi tetrapleji ve fasetlerde bilateral kilitlenme olan hastalarda acil traksiyon ile
diizeltmeye gidilmelidir.

3. Akut omurilik yaralanmasini takiben norolojik tablosunda ilerleyici kotiilesme olan
hastalarda komplikasyonlarin sikligin1 azaltacak acil cerrahi dekompresyon
yapilmalidir.

Akut omurilik yaralanmali olgularda yataga bagli kalma siiresinin kisalmasi,
cerrahi sonras1 komplikasyon sikligimin azalmasi; akut omurilik yaralanmasi sonrasi ilk
saatlerde uygulanan cerrahi dekompresyonun basarisina baglidir. Baz1 merkezler kismi
hasarlanma ya da ilerleyici norolojik kotiilesme durumlarinda, kauda equina ve konus
medullarisin ndrolojik iyilesmesini arttirmak ic¢in erken cerrahiyi (ilk 24 saat) tercih
etmektedirler. Cogu merkez akut omurilik yaralanmali tiim vakalarda acil
dekompresyonu, hasarlanmadan sonraki 72 saat i¢inde tercih etmektedir (110).

Klinik olarak erken veya gec¢ cerrahi uygulamasindan hangisinin seg¢ilmesi
gerektigi konusunda ciddi tartigmalar halen devam etmektedir. NASCIS II ¢alismasinda,
akut donemde (<25 saat) cerrahi yapilan olgularda elde edilen sonuglarin cerrahi
yapilmayanlara gore daha iyi oldugu ortaya konmustur (11, 85, 116). Erken cerrahi
girisim bir¢ok arastirmaci tarafindan tavsiye edilmektedir (108, 118). Buna karsilik bir

grup arastirmaci ise, akut omurilik yaralanmali hastalarin sistemik ve ndrolojik
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stabilizasyonunun saglanmasi icin, bir hafta veya daha fazla bir siire i¢in tibbi tedavi
almas1 gerektigi konusunda goriis ortaya koymaktadirlar. Buna neden olarak erken
cerrahide (<5 giin) komplikasyon oraninin artmasi gosterilmektedir (118). Ayrica ayni
arastirmacilar tarafindan ge¢ (yaralanmadan aylar sonra) yapilacak cerrahi tedavi ile de

norolojik iyilesmenin saglanabilecegi ileri siiriilmektedir.

5. OMURILIK YARALANMALARINDA PROGNOZ

Omurilik yaralanmali olgularin bazilarinda spontan iyilesme goriilse de ¢ogu
hastanin spinal kord hasarina bagl belirgin ve kalict semptomlari mevcuttur (50).
Iyilesme maruz kalinan travmanin siddeti ile ters orantilidir. Ornegin; komplet omurilik
yaralanmasi sonrasinda lokomotor fonksiyonlarin geri donme olasilig1 yaklasik %1
civarindadir. Buna karsilik inkomplet yaralanmali birgok hastada fonksiyonel ndrolojik
tyilesme goriliir (10). Yiiksek servikal lezyonlar tetraplejiye neden olurken, daha asagi
seviyedeki kord lezyonlar1 paraplejiye neden olur. Tetrapleji ve parapleji omurilik
yaralanmali olgularin yarisinda mevcuttur (3, 4, 50). Bu ve buna benzer timit kirici
prognoz sonuglari, sekonder hasarlanma mekanizmalarinin ¢ok iyi anlasilamamasina
baglhdir (60).

Son 30 yil i¢ginde omurilik yaralanmali olgularin iyilesme ve klinik seyirleri
iizerinde bir¢ok c¢alisma yapilmustir. Iyilesme oranlarinm ve fonksiyonel sonucun
tahmin edilmesinde ilk dort hafta igindeki norolojik muayene Onem tasir ve
rehabilitasyonun planlanmasi i¢in temel olusturur. Tam ve kismi omurilik
yaralanmalarinda el ve kollardaki diizelme oranlar1 yaralanmanin 1. haftasi icinde
tahmin edilebilir. Tetraplejili ve paraplejili hastalarda yaralanmanin 2-4. haftas: i¢inde

duyu ve motor muayene bulgulari, yiirlime fonksiyonlar1 hakkinda fikir verir (108).
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5. MATERYAL VE METOD

Mevcut geriye doniik calisma, fakiiltemiz etik kurulundan izin alindiktan sonra
Acil Servis’te Eyliil 2004- Eyliil 2007 tarihleri arasinda, spinal travma nedeniyle
degerlendirilen 18 yas ve lizeri 91 olguyu igermektedir.

Calismaya dahil edilme kriterleri; a) Spinal kord hasar1 tanisinin acil
servisimizde konulmus olmasi, b) 18 yasindan biiyiik olma.

Calismadan ¢ikarilma kriterleri; a) Spinal kord hasarmin travma dis1 bir nedene
bagli olmasi, b) Bilincin koma olmasi, ¢) Tedavinin dis merkezde baglanmis olmasi, d)
18 yasin altinda olma ve e) Oniki saatten sonra acil servise bagvurma.

Hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet), mevsim, travma olus
mekanizmasi, spinal travma gelisimini takiben hastaneye ulagim zamani, bagvuru
anindaki GKS skoru, bagvuru aninda belirttikleri sikayetleri (agr1, uyusma-karincalanma
ve kas giicii kaybi1), hastalarin elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, eslik eden travmalar
(kafa, toraks, batin, ekstremite, pelvis travmasi vb.), klinik bulgularmin ASIA-IMSOP
hasar skalasina gore degerlendirilmesi ve gelisen komplikasyonlar1 dosya bilgilerinden
elde edildi.

Eslik eden travma ve/veya sekonder yaralanmalar sonucu etkilenen biling
durumu, acil servise basvuru aninda GKS’ye (Tablo 11) gore 3 gruba ayrildi. 1. grup:
GKS 14-15 (hafif), 2. grup GKS 9-13 (orta), 3. grup GKS <9 (ciddi) seklinde idi (2).
Hastalarin GKS skoru degerlendirmesi acil servise bagvuru aninda acil servis doktoru
tarafindan yapildi. Her ne kadar basvuru anmda ii¢ (komplet yaralanmali bir ve
inkomplet yaralanmali iki) hastanin GKS skoru 8 olarak hesapland: ise de, bu hastalarin
daha sonra yapilan ndrolojik muayenelerinde GKS skorlarinmn 12-13 (komplet
yaralanmali bir hastanin GKS 12 ve inkomplet yaralanmali iki hastanin GKS 13) oldugu
ve ilk muayenelerinde saptanan ASIA-IMSOP hasar skalasi degerlerinde degisiklik

olmadig1 goriildii. Bu nedenle bahsedilen ii¢ hasta caligmadan ¢ikarilmadi.
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Tablo 11. Glasgow Koma Skalasi (2)

Motor Yanit Verbal Yanit Go6z A¢ma
6 Emirlere uyar
5 Agriy1 lokalize eder Uyanik ve oryante
4 Agriyla hareket eder veya ¢eker ~ Dezoryante konugma Spontan
3 Fleksor yanit (Dekortike) Anlamsiz konusur Sozle
2 Ekstensor yanit (Deserebre) Homurdanma ve anlamsiz sesler ~ Agriyla
1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz

Biz ¢aliyma grubumuzda yer alan hastalar1 bagvurudaki klinik bulgulara gore
ASTA-IMSOP hasar skalasi ile komplet (Grade A / Grup 1) ve inkomplet (Grade B, C,
D / Grup 2) yaralanmali olmak iizere iki ana gruba ayirdik. Omurilik yaralanmalarinda
en iyl smiflama yontemi, klinik degerlendirmeye dayanan ve fonksiyonel ndrolojik
hasar belirlenmesi iizerine kurulan smiflamadir (11). Norolojik degerlendirme ve
smiflama, seri olarak yapilan muayenelerin ayni ya da farkli klinisyenlerin yeterli
karsilagtirmasma imkan saglayacak dl¢iide glivenilir ve anlasilir olmalidir (50). 1990°I1
yillarin baglarinda Amerikan Omurilik Yaralanma Birligi (ASIA), omurilik
yaralanmalarinin degerlendirilmesinde ortak bir yaklasim sekli olusturmustur. 1992
yilinda Uluslararast Parapleji Tip Birligi (IMSOP) ile beraber, omurilik
yaralanmalarinda norolojik ve fonksiyonel simiflamada uluslar arasi standartlar
yaymlanmistir (11). Bu yeni ASIA-IMSOP smiflamasi, omurilik yaralanmali hastalar
konusunda hekimlerin norolojik ve fonksiyonel degerlendirmeleri acisindan bir
birliktelik ve uyum saglamistir (11, 50).

Komplet yaralanma (Grade A) sakral segmentlerde duyu ve motor
fonksiyonlarm yoklugu olarak ifade edilebilir. Grade B’de ise hasar seviyesinin altinda
sadece duyu fonksiyonu korunmustur. Grade C’de korunan fonksiyon “ise yaramayan”
olarak nitelendirilirken, Grade D’de ise “ise yarayan” olarak nitelendirilir. Grade C’de
norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunlugunda kas giicii iigiin altinda, Grade

D’de ise ti¢ ve lizerinde olarak tanimlanmistir (7ablo 12) (50, 110).
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Tablo 12. ASIA-IMSOP Hasar Skalasi (5, 11)

Grade A Komplet  Sakral 4-5 segmentlerinde higbir motor veya duyu fonksiyonu
korunmamustir

Grade B Inkomplet Norolojik seviyenin altinda duyu fonksiyonu korunmus, ancak
motor fonksiyon yok ve S 4-5 segmentlerine dogru uzaniyor

Grade C Inkomplet Noérolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin cogunda kas giicti
tiglin altinda

Grade D Inkomplet Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin cogunda kas giicii
ii¢ ve lizerinde

Grade E  Normal Normal duyu ve motor fonksiyonu

ASIA-IMSOP: Amerikan Omurilik Yaralanma Birligi-Uluslararas: Parapleji Tip Birligi

Giliniimiizde spinal yaralanmali hastalarda, metilprednizolon disinda norolojik
fonksiyonu diizeltebilecek etkili tedavi yoktur (5, 6, 7). Metilprednizolon inflizyonu
komplet ve inkomplet omurilik yaralanmali olgularda motor ve duyu kaybini diizeltir.
Bu beklenen olumlu sonucun elde edilebilmesi; steroidin uygun zamanda ve dozda
kullanilmasina baghdir (2). Insanlarda onerilen metilprednizolonun 6ncelikle bolus (30
mg/kg/15 dakika) seklinde verilmesidir. Metilprednizolonun IV infiizyonu 45 dakikalik
aray1 takiben 23 saat siireyle devam ettirilir. Toplam siire 24 saat olup tedavi
yaralanmanm ilk 8 saatinde baslanmalidir (2). Yaralanmadan sonraki 3-8 saatler
arasinda gelen hastalarda metilprednizolon tedavisi 48 saate uzatilmalidir. Sekiz saatten
gec gelenlerde ise metilprednizolon tedavisi uygulanmamalidir (6, 11, 85, 101). Bu
bilgiler 1s18inda calisma grubumuzdaki hastalar spinal travma gelisimini takiben
hastaneye ulasim zamani agisindan iki gruba ayrildi. Birinci grupta acil servisimize ilk
sekiz saatte bagvuran hastalar varken ikinci grupta sekiz saatten daha ge¢ basvuran
hastalar vardi. Hastalarin bagvuru zamani agisindan, bu sekilde iki gruba ayrilarak
incelenmesinin amaci, hastalarin steroid tedavisi agisindan degerlendirilmesi idi.
Hastalar yas gruplarma gore <45 yas, 45-65 yas ve >65 yas olarak alt gruplara ayrildi.

Elde edilen veriler komplet ve inkomplet yaralanmali gruplar arasinda karsilastirildi.
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Hastalarin rutin fizik ve norolojik muayeneleri Acil Servis doktoru tarafindan
yapildi. Vital bulgular1 (kan basinci, nabiz, solunum sayisi, viicut sicakligi), kas giicti
degerlendirmesi (0-5 arasinda), spinal refleksleri ve duyu muayeneleri (duyu defisiti
varsa hangi dermatomda oldugu) saptandi. Bu degerlendirmeler neticesinde her hastanin
ASTA-IMSOP hasar skalas1 degeri bulundu. Basvurudaki klinik degerlendirmeye gore
yaralanma komplet ya da inkomplet olarak nitelendirildi. Hastalarin norolojik
defisitleri; parapleji, paraparezi, quadripleji, quadriparezi, monopleji, monoparezi olarak
ayr1 ayr1 belirlendi.

