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KISALTMALAR
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I. GIRIS VE AMAC

Omurilik travmalari, komplet ya da inkomplet olsun omuriligin motor, duyu,
otonomik islevlerinin kalic1 kaybiyla sonuglanabilen ve giliniimiizde hala mortalite ve
morbitide nedeni olan 6nemli bir sorundur. Amerika Birlesik Devletleri’nin istatistiklerine
gore omurga ve omurilik travmalar1 yillik bazda ortalama 10.000 yeni hasta olarak
goriinmektedir (1). Tiirkiye’de ise yilda ortalama 1600-2000 ciddi akut omurilik
yaralanmas1 mevcuttur (2). Istatistiklere gore her bir milyon kisiden 77°si hastaneye
ulagamadan, 59’u hastanede hayatin1 kaybetmektedir (3). Bu nedenle omurilik
travmalarinin 6nlenmesi, tanisi, tedavi ve rehabilitasyonu ¢agimizin iizerinde en cok

tartisilan konularindan birisidir.

Travma sonrasinda, omurilik hasarmin gelismesinin altinda iki mekanizma yer
almaktadir. Medulla spinalise darbe oldugu ilk anda néron ve aksonlarda olusan yaralanma
birincil hasar olarak adlandirilmaktadir. ikincil hasar da, birincil yaralanmanm tetikledigi
ilerleyici hiicre ve doku hasar1 olup omurilikteki lezyonun zaman iginde artisiyla
sonuglanir. Yaralanmadan sonra baglayan ikincil hasarin durdurulmasi ya da yavaglatilmasi
sagaltimin amacidir. Bu amagla, dekompresyon ile omurilik basisinin ortadan kaldirilmasi,
ilag tedavileri ve omurganin stabilizasyonu gibi bir¢ok medikal ve cerrahi yaklagim
uygulanmaktadir. Ancak hicbirinde standart sagaltim yontemi olarak goriis birligi

saglanamamustir.

Omurilik yaralanmalarinda ortaya ¢ikan epidural hematom, kemik ve disk parcalari
gibi yer kaplayan olusumlarin ¢ikarilmasi ve omuriligin dekompresyonu gibi yaklagimlar
onemini korumaktadir (4). Omurilik hasarinin siddeti, kompresyonun derecesi ve siiresi ile
iligkilidir. Bir¢ok hayvan calismasinda erken dekompresyon ile norolojik geri kazanimin
arttigi gosterilmistir (5). Klinik ¢aligmalarin sonuglarinda ise dekompresif cerrahinin
zamanlamast konusunda farkli sonuclar bildirilmistir (6). Omurilikteki kompresif
deformasyonun dekompresyon ile diizeltilmesinin 12 ay sonra bile olsa nérolojik tabloda
bir miktar diizelmeye neden oldugu bildirilmektedir. Literatiirde ¢okca tartigilan diger bir
konu ise dekompresif cerrahinin anterior veya posterior yaklagimla uygulamanin

karsilastirilmasidir (7, 8).



Mevcut caligmamizda, omurga fraktiirii ve omurilik yaralanmasi saptanmis olan
hastalarimiza erken dénemde uyguladigimiz laminektomi ile yapilan dekompresyonun
norolojik fonksiyonlarda geri kazanim iizerine etkisinin retrospektif incelenmesi

amaglanmistir.



II. GENEL BIiLGILER

1. OMURILIK EMBRIYOLOJiSI

Sinir sisteminin gelismesi embriyonik diskin olusmasi ile baglar. Sinir sistemi
ektoderm katmanindan meydana gelir. Ugiincii embriyolonik hafta icerisinde, embriyonun
dorsal orta hattinda bulunan ektoderm kalinlasmaya baglar. Embriyonik diskin orta
hattinda mesodermal silindirik yap1 olan ve vertebra korpuslari ile intervertebral diskin
nukleus pulposusunu olusturacak olan notokordun indiiklemesiyle noral plak olusur. Bu
tabakanin her iki lateral simir1 yiikselti yaparak ortalarinda boylu boyunca uzanan
cukurumsu oluk olusumunu tetikler. Iste bu tabaka lateralinde olusan yiikseltiler noral
katlanti, ortadaki oluk ise noral oluk olarak adlandirilir. Noral oluk, lateralinde yiikselti
olarak bulunan noral katlantilarin mediale dogru yaklasarak birlesmesi ile silindir seklinde
kapanir ve 4. hafta ortasinda tamamlanacak olan néral tlipii olusturur. Beyin, noral plagin

ve noral tiiplin kranial 2/3’liik kismindan ve omurilik ise kaudal 1/3’liik kismindan gelisir

(9) (Sekil 1).
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Sekil 1: Omurilik Gelisimi (9)

Bu agamada noral tiip kdken aldig1 ektodermden ayrilir. Katlarin kenarlarindaki bazi
hiicreler noral tiip duvarina veya yeni olusan tiipiin istiinii Orten ylizeyel ektoderme

katilmayip dorsolateral bolgesine yerlesirler. Bunlara noral tepe hiicreleri denir ki, bu



hiicreler daha sonra farklilasarak, spinal ve kranial sinirlerin duyu ganglionlarim1 ve

otonom sinir sistemi ganglionlarini olusturacaklardir (9).

Omurilik gelisiminde temel ii¢ bolge bulunur. Ependimal bolge merkez kanalin
liimenini kaplayan ¢ok katl silindirik hiicreler halinde bulunur. Manto bolgesi hiicreleri gri
cevheri yaparken marjinal bolgenin hiicreleri beyaz cevher haline doniisiir. Gri cevher,

beyaz cevher ile sarili “H” harfi seklinde bir kiitle goriiniimii kazanir (10).