Tiim hastalardan tam kan sayimi1 (hemoglobin, beyaz kiire, trombosit sayis1), acil
biyokimya (glukoz, sodyum, potasyum, kalsiyum, BUN, kreatinin) ve kan grubu-cross
match tetkikleri i¢in kan alind1.

Spinal travma nedeni ile degerlendirilen hastalara rutin direk grafiler ve lezyon
oldugu diisiiniilen bolgeye yonelik bilgisayarli tomografi (BT) cekildi. Acil
servisimizde BT, spinal segmentlere lokalize direngli agr1 ve semptomlar1 olan
hastalarda kullanilacak ileri bir goriintileme yontemi olarak degerlendirilmektedir.
Ayrica acil servisimizde BT servikotorakal bileske ve torakal omurga gibi direk grafide
degerlendirilmesi zor bolgelerin degerlendirilmesinde ve vertikal yerlesimli kiriklarin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (2, 110). Klinik bulgular ile saptanan lezyon
arasinda uyumsuzluk olan, semptomlari1 1srarla devam eden, ileri yas ve ciddi yaralanma
mekanizmasi olan hastalara ve acil cerrahi endikasyonu oldugu diistiniilen hastalara ileri
tetkik amacli magnetik rezonans goriintilleme (MRQ) yapild1 (2).

Hastalarin direk grafi ve BT goriintiileri kompresyon, dislokasyon, burst fraktiirii
acisindan degerlendirildi. Yukarida bahsedilen endikasyonlar ile yapilan MRG’de
kompresyon, dislokasyon, burst fraktiirii degerlendirildi. Elde edilen veriler komplet ve
inkomplet yaralanmali gruplar arasinda karsilastirildi.

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarda travmanin vertebra seviyesi
(servikal, torakal, lomber, sakral) ve vertebral kolondaki lezyon tipi (fraktiir,
dislokasyon, fraktiir dislokasyon gibi) belirlendi. Ayrica her iki grupta yer alan hastalar
travma mekanizmasi ile lezyonlarin vertebra seviyesi arasinda iligki varlig1 agisindan
degerlendirildi. Vertebral kolonun travmadan etkilenen tiim seviyelerindeki vertebralar,

her iki grup i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildi.

99



Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalar, steroid tedavisi alanlar ve
almayanlar seklinde iki gruba ayrildi. Acil servisimizde kiint travmaya bagl spinal kord
hasar1 tanis1 konulan ve travmay: takiben ilk sekiz saatte bagvurdugu belirlenen
hastalara steroid tedavisi verilmektedir (2). Ancak steroid tedavisinin penetran spinal
kord yaralanmasi olan hastalarda etkili oldugu gosterilememistir ve klinigimizde buna
dikkat edilmektedir (2). Hastalar aldiklar1 tedavi sekline (medikal-cerrahi) gore de
gruplara ayrilarak degerlendirildi. Hastalara verilen medikal tedavinin amac1
hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi ve sekonder hasarin engellenmesi idi. Cerrahi
tedavinin amaci ise; kord kompresyonunu azaltmak ve spinal stabiliteyi saglayarak
definitif tedaviye ulagmakti.

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalar; tedavi sekli (medikal-cerrahi),
gelisen komplikasyonlar ve mortalite acisindan karsilastirildi. Komplet (ASIA-IMSOP
Grade A / Grup 1) ve inkomplet (ASIA-IMSOP Grade B, C, D/ Grup 2) yaralanma
grubunda yer alan hastalar, hastaneden taburcu edilmeden Onceki norolojik muayene
bulgularina goére ASIA-IMSOP hasar skalasi ile tekrar degerlendirildi. Komplet ve
inkomplet yaralanma grubunda yer alan hastalar lokomotor fonksiyonlarindaki iyilesme
ve kotlilesmeler acgisindan ASIA-IMSOP hasar skalasi ile degerlendirildi. Gruplar
arasinda ve gruplarin kendi i¢cinde meydana gelen degisiklikler ASIA-IMSOP hasar
skalasi ile ifade edildi.

Hastalar hakkinda elde edilen tiim bilgiler ve veriler 6nceden hazirlanan ¢alisma
formlarina kayit edildi ve SPSS (Statistical Package for Social Science) 15 programina
yiiklendi.

Capraz tablo karsilastirmasinda Chi-Square testi uygulandi. Hastalar hakkindaki
verilerin dagilimmin normal olmadigi durumlar icin ise Mann Whitney U testi
uygulandi. Yapilan istatistiksel analizlerin sonucunda elde edilen p<0,05 degerleri

anlamli kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calisma siiresince (Eyliil 2004- Eyliil 2007) Ondokuz Mayis Universitesi T1p
Fakiiltesi (OMUTF) Acil Servisi (AS)’ne toplam 36430 hasta basvurmus olup bu
hastalarin 91°1 spinal travma tanisi aldi. Spinal travmalarm tiim basvurular i¢cindeki
siklig1 %0,25 idi. Spinal travmali hastalarin 43 (%47)’ti komplet, 48 (%53)’1 inkomplet
yaralanma olarak degerlendirildi.

Hastalarm 59 (%65)’u erkek, 32 (%35)’si kadindi. Erkek hastalarm 29
(%49,2)’u komplet, 30 (%50,8)’u inkomplet spinal yaralanmali idi. Kadin hastalarin ise
14 (%43,7)0 komplet, 18 (%56,3)’1 inkomplet idi. Komplet yaralanmali hastalarin 29
(%67,4)’u erkek, 14 (%32,6)’i kadind1. Inkomplet yaralanmali hastalarm 30 (%62,5)’u
erkek, 18 (%37,5)’1 kadindi. Hastalarin 43 (%47)’1 45 yas altinda, 37 (%41)’s1 45-65
yas arasinda, 11 (%]12)’1 65 yas tlizerinde idi. Hem komplet hem de inkomplet
yaralanmali grupta erkek hasta sayismin fazla oldugu saptandi. Ancak her iki grup
arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05). Hastalarin

yas ve cinsiyetlerine gore dagilimi Sekil 2, 3 ve Sekil 4, 5’te gosterildi.

mErkek
oKadin

C

Sekil 2. Olgularn cinsiyetlerine gére dagilimi
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Sekil 3. Olgularin yaralanma tipi ve cinsiyetlerine gore dagilimi

minkomplet

@ Komplet

Kadin
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45-65

®inkomplet

EKomplet

Sekil 4. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularda yas gruplarinin dagilimi

karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).

c1<45
w4565

=65

Sekil 5. Olgularmn yas gruplarma gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin yas ve cinsiyetlerine gore yapilan
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Hastalarin 46 (%50,5)’s1 yiiksekten diisme, 35 (%38,5)’1 trafik kazasi ve 10
(%]11)u diger (suya dalma, atesli silah yaralanmasi, asi, bir cismin {izerine diismesi)
nedenlerden dolay1 spinal yaralanmaya maruz kalmisti. Komplet yaralanmali hastalarin
22 (%51,2)’s1 yiiksekten diisme, 17 (%39,5)’si trafik kazasi ve 4 (%9,3)’0 diger
nedenler sonucu spinal travma gelistirdi. Inkomplet yaralanmali1 hastalarin 24 (%50,0)i
yiiksekten diisme, 18 (%37,5)’1 trafik kazast ve 6 (%12,5)’s1 diger nedenlere bagh
spinal travma gelistirdi. Hastalarin yaralanma tipi ve mekanizmalarmma gore dagilimi
Sekil 6 ve Sekil 7°de gosterildi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin travma

mekanizmalarina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).

B Yiiksekten Diigme

O Trafik Kazasi

W Diger

Sekil 6. Tiim olgularin yaralanma mekanizmasina gore dagilimi
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Yiiksekten Disme Trafik Kazasi Diger

Sekil 7. Olgularin yaralanma mekanizmalarinin yaralanma tiplerindeki dagilimi

103



Hastalarm; spinal travmanin olustugu tarih g6z 6niine alinarak mevsimlere gore
dagilimlar1 Sekil 8 ve 9’da gosterildi. Basvurularm 20 (%22,0)’si ilkbahar, 34
(%37,4)’1 yaz, 27 (%29,7)’si sonbahar ve 10 (%11,0)’u kis mevsiminde idi. En ¢ok
bagsvurunun yaz mevsiminde oldugu goriildii. Yaz mevsimini swrasiyla sonbahar,
ilkbahar ve kis mevsimlerinin izledigi saptandi. Komplet yaralanmali hastalarin
basvurularmmm 7 (%16,3)’s1 ilkbahar, 14 (%32,6)’1 yaz, 18 (%41,9)’1 sonbahar ve 4
(%9,3)’1i kis mevsiminde idi. Inkomplet yaralanmali hastalarin basvurularmnin ise 13
(%27,1)’i ilkbahar, 20 (%41,7)’s1 yaz, 9 (%18,8)’u sonbahar ve 6 (%12,5)’s1 kis
mevsiminde idi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin bagvurduklar1 mevsimlere

gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).

minkomplet

@ Komplet

ilkbahar Yaz Sonbahar Kis

Sekil 8. Olgularin yaralanma tiplerinin bagsvurduklari mevsimlere gore sayilari

milkbahar
OYaz

@BSonbahar

oKis

Sekil 9. Tiim olgularin bagvurduklar1 mevsimlere gore dagilimi
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin acil servise basvuru anindaki GKS
(Glasgow Koma Skalasi) skoru degerlerine gore dagilimi Sekil 10°da gosterildi.
Komplet yaralanmali hastalarin 41 (%95,3)’inin GKS degeri 14-15 arasi, 1 (%2,3)’inin
GKS degeri 9-13 aras1 ve 1 (%2,3)’inin GKS degeri <9 olarak saptandi. Inkomplet
yaralanmali hastalarin 45 (%93,8)’inin GKS degeri 14-15 arasi, 1 (%2,1)’inin GKS
degeri 9-13 arast ve 2 (%4,2)’sinin GKS degeri <9 olarak saptandi. Komplet ve
inkomplet yaralanmali olgularin bagvuru aninda hesaplanan GKS skoru degerlerine gore

yapilan karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 10. Olgularin yaralanma tipi ve GKS skoru degerlerine gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri Sekil
11, 12 ve 13’te gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarmm basvuru aninda %84
(n=36)’tinde agr1, %88 (n=38)’inde uyusma-karmcalanma ve %95 (n=41)’inde kas giicli
kayb1 vardi. Bu semptomlarin kombine oldugu hastalarin oranlar1 ise asagidaki gibi idi:
%78 (n=33) agri, uyusma-karincalanma ve kas giicii kaybi, %9 (n=4) uyusma-
karincalanma ve kas giicli kaybi, %2 (n=1) agr1 ve uyusma-karincalanma, %2 (n=1) agr1
ve kas giicii kayb1. Komplet yaralanmali gruptaki diger 3 (%7) hastada sadece kas giicii
kayb1 ve 1 (%2) hastada sadece agr1 sikayeti vardi. Inkomplet yaralanmali hastalarin
basvuru aninda %90 (n=43)’inda agri, %92 (n=44)’sinde uyusma-karincalanma ve %83
(n=40)’tinde kas giicii kayb1 vardi. Bu semptomlarin kombine oldugu hastalarin oranlar1
ise asagidaki gibidir: %74 (n=35) agr1, uyusma-karincalanma ve kas giicii kaybi, %10
(n=5) uyusma-karincalanma ve kas giicii kaybi, %8 (n=4) agr1 ve uyusma-karincalanma.
Inkomplet yaralanmali gruptaki diger 4 (%8) hastada sadece agri1 sikayeti vardu.
Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin basvuru anindaki sikayetlerine gore

yapilan karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 11. Komplet yaralanmali olgularn bagvuru anindaki kombine sikayetlerine gére dagilimi

BAgn Uyusma Karincalanma
@Uyusma Karincalanma Giig kaybi
BAgn Uyusma Karincalanma Giig kaybi

Sekil 12. inkomplet yaralanmali olgularm basvuru anindaki kombine sikayetlerine gore dagilimi
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Sekil 13. Olgularin bagvuru anindaki izole sikayetlerine gére dagilimi

Spinal travma tanis1 konulan hastalar bagvuru anindaki ASIA skorlarina gore
komplet (Grup 1) ve inkomplet (Grup 2) yaralanmali olgular olmak iizere iki gruba
ayrildi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin basvuru anindaki ASIA skorlarina
gore dagilimi sekil 14 ve 15°te gosterildi. Komplet yaralanmali olgularin tamami, 43
(%100)’ii ASIA skorlama sistemine gore A olarak degerlendirildi. Inkomplet
yaralanmali olgularin 27 (%56)’s1 ASIA skorlama sistemine gore C ve 21 (%44)’1 D

olarak degerlendirildi.
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40
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30 21 Einkomplet
20 B Komplet
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Sekil 14. Olgularm yaralanma tipi ve basvuru anindaki ASIA skorlarina gore dagilimi

ASIA Grade A: (Komplet) Sakral S4-5 segmentlerinde hi¢cbir motor veya duyu
fonksiyonu korunmamaistir

ASIA Grade C: (inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii {i¢iin altinda

ASIA Grade D: (inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve

ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii {i¢ ve lizerinde
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TOASIAC
OASIAD

Sekil 15. Inkomplet yaralanmali olgularin basvuru anindaki ASIA skorlarina gore
dagilimi

ASIA Grade C: (Inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii ticlin altinda

ASIA Grade D: (Inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve

ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii ii¢ ve tizerinde

Hastalarin, hastaneden taburcu edilmeden 6nceki ASIA skorlar1 sekil 16 ve
17°de gosterildi. Bagvurudaki klinik degerlendirmeye gore komplet yaralanma grubunda
yer alan 43 (ASIA A) hastadan 40 (%92,5)’1 ASIA skorlama sistemine gore A, 2
(%5)’si C ve 1 (%2,5)’1 E olarak degerlendirildi. Bagvurudaki klinik degerlendirmeye
gore komplet yaralanma grubunda yer alan 43 (ASIA A) hastadan 3 (%7,5)linde
lokomotor  fonksiyonlarda iyilesme oldugu saptandi.  Basvurudaki  klinik
degerlendirmeye gore inkomplet yaralanma grubunda yer alan 48 (27’°s1 ASIA C ve 21’1
ASIA D) hastadan 2 (%4)’si ASIA skorlama sistemine gore A, 3 (%6)1 E, 18 (%38)’1
C ve 25 (%52)’si D olarak degerlendirildi. Bagvurudaki klinik degerlendirmeye gore
inkomplet yaralanma grubunda yer alan ve ASIA C olan 27 hastadan 2’si ASIA A
seklinde kotiilesirken 7’si  ASIA D seklinde 1iyilesti. Bagvurudaki klinik
degerlendirmeye gore inkomplet yaralanma grubunda yer alan ve ASIA D olan 21
hastadan 3’1t ASIA E seklinde iyilesti (Tablo 13). Bagvurudaki klinik degerlendirmeye
gore inkomplet yaralanma grubunda yer alan 48 (27°si ASIA C ve 21’1 ASIA D)
hastadan 10 (%20,8)’unda lokomotor fonksiyonlarda iyilesme oldugu saptandi.
Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin sonuclarindaki iyilesme yoniinden yapilan
karsilagtirma inkomplet yaralanmali grup lehine istatistiksel olarak anlamliya yakin ¢ikti

(p=0,059).
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Sekil 16. Bagvurudaki klinik degerlendirmeye gore komplet yaralanmali olgularin

taburculuk anindaki ASIA skorlarina gore dagilimi

ASIA Grade A: (Komplet) Sakral S4-5 segmentlerinde higbir motor veya duyu
fonksiyonu korunmamaistir

ASIA Grade C: (Inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii li¢iin altinda

ASIA Grade E: Normal duyu ve motor fonksiyonu

OASIA A
HASIAC
OASIAD
HASIAE

Sekil 17. Bagvurudaki klinik degerlendirmeye gore inkomplet yaralanmali olgularin
taburculuk anindaki ASIA skorlarina gore dagilimi

ASIA Grade A: (Komplet) Sakral S4-5 segmentlerinde hi¢cbir motor veya duyu
fonksiyonu korunmamaistir

ASIA Grade C: (Inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii li¢iin altinda

ASIA Grade D: (inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii li¢ ve lizerinde

ASIA Grade E: Normal duyu ve motor fonksiyonu
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Tablo 13. Bagvurudaki yaralanma siddetinin taburculuk sirasindaki degisimi

Taburcu
ASIA A ASIA B ASIA C ASIA D ASIA E

(n=42) (n=0) (n=20) (n=25) (n=4)
Basvuru

ASIA A
(n=43)

40 2 1

ASIA B
(n=0)

ASIA C
(n=27)

ASIA D
(n=21)

18 3

ASIAE
(n=0)

TOPLAM
(n=91)

42 0 20 25 4

e Tiim olgularm bagvurudaki klinik degerlendirmeye gére ASIA skalasi degerleri
e Tiim olgularin taburculuk sirasindaki klinik degerlendirmeye gore ASIA skalasi

degerleri

ASIA Grade A: (Komplet) Sakral S 4-5 segmentlerinde hicbir motor veya duyu
fonksiyonu korunmamaistir

ASIA Grade B: (Inkomplet) Nérolojik seviyenin altinda duyu fonksiyonu korunmus,
ancak motor fonksiyon yok ve S 4-5 segmentlerine dogru uzaniyor

ASIA Grade C: (inkomplet) Nérolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii liclin altinda

ASIA Grade D: (inkomplet) Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmus ve
ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin ¢ogunda kas giicii ii¢ ve tizerinde

ASIA Grade E: Normal duyu ve motor fonksiyonu

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin bagvuru anindaki nérolojik defisit

tiplerine gore dagilimi sekil 18 ve 19°da gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 39
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(%91)’unda parapleji ve 4 (%9)’iinde quadripleji saptandi. Inkomplet yaralanmali
hastalarm 19 (%39)’unda paraparezi, 18 (%38)’inde quadriparezi, 8 (%17) inde

monoparezi ve 3 (%6)’linde iist ekstremitelerde parezi saptandi.

BParapleji

mQuadripleji

Sekil 18. Komplet yaralanmali olgularin basvuru anindaki norolojik defisitlerine gore

dagilimi

mParaparezi BQuadriparezi BMonoparezi OUst Ekstremitelerin Parezisi

Sekil 19. Inkomplet yaralanmal1 olgularm bagvuru anindaki ndrolojik defisitlerine gore

dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarm tamamma direk grafi ve
bilgisayarli tomografi ¢ekilirken 91 hastanin 39 (%43)’'una MRG yapildi. Komplet ve
inkomplet yaralanmali hastalarin yapilan radyolojik tetkiklere gore dagilimi sekil 20°de
gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 24 (%355,8)’line direk grafi ve bilgisayarl

tomografi, 19 (%44,2)’una direk grafi, bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans
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gortintiileme yapilirken inkomplet yaralanmali hastalarin 28 (%58,3)’ine direk grafi ve
bilgisayarli tomografi, 20 (%41,7)’sine direk grafi, bilgisayarli tomografi ve magnetik
rezonans goriintiilleme yapildi. Komplet yaralanma grubundaki 19 (%44) hastaya ve
inkomplet yaralanma grubundaki 20 (%42) hastaya MRG yapildi. Komplet ve
inkomplet yaralanmali olgularin elde olunan radyolojik tetkik sayisina gore yapilan

karsilagtirmasi istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).

60

48 48
50 4343
40 1 BDirek Grafi
30
19 20 ®BT
20
o
10 | MRG
0 p
Komplet inkomplet

Sekil 20. Olgularin yapilan radyolojik tetkiklere gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin direk grafi bulgularma gore
dagilimi sekil 21°de gosterildi. Hastalarin 56 (%61,5)’sinda kompresyon fraktiirii, 23
(%25,3)’iinde dislokasyon, 5 (%5,5)’inde kompresyon fraktiirii ve dislokasyon, 1
(%1,1)’inde kopma fraktiirii, 1 (%]1,1)’inde kopma fraktiirii ve dislokasyon saptanirken
5 (%5,5)’inde patolojik bulguya rastlanmadi. Komplet ve inkomplet yaralanmali
olgularm direk grafi bulgularina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz

cikt1 (p>0,05).
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OKopma Fraktiirii Dislokasyon OBulgu yok

Sekil 21. Olgularin direk grafi bulgularina gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin bilgisayarli tomografi bulgularina
gore dagilimi sekil 22°de gosterildi. Hastalarin 51 (%56,0)’inde kompresyon fraktiirii,
22 (%24,2)’sinde dislokasyon, 6 (%6,6)’sinda kompresyon fraktiirii ve dislokasyon, 6
(%6,6)’sinda burst fraktiirti, 1 (%1,1)’inde burst fraktiirii ve dislokasyon saptanirken 5
(%S5,5)’inde patolojik bulguya rastlanmadi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin
bilgisayarli tomografi bulgularina goére yapilan karsilastrma istatistiksel olarak

anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).

B Kompresyon EDislokasyon
@ Burst OKompresyon Dislokasyon
OBurst Dislokasyon OBulgu yok

Sekil 22. Olgularin bilgisayarli tomografi bulgularina gére dagilimi
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin magnetik rezonans goriintiileme
bulgularina gére dagilimi sekil 23’de gosterildi. Hastalarm 20 (%22)’sinde kompresyon
fraktiiri, 14 (%]15,4)’linde dislokasyon, 2 (%2,2)’sinde kompresyon fraktiirii ve
dislokasyon, 1 (%1,1)’inde burst fraktiirii, 1 (%1,1)’inde kompresyon tipi burst fraktiirii
saptanirken 1 (%]1,1)’inde patolojik bulguya rastlanmadi. Komplet ve inkomplet
yaralanmali olgularn magnetik rezonans goriintiileme bulgularma gore yapilan

karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).

EBKompresyon mDislokasyon
@Burst OKompresyon Dislokasyon
Sekil 23. Olgularin magnetik rezonans goriintiileme bulgularina goére dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin servikal bolge lezyonlarina gore
dagilimi sekil 24’te gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarn 22 (%51)’sinde,
inkomplet yaralanmali hastalarin 24 (%350)’linde servikal bdlge lezyonu mevcuttu.
Komplet yaralanmali hastalarin 13 (%30,2)’linde fraktiir, 8 (%18,6)’inde dislokasyon ve
1 (%2,3)’inde fraktiir dislokasyon saptanirken 21 (%48,8)’inde herhangi bir servikal
lezyona rastlanmadi. inkomplet yaralanmali hastalarmm 10 (%20,8)’unda fraktiir, 12
(%25,0)’sinde dislokasyon ve 2 (%4,2)’sinde fraktiir dislokasyon saptanirken 24
(%50)tinde herhangi bir servikal lezyona rastlanmadi. Komplet ve inkomplet
yaralanmali olgularin servikal bdlge lezyonlarina gore yapilan karsilastirma istatistiksel

olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 24. Olgularin servikal bolge lezyonlarmna gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalardan servikal dislokasyonu olanlar
sekil 25’te gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 9 (%21)’unda servikal
dislokasyon mevcuttu. Komplet yaralanmali hastalarm 1 (%2,3)’inde C 4-5, 5
(%11,6)’inde C 5-6 ve 3 (%6,9)iinde C 6-7 dislokasyonu mevcuttu. Inkomplet
yaralanmali hastalarin 14 (%29,1)’iinde servikal dislokasyon mevcuttu. inkomplet
yaralanmali hastalarin 1 (%2,1)’inde C 2-3, 1 (%2,1)’inde C 3-4, 2 (%4,2)’sinde C 4-5,
7 (%14,7)’sinde C 5-6 ve 3 (%23,5)’tinde C 6-7 dislokasyonu saptandi. Komplet ve
inkomplet yaralanmali olgularin servikal dislokasyon bulgularma gore yapilan

karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 25. Servikal dislokasyon olgularinin dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalardan servikal fraktiirii olanlar sekil
26’da gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarm 14 (%33)’linde servikal fraktiir
mevcuttu. Komplet yaralanmali hastalarin 1 (%2,3)’inde C 2, 1 (%2,3)’inde C 4, 5
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(%11,5)’inde C 5, 6 (%13,8)’sinda C 6 ve 1 (%2,3)’inde C 7 fraktiirii saptandu.
Inkomplet yaralanmali hastalarm 12 (%25)’sinde servikal fraktiir mevcuttu. inkomplet
yaralanmali hastalarin 2 (%4,1)’sinde C 2, 2 (%4,1)’sinde C 3, 1 (%2,1)’inde C 4, 3
(%6,3)’sinde C 5, 2 (%4,1)’inde C 6 ve 2 (%4,1)’inde C 7 fraktiirii saptandi. Komplet
ve inkomplet yaralanmali olgularin servikal fraktiir bulgularma gore yapilan

karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 26. Servikal fraktiir olgularinin dagilimi

Servikal bolge lezyonu saptanan komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin
travma mekanizmasia gore dagilimi sekil 27°de gosterildi. Yiiksekten diisme nedeni ile
servikal spinal travmaya maruz kalan 17 hastanin 9 (%52,9)’unda fraktiir ve 8
(%47,1)’inde dislokasyon saptandi. Trafik kazasi nedeniyle spinal travmaya maruz
kalan 22 hastanin 9 (%40,9)’'unda fraktir, 10 (%45,4)’'unda dislokasyon ve 3
(%13,7)’linde fraktiir dislokasyon saptandi. Diger mekanizmalar nedeniyle spinal
travmaya maruz kalan 7 hastanin 5 (%71,4)’inde fraktiir ve 2 (%28,6)’sinde dislokasyon
saptandi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin travma mekanizmasi ile servikal
bolge lezyonlar1 arasinda yapilan karsilagtirma istatistiksel olarak anlamliya yakin ¢ikt1

(p=0,051).
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Sekil 27. Servikal bolge lezyonlarmin travma mekanizmasina gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin torakal bolge lezyonlarmna gore
dagilimi sekil 28’de gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 18 (%41,8)’inde,
inkomplet yaralanmali hastalarin ise 4 (%8,3)’linde torakal bdlge lezyonu mevcuttu.
Komplet yaralanmali hastalarin 14 (%32,6)’tinde fraktiir, 2 (%4,7)’sinde dislokasyon ve
2 (%4,7)’sinde fraktiir dislokasyon saptanirken 25 (%58,1)’inde herhangi bir torakal
lezyona rastlanmadi. Inkomplet yaralanmali hastalarm 4 (%8,3)’iinde fraktiir
saptanirken 44 (%91,7)’linde herhangi bir torakal lezyona rastlanmadi. Komplet ve
inkomplet yaralanmali olgularin torakal bdlge lezyonlarmma gore yapilan karsilastirma

istatistiksel olarak anlamli ¢ikt1 (p<0,05).
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Sekil 28. Olgularin torakal bolge lezyonlarina goére dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalardan torakal dislokasyonu olanlar
sekil 29’da gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 4 (%9,3)linde torakal
dislokasyon saptanirken inkomplet yaralanmali hastalarda torakal dislokasyon

goriilmedi. Komplet yaralanmali hastalarin 1 (%2,3)’inde T 4-5, 1 (%2,3)’inde T 5-6 ve
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2 (%4,6)’sinde T 12- L 1 dislokasyonu mevcuttu. Komplet ve inkomplet yaralanmali
olgularmm torakal dislokasyon bulgularina gore yapilan karsilastrma komplet

yaralanmali grup lehine istatistiksel olarak anlamli ¢ikt1 (p<0,05).
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Sekil 29. Torakal dislokasyon olgularmin dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalardan torakal fraktiirii olanlar sekil
30’da gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarmm 16 (%37,2)’sinde torakal fraktiir
mevcuttu. Komplet yaralanmali hastalarm 1 (%2,3)’inde T 1 kompresyon, 1
(%2,3)’inde T 4 kompresyon, 1 (%2,3)’inde T 6 kompresyon, 3 (%6,9)tinde T 7
kompresyon, 1 (%2,3)’inde T 10 kompresyon, 1 (%2,3)’inde T 11 kompresyon, 1
(%2,3)’inde T 12 burst ve 7 (%16,1)’sinde T 12 kompresyon fraktiirii saptandi.
Inkomplet yaralanmali hastalarm 4 (%8,3)’iinde torakal fraktiir mevcuttu. inkomplet
yaralanmali hastalarin 1 (%2,1)’inde T 3 kompresyon, 1 (%2,1)’inde T 7 kompresyon, 2
(%4,2)’sinde T 12 kompresyon fraktiirii saptandi. Komplet ve inkomplet yaralanmali
olgularin torakal fraktiir bulgularina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak

anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 30. Torakal fraktiir olgularinin dagilimi

Torakal bolge lezyonu saptanan hastalarin travma mekanizmasina gore dagilimi
sekil 31°de gosterildi. Yiiksekten diisme nedeni ile torakal spinal travmaya maruz kalan
13 hastanin 10 (%76,9)’unda fraktiir, 1 (%7,7)’inde dislokasyon, 2 (%15,4)’sinde
fraktiir dislokasyon saptandi. Trafik kazasi nedeniyle torakal spinal travmaya maruz
kalan 7 hastanin 6 (%85,7)’sinda fraktiir, 1 (%14,3)’inde dislokasyon saptandi. Diger
mekanizmalar nedeniyle torakal spinal travmaya maruz kalan 2 hastanin 2 (%100)’sinde
de fraktiir saptandi. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin travma mekanizmasi
ile torakal bolge lezyonlar1 arasinda yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz

cikt1 (p>0,05).
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Sekil 31. Torakal bolge lezyonlarinin travma mekanizmasina gore dagilimi
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin lomber bolge lezyonlarina gore
dagilimi sekil 32’de gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 10 (%23,3)’unda,
inkomplet yaralanmali hastalarin ise 18 (%37,5)’inde lomber bolge lezyonu mevcuttu.
Komplet yaralanmali hastalarin 9 (%20,9)’unda fraktiir, 1 (%2,3)’inde dislokasyon
saptanirken 33 (%76,7)’iinde herhangi bir lomber lezyona rastlanmadi Inkomplet
yaralanmali hastalarmm 16 (%33,3)’sinda fraktiir, 1 (%2,1)’inde dislokasyon ve 1
(%2,1)’inde fraktiir dislokasyon saptanirken 30 (%62,5)’unda herhangi bir lomber
lezyona rastlanmadi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin lomber bdlge

lezyonlarma gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 32. Olgularin lomber bdlge lezyonlaria gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalardan lomber dislokasyonu olanlar
sekil 33°te gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 1 (%2,3)’inde lomber dislokasyon
saptanirken inkomplet yaralanmali hastalarin 2 (%4,2)’sinde lomber dislokasyon
mevcuttu. Komplet yaralanmali hastalarin 1 (%2,3)’inde L 1-2 dislokasyonu saptandi.
Inkomplet yaralanmali hastalarm 1 (%2,1)’inde L 2-3 ve 1 (%2,1)inde L 4-5
dislokasyonu saptandi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin lomber dislokasyon

bulgulara gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 33. Lomber dislokasyon olgularinin dagilimi
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalardan lomber fraktiirii olanlar sekil

34’te gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 8 (%18,6)’inde lomber fraktiir

mevcuttu. Komplet yaralanmali hastalarin 1 (%2,3)’inde L 1 burst, 4 (%9,2)’tinde L 1

kompresyon, 2 (%4,6)’sinde L 2 kompresyon, 1 (%2,3)’inde L 3 kompresyon fraktiirii

saptand1. Inkomplet yaralanmali hastalarm 18 (%37,5)’inde lomber fraktiir mevcuttu.

Inkomplet yaralanmali hastalarm 11 (%22,9)’inde L 1 kompresyon, 6 (%12,5 )’simda L

2 kompresyon, 1 (%2,1)’inde L 3 kompresyon fraktiirii saptandi. Komplet ve inkomplet

yaralanmali olgularin lomber fraktiir bulgularma gore yapilan karsilastirma istatistiksel

olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 34. Lomber fraktiir olgularmin dagilimi
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Lomber bolge lezyonu saptanan hastalarin travma mekanizmasina gore dagilimi
sekil 35°te gosterildi. Yiiksekten diisme nedeni ile lomber spinal travmaya maruz kalan
17 hastanin 16 (%94,1)’sinda fraktiir ve 1 (%5,9)’inde fraktiir dislokasyon saptandi.
Trafik kazas1 nedeniyle lomber spinal travmaya maruz kalan 9 hastanin 7 (%77,7)’sinde
fraktiir ve 2 (%22,3)’sinde dislokasyon saptandi. Diger mekanizmalar nedeniyle lomber
spinal travmaya maruz kalan 2 hastanin 2 (%100)’sinde de fraktiir saptandi. Komplet ve
inkomplet yaralanmali hastalarin travma mekanizmasi ile lomber bdlge lezyonlari

arasinda yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 35. Lomber bolge lezyonlarinin travma mekanizmasina gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin eslik eden travmalara gore
dagilimi sekil 36°da gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 24 (%55,8)’linde eslik
eden travma mevcuttu. Komplet yaralanmali hastalarin 4 (%9,3)’iinde kafa travmasi, 7
(%16,3)’sinde toraks travmasi, 2 (%4,7)’sinde pelvis travmasi, 1 (%2,3)’inde ekstremite
travmast ve 10 (%23,3)’unda diger bolgelere ait c¢oklu travma saptanirken 19
(%44,2)’unda eslik eden herhangi bir travma yoktu. inkomplet yaralanmali hastalarin
15 (%31,2)inde eslik eden travma mevcuttu. inkomplet yaralanmali hastalarin 3
(%6,3)tinde kafa travmasi, 4 (%S8,3)’linde toraks travmasi, 4 (%8,3)’linde batin
travmasi, 2 (%4,2)’sinde ekstremite travmasi ve 2 (%4,2)’sinde diger bolgelere ait ¢coklu
travma saptanirken 33 (%68,8)’tinde eslik eden herhangi bir travma yoktu. Komplet ve
inkomplet yaralanmali olgularin eslik eden travmalara gore yapilan karsilastirmasi

komplet yaralanmali grup lehine istatistiksel olarak anlamli ¢ikt1 (p<0,05).
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Sekil 36. Olgularin eslik eden travmalara gore dagilimi

Calisma grubumuzda yer alan hastalarin 80 (%87,9)’inin ilk sekiz saatte ve 11
(%12,1)’inin  sekiz-oniki saat arasimnda acil servisimize basvurdugu tespit edildi.
Komplet yaralanmali hastalarin 41 (%95)’inin, inkomplet yaralanmali hastalarin ise 39
(%81)’unun ilk sekiz saatte basvurdugu saptandi. Sekiz-oniki saat arasinda bagvuran
komplet yaralanmali hastalarin sayismin 2 (%5) ve inkomplet yaralanmali hastalarin
sayisinin ise 9 (%19) oldugu goriildii.

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin verilen steroid tedavisine gore
dagilimi sekil 37°de gosterildi. Calisma grubumuzda yer alan hastalarin 80 (%87,9)’ine
steroid tedavisi verilirken 11 (%12,1) hastaya steroid tedavisi verilemedi. Komplet
yaralanmali hastalarin 41 (%95)’ine steroid tedavisi verilirken 2 (%35) hastaya steroid
tedavisi verilemedi. Inkomplet yaralanmali hastalarm 39 (%81)’una steroid tedavisi

verilirken 9 (%19) hastaya steroid tedavisi verilemedi.
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Sekil 37. Olgularin steroid tedavisine gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin elektrokardiyografi (EKG)
bulgularma gore dagilimi sekil 38’de gosterildi. Komplet yaralanmali hastalarin 33
(%76,7)’linde tasikardi ve 3 (%7)’linde bradikardi saptanirken 7 (%16,3)’sinde normal
EKG bulgular1 oldugu goriildii. Inkomplet yaralanmali hastalarm 29 (%60,4)’unda
tasikardi ve 1 (%2,1)’inde bradikardi saptanirken 18 (%37,5)’inde normal EKG
bulgular1 oldugu goriildii. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularmn EKG
bulgularma gore yapilan karsilastirma komplet yaralanmali grup lehine istatistiksel

olarak anlamliya yakm ¢ikt1 (p=0,054).
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Sekil 38. Olgularin elektrokardiyografi bulgularina goére dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin tedavi yontemlerine gére dagilimi
sekil 39°da gosterildi. Caligma grubumuzda yer alan 63 (%69,2) hastaya hem medikal
hem cerrahi tedavi verilirken 28 (%30,8) hastaya sadece medikal tedavi verildi.

Komplet yaralanmali hastalarin 12 (%27,9)’si sadece medikal tedavi alirken 31
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(%72,1)’i hem medikal hem de cerrahi tedavi aldi. Inkomplet yaralanmali hastalarin 16
(%33,3)’s1 sadece medikal tedavi alirken 32 (%66,7)’si hem medikal hem de cerrahi
tedavi aldi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgulara uygulanan tedavi ydontemlerine

gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05).
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Sekil 39. Olgularin tedavi yontemlerine gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin gelisen komplikasyonlara gore
dagilimi sekil 40°da gosterildi. Calisma grubumuzda yer alan hastalarin 52
(%57,1)’sinde komplikasyon goriiliirken 39 (%42,9) hastada komplikasyon olmadigi
saptandi. Komplet yaralanmali hastalarin 2 (%4,7)’sinde cerrahi alan enfeksiyonu, 5
(%11,6)’inde idrar yolu enfeksiyonu (IYE), 3 (%7)’iinde pndmoni, 2 (%4,7)’sinde
gastrointestinal sistem (GIS) kanama, 12 (%27,9)’sinde solunum yetmezligi, 11
(%25,6)’inde kanama ile ilgili komplikasyon saptanirken 8 (%18,6) hastada herhangi
bir komplikasyon gelismedi. Inkomplet yaralanmali hastalarin 2 (%4,2)’sinde cerrahi
alan enfeksiyonu, 5 (%10,4)’inde idrar yolu enfeksiyonu (IYE), 3 (%6,3)’iinde solunum
yetmezligi, 7 (%14,6)’sinde kanama ile ilgili komplikasyon saptanirken 31 (%64,6)
hastada herhangi bir komplikasyon gelismedi. Komplet ve inkomplet yaralanmali
olgularmm gelisen komplikasyonlara gore yapilan karsilastirmasit komplet yaralanmali

grup lehine istatistiksel olarak anlamli ¢ikt1 (p<0,05).
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Sekil 40. Olgularin gelisen komplikasyonlara gore dagilimi

Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarmm mortalite sayilarma gore dagilimi
sekil 41°de gosterildi. Calisma grubumuzda yer alan hastalarin 19 (%20,9)’unun 61digi
saptandi. Komplet yaralanmali hastalarin 16 (%37,2)’s1 6liirken inkomplet yaralanmali
hastalarin 3 (%6,3)’linlin 61diigii saptandi. Komplet ve inkomplet yaralanmali olgularin
mortalite sayilarina gore yapilan karsilastirma komplet yaralanmali grup lehine

istatistiksel olarak anlamli ¢ikt1 (p<0,05).
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Sekil 41. Olgularin mortalite sayilarma gore dagilimi
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin son durumlarma goére dagilimi
sekil 42’te gosterildi. 91 hastanin 19 (%20,9)’unun oldigi 72 (%79,1)’sinin ise

hastaneden taburcu oldugu saptand:.

BOlen

® Taburcuolan

Sekil 42. Olgularin son durumlarmna gore genel dagilimi
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7. TARTISMA

Bizim calismamizda vertebral kolon yaralanmalarinin bir yillik tiim acil servis
basvurular1 i¢indeki siklig1 %0,7 iken spinal kord yaralanmalarmin bir yillik tiim acil
servis basvurular1 i¢indeki sikligi 9%0,25 olarak tespit edildi. Spinal kord
yaralanmalarinin; acil servise travma nedeni ile bagvuran hastalar i¢cindeki siklig1 net
olarak bilinmemektedir (119). Bununla birlikte literatiirde acil servise vertebral kolon
yaralanmasi ile basvuran hastalarin tiim travmali hastalar i¢indeki sikligmin %4,8
oldugu bildirilmektedir (119). Biz bu farkliligin; hastanemizin referans ileri bir merkez
olmas1 nedeniyle bir¢ok hastaneden farkli nedenlerle hastalarn sevk edilmesi, spinal
kord yaralanmali hastalarin bir ¢ogunun hastanemize ulasamadan kaybedilmesi ve
ozellikle genel durumu stabil olan spinal yaralanmali hastalarin diger saglik
kuruluslarinda tedavi edilmesi ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde omurilik yaralanmalarini arastiran ¢alismalarda Amerikan Omurilik
Yaralanma Birligi (American Spinal Injury Association (ASIA)) tarafindan olusturulan
klasifikasyon rehber alinmakta ve komplet (ASIA-A) ya da inkomplet (ASIA-B, C, D)
olarak gruplara ayrilmaktadir (11, 12). Calismamizda bagvuru aninda hastalarin %47’si
komplet ve %53 inkomplet yaralanmali idi. Bu sonuglar literatiir (komplet yaralanmalar
%45 ve inkomplet yaralanmalar %55 (2) ) ile uyumlu idi.

Ingilizce literatiirde spinal kord yaralanmalar1 genclerde daha sik, erkek kadm
orani 4/1 olup en sik yaralanma nedeni %40 oraninda motorlu tasit kazalari olarak
verilmektedir (2). Ulkemize ait veriler genel olarak incelendiginde erkek kadin oraninin
2,5/1 ve en sik yaralanma nedeninin %48,8 motorlu tasit kazalar1 oldugu goriiliir (33).
Bizim calismamizda erkek kadm oram 1,8/1 seklinde saptanmis olup bunun sebebinin
bolgesel farkliliklar (yerlesim alanlarmin yiiksek yerlere kurulmasi, bazi tarim arazileri
ve yollarin egimli yerlerde olmasi, agaca ¢ikarak meyve toplama aligkanliginin yaygin
olmas1 gibi) ve c¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin az olmasi oldugu
disiiniilmektedir. Bizim c¢alisma grubumuzdaki kadin hastalarin  oraninin fazla
olmasinin nedeni; bolgemizde yiiksekten (agactan) diismelerin fazla olmasi ve bunlarin
da agirlikli olarak kadin cinsiyette meydana gelmesidir. Giineydogu bdlgemizde yapilan
bir ¢alismada erkek kadmn oraninin 5,8/1 ve en sik yaralanma nedeninin yliksekten

diismeler (%37,5) oldugu saptanmistir (34). Omurga ve omurilik travmalarmin en sik
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15-34 yas arasi erkeklerde goriildiigii bildirilmektedir (120). Bizim ¢aligma grubumuzda
yer alan hastalarin biiyiik cogunlugu erkek ve 45 yas altinda olup sonugclar literatiir ile
uyumlu bulunmustur. Ancak ¢alismaya dahil edilen spinal travmali hastalarin yas ve
cinsiyetlerine gore yapilan siklik karsilastirmasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamsiz bulundu.

Spinal kord yaralanmalarinda etiyolojik nedenler farkli cografi bdlgelere gore
degiskenlik gostermektedir (33). Spinal kord yaralanmalarinda etiyolojik nedenler farkl
olmakla birlikte genel olarak en sik rastlanan nedenler motorlu tasit kazalari (%40),
siddet olaylar1 (%25) ve yiiksekten diismelerdir (%20) (2). Ancak farkli ¢caligmalarda
farkli oranlar bildirilmistir. Hagen ve arkadaslarinin (121) yaptiklar1 bir ¢aligmada,
diismeler %45, motorlu tasit kazast %35 olarak bildirilmistir. Burney ve arkadaslarinin
(122) yaptig1 calismada motorlu tasit kazasi %40, dismeler %20, atesli silah
yaralanmalar1 %13,6 olarak bildirilmistir. Bélgemizde yapilan bir ¢alismada Giindiiz ve
arkadaslar1 (123) omurilik yaralanmalarinda etiyolojik nedenlerin %60,4 yiliksekten
diisme, %34,8 trafik kazasi ve %4,6 suya dalma oldugunu bildirmislerdir. Bizim
calismamizda yiliksekten diisme %50,5 (n=46), trafik kazas1 %38,5 (n=35) ve diger
(suya dalma, atesli silah yaralanmasi, asi, bir cismin iizerine diismesi) %11 (n=10)
oraninda saptandi. Boylece caligmamizda en sik etiyolojik neden olarak yiiksekten
dismeleri (%50,5) bulduk. Bu bulgumuz Giindiiz ve arkadaslarmin sonuglarmi
desteklemektedir. Literatiirde bu degerlerin g¢esitliligi bolgesel farkliliklardan
kaynaklanmaktadir. Amerika ve Avrupa kokenli yayinlarda motorlu tasit kazalarmin
daha sik goriildiigii belirtilmekle birlikte gelismekte olan tilkelerde yiliksekten diismeler
daha sik goriilmektedir (2, 33). Sonug¢ olarak iilkeler arast ve iilke i¢i bolgesel
farkliliklar oldugu soylenebilir. Ulkemize ait verilerin de bu durumu destekledigi
goriilmektedir (32, 33, 34). Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalar bakimindan
travma mekanizmalar1 arasinda anlaml bir fark yoktur.

Literatlir omurilik yaralanmalarinin genellikle hafta sonlari, tatillerde ve yaz
aylarinda daha sik goriildigiinii bildirmektedir (2). Bizim ¢alisma grubumuzdaki
hastalarin biiylik ¢ogunlugu yaz aylarinda travmaya maruz kalmist1 ve bulgu literatiire
paraleldir. Ancak komplet ve inkomplet vyaralanmali hastalarmm basvurduklar

mevsimlere gore yapilan karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.
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Calismamizdaki hastalarin ¢ogunun GKS skoru 14-15 (%95) idi. Bu sonug
calismamizda spinal travmaya eslik eden kafa travmasi ve diger bilinci bozan travmaya
sekonder nedenlerin azlig1 ile iligkili olabilir. Literatiirde spesifik olarak acil serviste
degerlendirilen spinal travmali hastalar1 biling diizeylerine gore gruplandiran referans
bir yaym bulunamadi. Ancak Kiris ve arkadaslar1 (124) tiim travmali hastalar1 genel
olarak ele aldiklar1 bir ¢alismada hastalarin %60’ min GKS skorunun 14-15 oldugunu
bildirmektedir. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin bagvuru aninda hesaplanan
GKS skoruna gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Calisma
grubumuzda yer alan li¢ (komplet yaralanmali bir ve inkomplet yaralanmali iki)
hastanin acil servise basvuru anindaki GKS skoru 8 olarak hesaplandi ise de, bu
hastalarmn daha sonra yapilan norolojik muayenelerinde GKS skorlarmin 12-13
(komplet yaralanmali bir hastanin GKS skorunun 12 ve inkomplet yaralanmali iki
hastanin GKS skorunun 13) oldugu goriildii. Bu durumun hipoksi, hipotansiyon ve alkol
ile iligkili olabilecegi diistintildii.

Spinal kord yaralanmalarinda semptomlar degisken olup genellikle agri,
uyusma-karincalanma, kas giicii kaybi, idrar-gaita inkontinansi, solunum sikintisi,
deride kizariklik ve 1s1 artis1 olarak bildirilmektedir (50, 108). Calismamizda en sik
basvuru yakinmasi uyusma-karmcalanma idi. Bunu sirast ile kas giicii kayb1 ve agri
takip etti. Olgularin ¢ogunda birden fazla yakinma vardi: Komplet yaralanma grubunda
bu %78 iken inkomplet yaralanma grubunda %74 olarak bulundu. Komplet ve
inkomplet yaralanma gruplar1 arasinda yapilan karsilagtirma istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu. Ancak bilgimize gore literatiirde elde edilen sonugclar ile ilgili referans yoktur.

ASIA-IMSOP hasar skalasmna gore komplet yaralanmali (Grade A) olgularin
oran1 %47 olup inkomplet yaralanmali (Grade C, D) olgularin oram1 da %353 idi.
Inkomplet yaralanmali hastalarm yarisindan fazlasi Grade C idi. Literatiir verilerine
gore komplet yaralanmalar %45 ve inkomplet vyaralanmalar %355 oraninda
goriilmektedir (2). Bizim ¢aligma grubumuzdaki hastalara ait veriler literatiir ile uyumlu
bulundu. Hastalar taburculuk asamasinda iken tekrar degerlendirilerek, ASIA-IMSOP
hasar skalasma gore Grade’leri belirlendi. Bagvuruda komplet yaralanmali (Grade A)
hastalarin yaklasik onda biri inkomplet klinige diizeldi. Inkomplet yaralanmali
hastalarin ise %4’li komplet forma doniistii. Peker ve arkadaslarmin (125) yaptigi 27

olguyu kapsayan bir caligmada; basvurudaki klinik muayene bulgularina gére Grade A
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olan hastalarin % 23’1 inkomplet forma iyilesmistir. Bizim sonuglarimiza gére 2 kati bir
tyilesme goriilmektedir. Bu durum inkomplet yaralanmanmn tipi ile ilgili olabilir.
Ornegin spinal soka bagh olanlarm inkomplet forma doniisiim oran1 yiiksektir.

Komplet yaralanmali hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminda parapleji (%91)
saptanirken az bir kisminin quadriplejik oldugu goriildii. Bu oran (paraparezi) inkomplet
yaralanmali hastalarda %39 idi. Onder ve arkadaslarmm (150) yaptiklar1 alt servikal
bolge travmali 65 hastay1 kapsayan bir ¢alismada; hastalarin 6 (%9,2)’sinda paraparezi,
4 (%6,2)’linde parapleji, 13 (%20) quadriparezi, 21 (%32,3)’inde quadripleji, 7
(%10,8)’inde hipo yada anestezi saptanirken 14 (%21,5) hastada norolojik defisit
olmadig bildirilmistir. Bolgemizde yapilan bir ¢calismada ise Gilindiiz ve arkadaslari
(123); %4,6 paraparezi, %16,2 parapleji, %11,6 quadripleji saptandigint ve 29 (%67,4)
hastada norolojik defisit olmadigini bildirmislerdir. Zileli ve arkadaslarmin (126) 1989
yilinda Ege bolgesinde yaptiklar1 ¢aligmanin sonuclar1 ise su sekildedir: bulgu yok
(%32), tetraplejik (%10), tetraparetik (%10), paraplejik (%13), paraparezik (%6), kauda
equina lezyonu (%12). Calisma grubumuzdaki hastalardan elde edilen veriler ile
karsilastirildiginda; diger ¢alismalardan elde edilen sonuglar arasinda uyumsuzluk
oldugu goriildii. Bunun nedeni; calisma grubumuzdaki tiim hastalarda bagvuru aninda
spinal travma ile iliskili norolojik defisitin bulunmasi, referans calismalardan birinin
sadece alt servikal bolge yaralanmali hastalarda yapilmis olmasi, hasta sayisinin daha az
olmas1 ve c¢alisma grubuna norolojik defisiti olmayan hastalarm da alinmis olmasi
olabilir. Ayrica bu calismalarin hi¢birinde komplet ve inkomplet gruplamasi ve
karsilagtirmas1 yoktur.

Acil servis hekimlerinin karsilastigi en zor durumlardan birisi; hangi hastanin
spinal kord yaralanmasi agisindan degerlendirme gerektirdigini belirlemektir (2).
Omurganin direk grafi ile degerlendirilmesi genellikle kiint travmalarda standart bir
uygulamadir (2). Caligma grubumuzdaki tiim hastalara direkt grafi ve bilgisayarli
tomografi cekilirken, %43 hastaya MRG yapildi. Armagan ve arkadaslar1 (127)
tarafindan yapilan 46 hastay1 kapsayan bir ¢aligmada spinal kord yaralanmasi tanisinin
24 (%51,8) hastada direk grafi, 14 (%30,8) hastada direk grafi ve BT, 8 (%17,4) hastada
direk grafi ve MRG ile konuldugu bildirildi. Bu verilerin sonuglarimizla uyumlu
olmadig1 goriildi. Biz bunu, ¢alisma grubumuzdaki hastalarin tamaminda spinal kord

travmasina bagli norolojik defisit olmasina ve hasta sayimizin daha fazla olmasina,
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referans ¢alisma grubunda izole vertebra travmasi (spinal kord hasarma bagli norolojik
defisit olmaksizin) olan hastalarin bulunmasina ve hasta sayisinin az olmasma
baglamaktayiz. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin elde olunan radyolojik
tetkik sayisina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

Direk grafi g¢ekilen hastalarin yarisindan fazlasinda kompresyon fraktiiri ve
dortte birinde dislokasyon goriildii. Komplet ve inkomplet yaralanma grubundan elde
edilen sonuglar istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Bu sonug, direk grafide tespit
edilen lezyon ile spinal kord hasar1 arasinda dogrusal bir iliski olmamasma bagh
olabilir.

BT cekilen hastalarin radyolojik bulgular1 direk grafi bulgular1 ile benzerdi.
[lave olarak BT burst fraktiirii’nii de ortaya ¢ikardi. Boylece BT nin direk grafilere gore
vertebral kolonun yaralanmalarini daha detayli ortaya koyma bakimindan {istiin oldugu
goriilmektedir. Komplet ve inkomplet yaralanma grubunda elde edilen BT sonuglari
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

MRG miiskiiler ve yumusak doku yaralanmalarini gostermede miikemmel iken,
kemik yapilarin degerlendirilmesinde BT kadar sensitif degildir (2). Bununla beraber
calismamizda MRG yapilan hastalarin yarisinda kompresyon fraktiirii ve iigte birinde
dislokasyon goriilmesi ile BT ye benzer sonuglar elde edildi. Biz, erken donemde
MRG’nin normal olmasmi komplet yaralanmali olgularin spinal sok tablosu ile
bagvurabilecegine baglamaktayiz. Calismamizin; retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeni
ile hastalarimizin dosyalarindaki bilgi eksikliklerinden dolayt MRG’lerinde elde edilen
yumusak doku bulgularina tam olarak ulasilamadi.

Hagen ve arkadaslariin (121) 238 hastay1 iceren serilerinde, etkilenen vertebral
kolon bdlgelerine gore dagilim incelendiginde %350 servikal, %33 torakal ve %17
lomber vertebralarin etkilendigi bildirilmistir. Meyer’in 2195 vertebra kirik-¢ikik
olgusunu kapsayan ¢alismasinda, olgularm 1372 (%61)’sinde servikal bolge lezyonu
tespit edilmistir (128). Bunlarin 352 (%25)’sinin ndrolojik bakimdan saglam, 567
(%26)’sinin inkomplet ve 437 (%32)’sinin komplet yaralanma oldugu belirtilmstir
(128). Giindiiz ve arkadaslar1 (123) tarafindan bolgemizde yapilan ve 43 hastayi
kapsayan bir caligmada servikal bolge yaralanmalarnin sikligi %60,4 olarak
bildirilmistir. Biz ¢alisma grubumuzda servikal bolge yaralanmalarmin sikligini1 %50,5

olarak saptadik. Calisma grubumuzdaki komplet yaralanmali hastalarin %351’inde ve
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inkomplet yaralanmali hastalarin ise %50’sinde ve servikal bdlge lezyonu mevcuttu.
Calisma grubumuzdaki hastalarin sonuglar1 genel olarak literatiir ile uyumlu bulundu.
Ancak referans g¢alismalar norolojik agidan normal olan hastalar1 da kapsadigindan
kii¢iik oransal farkliliklar oldugu goriildii.

Spinal kanalin en hareketli segmentleri (C 4, C 5, C 6, T 12, L 1, L 2)
oldugundan yaralanma riski bu segmentlerde olduk¢a yiiksektir (126). Giindiiz ve
arkadaslar1 (123) tarafindan bolgemizde yapilan ve 43 hastay1 kapsayan bir caligmada
en sik etkilen servikal segmentin C 5-6 oldugu bildirilmistir. Peker ve arkadaslar1 (124)
tarafindan yapilan ve 27 hastay1r kapsayan bir ¢alismada %19 C 4-5 ve %7 C 5-6
segment lezyonu oldugu bildirilmistir. Calisma grubumuzdan elde edilen verilere gore
servikal bolgede fraktiir goriilme siklig1 %25,2 idi. Calisma grubumuzda yer alan ve
servikal bolge lezyonu tespit edilen komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarda en sik
etkilenen segment C 5-6 idi. Genel olarak bakildiginda servikal spinal yaralanmasi olan
hastalarimizda dislokasyon sik goriilmekte idi. Elde edilen sonuglar literatiir ile uyumlu
bulundu. Caligma grubumuzda yer alan ve servikal bolge lezyonu tespit edilen komplet
yaralanmali hastalarda en sik C 5 ve C 6 fraktiirli saptanirken inkomplet yaralanmali
hastalarda C 2, C 3, C 5 ve C 6 fraktiirii en sik goriilen vertebra fraktiirleri idi. Elde
edilen sonuglar literatiir ile uyumlu idi.

Omurilik yaralanmalarinda etiyolojik nedenler degiskenlik gostermektedir (33).
Farkli travma mekanizmalar1 vertebral kolonun (spinal kordun) farkh bolgelerini etkiler.
Meyer ve arkadaslar1 (128) tarafindan yapilan bir ¢alismada servikal spinal travmalarda
birinci etiyolojik nedeninin trafik kazalar1 (%36,3) oldugu bildirilmistir. Diger etiyolojik
nedenler ise; diisme (%22,8), suya dalma (%15,6), atesli silah yaralanmalar1 (%6,6) ve
motorsiklet kazalar1 (%3,1)’dir. Armagan ve arkadaslar1 (127) tarafindan yapilan ve 46
hastay1 kapsayan bir calismada servikal bolge yaralanmalarinda birinci etiyolojik
nedenin %34,7 trafik kazalar1 oldugu bildirilmistir. Onder ve arkadaslar1 (129)
tarafindan yapilan ve 65 hastay1 kapsayan bir ¢calismada ise; %52,3 diisme, %41,5 trafik
kazas1 ve %6,2 atesli silah yaralanmasi oldugu bildirilmistir. Calisma grubumuzdaki
servikal spinal travmali hastalarda en sik goriilen travma mekanizmasi trafik kazasi iken
bunu yiiksekten diismelerin izledigi saptandi. Bu bulgular literatiir verileri ile uyumlu

bulundu.
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Torakal (T 1-11) bolge lezyonlar1 spinal travmali hastalarm % 15’inde
gortiliirken torakolomber (T 11-12, L 1-2) bolge lezyonlarinin goriilme sikligr da
%15°dir (130). Bagka bir kaynakta ise torakolomber bdlge yaralanmalarinin tiim spinal
travmalarin %20’sini olusturdugu bildirilmektedir (50). Meyer ve arkadaslar1 (128)
tarafindan yapilan bir ¢calismada torakolomber bdlge yaralanmalarmin sikliginm %19
oldugu bildirilmistir. Armagan ve arkadaslar1 (127) tarafindan yapilan calismada ise
torakal bolge yaralanmalarinin siklig1 %26,7 olarak bildirilmistir. Giindiiz ve arkadaslar
(123) tarafindan bolgemizde yapilan ve 43 hastay1 kapsayan bir ¢alismada ise torakal
bolge yaralanmalarinin siklig1 %23,2 olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada torakal bolge
lezyonlarmin tamaminin (%100) fraktiir oldugu, hastalarin hi¢birinde dislokasyon
goriilmedigi  bildirilmistir  (123). Biz ¢alisma grubumuzda torakal bdlge
yaralanmalarinin sikligin1 %24,1 olarak saptadik. Calisma grubumuzdaki komplet
yaralanmali hastalarin %41,8’inde ve inkomplet yaralanmali hastalarin ise %38,3’iinde
torakal bolge lezyonu mevcuttu. Calisma grubumuzdan elde edilen veriler literatiir ile
uyumlu idi. Calismamizda torakal bolge travmalari g6z Oniine alindiginda komplet
yaralanmal1 hastalarin dortte birinde fraktiir saptandi. Bu sonu¢ inkomplet yaralanmali
olgularm sonuglarina benzerdi. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin torakal
bolge lezyonlarina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

Literatiirde spinal travmaya neden olan torakal bdlge yaralanmalarinda kiriklarmn
daha sik goriildiigii bildirilmektedir (50, 130). Calisma grubumuzda yer alan ve torakal
bolge lezyonu tespit edilen komplet yaralanmali hastalarin %9,3’linde dislokasyon
saptanirken inkomplet yaralanmali hastalarda dislokasyon goriilmedi. Genel olarak
bakildiginda torakal spinal yaralanmasi olan hastalarda dislokasyon az goriilmekte idi.
Bir calismada torakalomber bolge lezyonlarmin yariya yakinmmn (%41) T 11- L 2
oldugu bildirilmektedir (124). Giindiiz ve ark. (123) torakal bdlge lezyonlarinin
tamaminin fraktiir oldugunu ve %23,2 oraninda goriildiigii bildirmektedir. Caligma
grubumuzdan elde edilen sonuglar referans caligmalar ile uyumlu idi. Torakal (T 1-11)
bolge yaralanmasi olan hastalarda yiliksek enerjili travmalar sonucu 6zellikle torasik
kifozun apeksinde T 6, T 7 ve T 8 vertebralarda kirik olma orani en fazladir (108).
Calismamizda komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarda en sik T 7 (%4,3) fraktiirii

saptandi. Calisma grubumuzdan elde edilen veriler literatiir ile uyumlu idi.
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Torakolomber bolge, torakal ve lomber bolge arasinda anatomik ve fonksiyonel
bir gegis bdlgesi olup, omurganin en hareketli bolgesidir (108). T 12 vertebra bu
nedenle gecis vertebrasi (transitional vertebra) olarak isimlendirilir. Torakolomber
bolge travmalara en fazla maruz kalan bolge olup tiim vertebra cisim kiriklarmin
yaklagik %60°1 T 12- L 2 vertebralar arasinda olusur (108). Calisma grubumuzda yer
alan komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin %38,4’linde torakolomber bdlge
fraktiirli saptandi. Torakalomber bolge lezyonu tespit edilen komplet ve inkomplet
yaralanmali hastalarda en sik L 1 (%17,5) ve T 12 fraktiirii (%10,9) saptandi. Elde
edilen sonuglar literatiir ile uyumlu idi.

Meyer ve ark. (128) tarafindan yapilan ¢calismada torakal bolge yaralanmalarinda
etiyolojik nedenlerin %30 trafik kazasi, %28 atesli silah yaralanmasi ve %25 diisme
oldugu bildirilmistir. Ayni1 c¢alismada torakolomber bdlge yaralanmalarinda ise
etiyolojik nedenlerin %32 trafik kazasi ve %30 diisme seklinde oldugu bildirilmistir.
Armagan ve arkadaglar1 (127) tarafindan yapilan ve 46 hastay1 kapsayan bir ¢alismada
torakal bolge yaralanmalarmin %23,9’unun yiiksekten diisme ve %§8,6’sinin trafik
kazas1 oldugu bildirilmistir. Calismamizda torakal travmali hastalarda en sik goriilen
travma mekanizmalar1 yiiksekten diigmeler ve trafik kazalar1 olup goriilme sikliklari
birbirine esitti. Torakolomber bdlge yaralanmalarinda ise en sik saptanan etiyolojik
neden yiiksekten diisme idi. Bu bulgular literatiir verileri ile genel olarak uyumlu
olmakla birlikte bolgesel farkliliklarin sonuglara yansidigi da goriildii. Komplet ve
inkomplet yaralanmali hastalarin travma mekanizmas: ile torakal bolge lezyonlari
arasinda yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

Literatiirde spinal travmali hastalarda lomber bdlge yaralanmalarinin goriilme
sikligmin %17 oldugu bildirilmektedir (128, 130). Armagan ve ark. (127) tarafindan
yapilan ve 46 hastay1r kapsayan bir calismada hastalarm %26’sinda lomber bolge
yaralanmas1 oldugu bildirilmistir. Calismamizdaki hastalarin %30,7’sinde lomber bolge
yaralanmas1 mevcuttu. Calismamizdaki inkomplet yaralanmali hastalarin %37,5’inde ve
komplet yaralanmali hastalarin ise %23,3’linde lomber bdlge lezyonu mevcuttu.
Calisma grubumuzdan elde ettigimiz sonuglar literatiir ile uyumlu idi. Giindiiz ve ark.
(123) tarafindan yapilan ve 43 hastayr kapsayan bir calismada hastalarin %11 inde
lomber fraktiir saptanirken higbir hastada dislokasyon olmadigi gorildi. Alt gruplar

icerisinde ise: inkomplet yaralanmali hastalarmm %33,3’linde fraktiir, %2,1’inde
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dislokasyon ve %2,1’inde fraktiir dislokasyon saptandi. Komplet yaralanmali hastalarin
%20,9’unda fraktiir ve %2,3’linde dislokasyon saptandi. Caligma grubumuzdaki
hastalarin sonuclar1 literatiir ile uyumlu idi. Komplet ve inkomplet yaralanmali
hastalarin lomber bolge lezyonlarina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak
anlamsiz bulundu. Komplet yaralanmali hastalarin %2,3’tinde ve inkomplet yaralanmali
hastalarin %4,2’sinde dislokasyon saptandi. Genel olarak bakildiginda lomber spinal
yaralanmas1 olan hastalarda dislokasyon az goriilmekte idi. Elde edilen sonuclar
literatlir ile uyumlu idi. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarm lomber
dislokasyon bulgularina gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.
Lomber bolge fraktiirlerinin en stk L 1 ve L 2 vertebralarda goriildiigii bildirilmektedir
(50, 130). Lomber bolge lezyonu tespit edilen komplet ve inkomplet yaralanmali
hastalarda en sik L 1 ve L 2 kompresyon fraktiirii saptandi. Elde edilen sonugclar literatiir
ile uyumlu idi. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin lomber fraktiir bulgularma
gore yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

Literatiirde lomber bolge yaralanmasina neden olan travma mekanizmalarinin
siklik siralamasi su sekildedir: 1/3 trafik kazasi, 1/3 yliksekten diisme ve az oranda da
diger (Orn. atesli silah yaralanmasi, suya dalma, asi, bir cismin {lizerine diismesi) travma
mekanizmalari (130). Armagan ve ark. (127) lomber bdlge yaralanmalarinin %50’sinde
trafik kazalarinin ve %50’sinde yiiksekten diismelerin etiyolojik neden olarak
goriildiglinii bildirdi. Calismamizda lomber spinal travmali hastalarda en sik goriilen
travma mekanizmasi yiiksekten diisme iken bunu trafik kazalarinm izledigi saptandi. Bu
bulgular literatiir verileri ile uyumlu degildi. Biz bunu bolgesel farkliliklara
baglamaktayiz. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin travma mekanizmasi ile
lomber bolge lezyonlar1 arasinda yapilan karsilastirma istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu.

Spinal kord yaralanmalarina genellikle kafa, toraks ve batin travmalarmnin eslik
ettigi bildirilmektedir (2). Meyer akut spinal kord yaralanmalarina %42,9 oraninda
coklu travmalarin eslik ettigini bildirmistir (130). Calismamizdaki hastalarin
%13,1’inde coklu travma saptandi. Inkomplet yaralanmali hastalarin %4,2’sinde ve
komplet yaralanmali hastalarin %23,3’linde birden ¢ok bdlgeye ait yaralanma saptandi.
Elde ettigimiz sonuglar literatiir verileri ile uyumlu degildi. Biz bunu c¢aligma

grubumuzdaki hasta sayisinin az olmasina ve multiple travmali hastalarin bir¢ogunun
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hastanemize ulagamadan kaybedilmesine baglamaktayiz. Calisma grubumuzdaki
hastalarin %42,8’inde eslik eden travma mevcuttu. Calisma grubumuzdaki inkomplet
yaralanmali hastalarin %31’inde, komplet yaralanmali hastalarin ise %55,8’inde eslik
eden travma mevcuttu. Elde edilen sonuglar literatiir verileri ile uyumlu idi.

Spinal kord yaralanmali hastalarin %20’sinin izole oldugu bildirilmektedir
(110). Apuzzo ve ark. (131) 45 olgularinin %17,8’inde serebral kontiizyon, %9,8’inde
kraniyal fraktiir, %4,4’tinde pulmoner ve %4,4’linde abdominal yaralanma oldugunu
bildirmislerdir. Davis ve arkadaslarmin (132) 50 olguluk fatal kranioservikal yaralanma
serilerinde otopsi olgularinin %61’inde kord patolojisinin yani1 sira serebral lezyonun da
oldugunu, %38 olguda torakal fraktiir, %26’sinda abdominal organ riiptiirii
belirlediklerini bildirmislerdir. Giindiiz ve arkadaslar1 tarafindan (123) bodlgemizde
yapilan ve 43 hastay1 kapsayan c¢alismada %6,9°’unda serebral lezyon, %11,6’sinda
toraks patolojisi, %2,3’linde ¢oklu ekstremite fraktiirii varken %79’unda ek bir patoloji
yoktu. Calismamizda hastalarm %12’sinde toraks, %7,6’sinda kafa ve %4,3’iinde batin
travmas1 saptandi. Inkomplet yaralanmali hastalarda spinal yaralanmaya en sik eslik
eden travmalar; toraks, batin ve kafa travmalar1 iken komplet yaralanmali hastalarda ise
siralama toraks, kafa ve pelvis travmalar1 seklinde idi. Calisma grubumuzdan elde
edilen sonuglar literatiir bilgileri ile uyumlu idi. Komplet ve inkomplet yaralanmali
hastalarin eslik eden travmalara gore yapilan karsilastirmasi komplet yaralanmali grup
lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Metilprednizolonun ~ omurilik  yaralanmasinda radikal kurtarici, lipid
peroksidasyon engelleyici ve noroprotektif etkilerinden dolayr yararli oldugu one
stiriilmiistiir (8). Metilprednizolonun hem motor hem de duyusal fonksiyonlarda belirgin
tyilesme yaptig1 gosterilmistir (9). Metilprednizolon infiizyonu komplet ve inkomplet
omurilik yaralanmali olgularda motor ve duyu kaybimi diizeltir. Bu beklenen olumlu
sonucun elde edilebilmesi; steroidin uygun zamanda ve dozda kullanilmasina baghdir
(2). Calisma grubumuzda yer alan hastalarin %87,9’una steroid tedavisi verilirken
%12,1’ine steroid tedavisi verilemedigi saptandi. Inkomplet yaralanmali hastalardan
%81’ine steroid tedavisi verilirken, %19’una verilemedigi tespit edildi. Inkomplet
yaralanmali bu hastalara steroid verilmeme nedeni; ilk sekiz saatlik siireyi asmis
olmalar1 idi. Inkomplet yaralanmali bu hastalarin tamammm basvurudaki klinik

degerlendirmede saptanan ASIA skorlari Grade D idi. Ayni hastalarin hastaneden
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taburculuk sirasindaki degerlendirmede saptanan ASIA skorlar1 da Grade D idi
Komplet yaralanmali hastalardan %95’ine steroid tedavisi verilirken, %35’ine steroid
tedavisi verilmedigi saptandi. Komplet yaralanmali bu hastalara steroid verilmeme
nedeni; ilk sekiz saatlik siireyi agsmis olmalar1 idi. Komplet yaralanmali bu hastalarin
basvurudaki ve taburculuk anindaki klinik degerlendirmeye gore saptanan ASIA
skorlar1 Grade A 1idi. Calisma grubumuzda yer alan ve bagvurudaki klinik
degerlendirmeye gore komplet yaralanmali olarak degerlendirilen, daha sonra ASIA
skorlarinda iyilesme saptanan 3 hastanin da cerrahi tedavinin yani sira steroid tedavisi
aldig1 belirlendi. Basvurudaki klinik degerlendirmeye gore inkomplet yaralanmali
olarak degerlendirilen, daha sonra ASIA skorlarinda iyilesme saptanan 10 hastanin
tamaminin da cerrahi tedavinin yani sira steroid tedavisi aldig1 belirlendi. Bagvurudaki
klinik degerlendirmeye gore inkomplet yaralanmali olarak degerlendirilen, daha sonra
ASIA skorlarinda kotiilesme saptanan 2 hastanin da steroid tedavisi aldigi belirlendi.
Elde ettigimiz sonuglar, literatiir ile uyumlu olarak steroid tedavisinin etkin oldugunu
gostermekte idi.

Literatiirde spinal kordun iist seviyelerindeki komplet yaralanmali olgularda hem
norojenik hem de spinal sok gdriilme sikligimin daha fazla oldugu bildirilmektedir (50).
Calisma grubumuzdaki sadece bir hastada spinal sok olabilece§ini diisiindiik.
Calismamizdaki hastalarin %68,1’inin EKG bulgusu tasikardi, %4,3’{linilin ise bradikardi
idi. Inkomplet yaralanmali hastalarin %60,4’iiniin EKG’sinde tasikardi ve %2,1’inde
bradikardi vardi. Komplet yaralanmali hastalarim %76,7’sinde tagikardi ve %7’sinde
bradikardi saptandi. Calisma grubumuzdan elde edilen verilere gore komplet
yaralanmali hastalarda anormal EKG bulgu sikliginin daha fazla oldugu goriildi.
Komplet yaralanmali hastalarda bradikardi sikligmin fazla olmasi literatiir ile uyumlu
iken tasikardi sikligmin fazla olmasi literatiir ile uyumsuzdu. Biz, bunu komplet
yaralanmali hastalarda egslik eden travma sayisinin fazla olmasina ve bunlardan
kaynaklanan hipovolemi ve agri gibi nedenlerle sempatik sistemin aktive olmasina
baglamaktayiz. Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin EKG bulgularma gore
yapilan karsilastirma komplet yaralanmali hastalar lehine istatistiksel olarak anlamliya
yakind.

Armagan ve ark. (127) tarafindan yapilan calismada hospitalize edilen hastalarin

%352,7’sinde norolojik defisit saptandigi, norolojik defisiti olan hastalarin %78,9’una
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cerrahi tedavi uygulanirken %21,1’inin sadece konservatif izlendigi ve ndrolojik defisiti
olmayan hastalarin %29,4’iine stabilizasyon amacli cerrahi tedavi uygulandig bildirildi.
Yazarlar hastalarin  %55,5’ine hem medikal hem cerrahi tedavi uygulandigini,
%44,5’ine sadece medikal tedavi uygulandigini1 bildirmiglerdir (127). Hastalarimizin
%069,2’s1 hem medikal hem cerrahi tedavi alirken %30,8’1 sadece medikal tedavi ald1.
Inkomplet yaralanmali hastalarin %33,3’ii sadece medikal tedavi alirken %66,7’si hem
medikal hem de cerrahi tedavi aldi. Komplet yaralanmali hastalarn %27,9’u sadece
medikal tedavi alirken %72,1’1 hem medikal hem de cerrahi tedavi aldi. Caligsma
grubumuzdan elde edilen veriler literatiir ile uyumlu idi. Komplet ve inkomplet
yaralanmali hastalara uygulanan tedavi yoOntemlerine gore yapilan karsilagtirma
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

Omurilik yaralanmali olgularin bazilarinda spontan iyilesme goriilse de ¢ogu
hastanin spinal kord hasarina bagl belirgin ve kalict semptomlari mevcuttur (50).
Spinal kord yaralanmalarinda iyilesme maruz kalman travmanin siddeti ile ters
orantihidir. Komplet omurilik yaralanmasi sonrasinda lokomotor fonksiyonlarin geri
donme olasiliginin yaklasik %1 civarinda oldugu bildirilmektedir (10). Buna karsilik
inkomplet yaralanmali bir¢ok hastada fonksiyonel norolojik iyilesme goriiliir (10).
Literatiirde travmatik spinal kord yaralanmali hastalarin iyilesmesini etkileyen faktorler;
baslangi¢ yaralanma seviyesi, baglangi¢ kas giicii, hastanin yasi ve lezyonun komplet ya
da inkomplet olmas1 olarak verilmektedir (125, 133). Peker ve ark. (125) tarafindan
yapilan ve 27 hastay1r kapsayan bir ¢alismada: hastalarin yas ortalamasmin 30’un
iizerinde olmasi ve %37 sinin ASIA A smifinda olmasi iyilesmeyi engelleyen faktorler
olarak bildirilmistir. Armagan ve ark. (127) tarafindan yapilan c¢alismada hospitalize
edilen 36 hastanin %52,7’sinde norolojik defisit saptandigi, bu hastalarin %21’inde tam
diizelme ve %58’inde kismi diizelme goriildiigii bildirildi. Bizim hastalarimizin
%14,2’sinde ASIA-IMSOP hasar skalasmma gore fonksiyonel iyilesme oldugunu
saptadik. inkomplet yaralanmali hastalarin %20,8’inde fonksiyonel iyilesme goriiliirken
komplet yaralanmali hastalarn  %7’sinde fonksiyonel iyilesme oldugu saptandu.
Inkomplet yaralanmali hastalar i¢in elde edilen sonuglar literatiir ile uyumlu iken,
komplet yaralanmali olgulardaki fonksiyonel iyilesme oranlar1 literatiir verilerinden

yiiksekti. Biz, bunu ¢alisma grubumuzdaki hasta sayisinin az olmasimna baglamaktayiz.
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin sonuglarindaki iyilesme yoniinden yapilan
karsilagtirma inkomplet yaralanmalar lehine istatistiksel olarak anlamliya yakin ¢ikt1.
Spinal kord yaralanmalarinin komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak iizere iki
grupta incelenir. Akut komplikasyonlarin mortalite ve morbidite oranlar1 kronik
komplikasyonlardan daha yiiksektir (108, 110). Bunlarin yani sira verilen yiiksek doz
steroid (metilprednizolon) tedavisine bagli komplikasyonlar (pndmoni, sepsis, yara
enfeksiyonu, tromboembolizm, gis kanama ve iyilesmede gecikme gibi) da
gelismektedir (2). Omurilik yaralanmali kisilerin cogunda akut donem stiresince tabloya
cesitli solunum problemleri eklenebilir. Atelektazi, pndmoni ve solunum yetmezligi en
sik karsilagilan sorunlardir (50). Solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlar, 6zellikle de
pndmoni omurilik yaralanmali olgulardaki 6liim nedenleri arasinda ilk swrada yer alir
(134). Servikal omurilik yaralanmali  hastalarin  akut donem  pulmoner
komplikasyonlarinim hastanede kalis siiresinin belirlenmesinde yaralanma diizeyinden
daha 6nemli oldugu bildirilmistir (135). Komplet yaralanmali hastalarda komplikasyon
oranlar1 inkomplet yaralanmali hastalardan daha yiiksektir (110). Komplet yaralanmali
hastalarda komplikasyonlara bagli morbidite ve mortalite oranlar1 da yiiksek
bulunmustur (2, 50, 110). Peker ve arkadaglar1 (125) tarafindan yapilan ve 27 hastay1
kapsayan bir calismada en sik goriilen komplikasyonun idrar yolu enfeksiyonu (%81)
oldugu ve bunu %44 bas1 yarasi, %19 iirolithiazis, %19 heterotopik ossifikasyon, %4
pnomoni ve %4 otonomik disrefleksinin izledigi bildirilmistir. Campos’un ¢alismasinda
iiriner problemlerin %32,6 ve basi yaralarinin %54,1 oraninda goriildiigii bildirilmistir
(136). Balci’nin ¢alismasinda iiriner enfeksiyonlarm %81 ve basi yaralarmin da %50
oraninda goriilen sik komplikasyonlar oldugu vurgulanmaktadir (137). Calismamizdaki
hastalarda en sik goriilen komplikasyonlarmm; %19,7 kanama ile ilgili komplikasyon,
%16,4 solunum yetmezligi ve %10,9 idrar yolu enfeksiyonu (IYE) oldugunu belirledik.
Calismamizda inkomplet yaralanmali hastalarin %4,2’sinde cerrahi alan enfeksiyonu,
%10,4’iinde IYE, %6,3’iinde solunum yetmezligi ve %14,6’sinda kanama ile ilgili
komplikasyon saptandi. Komplet yaralanmali hastalarin %4,7’sinde cerrahi alan
enfeksiyonu, %11,6’sinda idrar yolu enfeksiyonu (IYE), %7)’sinde pndmoni,
%4,7’sinde gastrointestinal sistem kanama, %?27,9’'unda solunum yetmezligi ve
%25,6’sinda kanama ile ilgili komplikasyon saptandi. Calisma grubumuzdan elde edilen

sonuclar siklik agisindan literatiir ile benzerdi. Komplet ve inkomplet yaralanmali
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hastalarin gelisen komplikasyonlara gore yapilan karsilastirmast komplet yaralanmalar
lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Literatiirde spinal kord yaralanmali hastalarda mortalite oranlar1 %4,4 ile %16,7
arasinda verilmektedir (108, 110). Ancak komplet ve inkomplet yaralanmali olgularda
oranlar birbirinden farkli olup, komplet yaralanmali olgularda morbidite ve mortalitenin
daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (2, 50, 110). Burney ve ark. (138) spinal
yaralanmali hastalarin hastane mortalitesini %17 olarak bildirmistir. 1999 yilinda
Karadeniz Teknik Universitesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapilan bir calismada spinal
travmali hastalardaki mortalite %5,1 olarak bildirilmisti (139). Giindiiz ve ark. (123)
tarafindan bdlgemizde yapilan ve 43 hastayr kapsayan calismada ise hastane igi
mortalite %6,9 olarak bulunmustur. Calismamizda tiim hastalarin %20,9’unun 6ldiigi
ve %79,1’inin hastaneden taburcu oldugu saptandi. Calisma grubumuzdaki hastalardan
elde edilen mortalite orani literatiir verileri ile uyumlu idi. Ancak bdlgemizde yapilan
diger ¢alismalara gore mortalite oranmin yiiksek oldugu goriildii. Biz bunu ¢aligsma
grubumuzda yer alan tiim hastalarda spinal kord yaralanmasi olmasina, bolgemizde
yapilan diger ¢alisma gruplarinin omurga ve/veya omurilik yaralanmali hastalardan
olusturulmus olmasma baglamaktayiz. Bizim c¢alisma grubumuzdaki inkomplet
yaralanmali hastalarm %6,3’{i ve komplet yaralanmali hastalarm %37,2’si 61dii. Olen
hastalarin  %63,1’inde servikal, %31,5’inde torakal ve %?5,4’linde lomber bolge
yaralanmas1 mevcuttu. Olen hastalarin %52,6’sinda yaralanma mekanizmas: yiiksekten
diisme iken, %36,8’inde trafik kazas1 ve %10,6’sinda diger nedenler (iizerine bir cisim
diismesi ve suya dalma) idi. Olen hastalarm %78,9’u erkek ve %21,1’i kadind1. Olen
hastalarin %57,8’inde ek travma yokken %42,2’sinde ek travma mevcuttu. Ek travma
goriilen hastalarin %62,5’inde ¢oklu travma varken %37,5’inde sadece toraks travmasi
vardi. Hastalarin %63,1°1 solunum yetmezligi, %21°1 solunum yetmezligi ve infektif
nedenlerden, %10,5’1 infektif nedenlerden dolayr ve %?5,4’1 akut batin-perforasyon
nedeni ile kaybedildi. Solunum yetmezligi nedeni ile kaybedilen ve servikal bolge
lezyonu olan %47,3 hastada ek travma yoktu. Olen hastalarin hastanemizdeki takip
siirelerinin degisken oldugu goriildii. iki hastanm ilk 24 saatte 6ldiigii goriildii. Diger
hastalardan 1’1 121 giin, 1’1 78 giin, 1’1 36 giin, 1’1 21 giin, 1’1 18 giin, 1’1 14 giin, 1’1
13 giin ve 1’1 12 giin hastanemizde takip edildi. Geriye kalan 9 hastanin takip siireleri

10 giiniin altinda idi. Calisma grubumuzdan elde edilen veriler literatiir ile uyumlu idi.
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Komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarin mortalite sayilarna gore yapilan
karsilastirma komplet yaralanmalar lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Calismamizin en 6nemli smirlayict faktorleri, retrospektif bir ¢calisma olmasi ve
kontrol grubunun olmamasi idi.

Sonug olarak ¢alismamiz akut spinal travmanin acil servis basvurulari i¢cindeki
siklig1, klinigi, acil bakimi, takibi ve akut prognozu ile ilgili verileri ortaya koymaktadir.
Bu sonuglarimiz ayrica akut spinal travmali olgulara acil servisteki yaklasimin (erken
tan1 ve dogru tedavi) dnemini de gostermektedir. Acil servis hekimi bu olgu grubunda

hem primer bakim hem de komplikasyonlarin 6nlenmesi bakimindan uyanik olmalidir.
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OZET SONUCLAR

10.
11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

Akut spinal kord yaralanmalar1 tiim acil bagvurularinin % 0,25’1 ve tiim
travmalarin ise %1,5°1 idi.

Spinal travmali hastalarda en sik goriilen etiyolojik neden yiiksekten diisme
(%50,5) idi.

Spinal travmali hastalarin % 47’s1 komplet ve %53’1i inkomplet yaralanmali idi.
Hastalarimizin ¢ogu yaz mevsiminde (%37) bagvurmustu.

Hastalarimizin acil servise basvuru aninda en sik goriilen sikayeti uyusma-
karincalanma (%90,1) idi.

Hem komplet hem de inkomplet yaralanmali hastalarda en sik goriilen kombine
basvuru sikayeti agri, uyusma-karincalanma, gii¢ kaybi idi.

Hastalarimizin = %16,4tinde  bagvuru sirasindaki klinik tablosu taburcu
olduklarindakinden farkl izlendi (%14,2’sinde iyilesme, %2,2’sinde kotiilesme).
Komplet yaralanmali hastalarda en sik goriilen norolojik defisit tipi parapleji iken
inkomplet yaralanmali hastalarda ise paraparezi idi.

Hastalarimizin direk grafi, BT ve MRG bulgular1 benzerdi

Hastalarimizda en sik servikal bdlge yaralanmasi (%50,5) tespit edildi.

Servikal spinal travmali hastalarda en sik goriilen travma mekanizmas: trafik
kazasi idi.

Torakal spinal travmali hastalarda en sik goriilen travma mekanizmalari
yiiksekten diigmeler ve trafik kazalar1 olup goriilme sikliklar1 birbirine esitti.
Torakalomber bolge yaralanmalarinda en sik saptanan etiyolojik neden yiiksekten
diisme id1.

Lomber spinal travmali hastalarda en sik goriilen travma mekanizmasi yliksekten
diisme id1.

Hastalarimizin %42,8’inde eslik eden travma mevcuttu.

Kafa travmasi hastalarm %7,6’sinda spinal travmaya eslik etti.

Hastalarimizin %87,9°u steroid tedavisi aldi.

Hastalarimizin  %20,9’unun 6ldiigii ve %79,1’inin hastaneden taburcu oldugu

goriildil.
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19.

20.

21.
22.

Komplet yaralanmali grupta hem komplikasyon hem de mortalite sikli§1 daha
fazla idi.

Olen hastalarimizin %52,6’sinda yaralanma mekanizmasi yiiksekten diisme iken,
%36,8’inde trafik kazas1 ve %10,6’sinda diger nedenler (lizerine bir cisim
diismesi ve suya dalma) idi.

Olen hastalarimizin %42,2’sinde eslik eden travma mevcuttu.

Solunum yetmezligi nedeni ile kaybedilen hastalarin ¢ogunda izole servikal spinal

yaralanma oldugu goriildii.
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