Ependimal tabaka hiicreleri, beyin omurilik sivisi salgilayacak olan koroid pleksus

hiicrelerine, merkez kanal ve ventrikiilleri doseyen ependimositlere doniisiir (10).

Embriyolojik omuiligin i¢ yan yiiziinde boylu boyunca uzanan bir yarik olusur ki bu
yarik sulkus limitans olarak isimlendirilmistir. Sulkus limitans, omuriligi dorsal kisma ve
ventral kisma ayirir. Sulkus limitansin anteriorunda kalan kisim bazal lamina,
posteriorundaki kisim ise alar lamina olarak isimlendirilir. Eriskin omuiligin adeta basit bir
kopyast olan 6n kistmdan motor sinir hiicreleri, posteriordan ise duyu sinir hiicreleri gelisir

(10) (Sekil 2).
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Sekil 2: Omuriligin aksiyel kesit goriintiisti (11)

Fetal hayatin 3. ayina kadar omurilik uzunlugu vertebral kolon uzunlugu kadardir.
Vertebralar omurilikten daha hizli uzayarak dogum sirasinda yaklasik 3. lomber vertebra

diizeyinde sonlanirlar.



2. OMURILIK ANATOMISI

Makroskopik Goriiniim

Omurilik medulla oblongatanin uzantis1 olup yaklasik olarak erkeklerde 45
kadinlarda 42 cm kadardir (12). Atlas’in iist kenarindan baslar ve L1 vertebranin alt sinir1
veya L2’nin iist kenar sinirina kadar intervertebral disk diizeyinde yer alan konus
mediillaris denilen yassilagmis bir ugta sonlanir. Konustan ¢ikan silindirik ve fibroz filum
terminale koksiksin arkasina kadar uzanir. Yaklasik 20 cm uzunlugunda olan bu yapinin
ilk 15 cm lik kismi, filum terminale internum olarak bilinir ve pia mater’in yogunlasmasi
ile olusur. S, seviyesine kadar uzanir. Filum terminale’nin son 5 cm lik kismi filum
terminale eksternum adi ile bilinir ve subaraknoid araligin disindadir. Pia mater ile dura
mater tarafindan olusturulur ve koksiks seviyesinde biter. Duramater ve araknoid ikinci

sakral omura kadar devam eder (9).

Omurilik, silindir seklinde on-arka yoniinde hafifce yassidir. Ekstremitelere giden
sinirlerle 1ilgili segmentlere karsilik gelen servikal ve lomber genislemeler gosterir.
Intumescentia cervicalis, medulla spinalis’in C; - T, vertebralar arasi seviyede gosterdigi
geniglemedir. Intumescentia lumbosacralis; Ty - T;, vertebralar arasi seviyede (L; - Si
segmentlere uyar) genislemesidir. Ust ekstremiteyi innerve eden sinirler dérdiincii
servikalden ikinci torakal segmente kadar, alt ekstremite ise liclincii lomberden iiglincii

sakrale kadar olan segmentlerle iliskilidir (9).

Meninksler:

Omuriligi saran membrandz tabakalar meninksler olarak adlandirilir (13). Meninksler
3 tabakadan olusur: dura, araknoid ve pia mater (Sekil 3). Ug yapi serebral meninks
tabakalar1 ile foramen magnumda devam etmektedir. Disarida yer alan kat1 fibroz zar olan
duramater omurga kanali duvarindan bir epidural boslukla ayrilmis olup, bu boslukta yagl
gozenekli doku ve ven pleksusu bulunmaktadir. Duramater ile araknoid arasinda potansiyel
bir subdural bosluk bulunmakta ve burada son derece sig, lenfe benzer bir sivi
bulunmaktadir (9). Spinal araknoid, ince bir membrandir. Avaskiiler yapida ve gevsek
olup,omurilikte sulkuslar igine devamlilik gostermez. Bu zar piamaterden subaraknoid

bosluk ile ayrilmis olup mezotelial septalar ve beyin omurilik sivis1 (BOS) icermektedir.



Piamater ince bir vaskiiler bag doku olup omurilik ve sinir koklerini sikica sarmalamistir.
Yiizeyel tabaka (epi-pia) ve derin tabakadan olusur (pia-glia) (14). Bu zar silindirik filum
terminale ile devam eder ve her iki yanda duraya 22 tane uzanti ile baglanmig olup bunlara
ligamentum dentikulatum adi verilir (15). Bu ligaman yapist kordun silispansiyon

mekanizmasinda etkindir.
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|

Sekil 3: Meninksler ve ligamentum dentikulatum (9)

Spinal sinirler:

Simetrik olarak diizenlenmis 31 ¢ift (8 servikal, 12 torasik, 5 lomber, 5 sakral ve 1
koksigeal) spinal sinir bulunmakta olup bunlar omurilige sinir koklerini yapmak {izere
kiimelenmis ventral ve dorsal sinir kokeiiklerinin yaptig1 bir dizi halinde baglanmistir.
(Sekil 4 ) Her dorsal spinal sinir kokii lizerinde oval bir genisleme olan spinal (duysal)
ganglion bulunur. Eriskinlerde, {ist servikal bdlge bir yana, vertebral kolon ve omuriligin
gelisim hizlar1 farki nedeniyle, omurilik segmentleri karsiliklar1 olan omurdan degisik
derecede daha yukarida yer alir. Omurilik segmentlerinin omur segmentlerine gore bu yer
degisikligine ugramalari, neden servikal genisleme yaklasik olarak kendisine karsilik gelen

hizada iken lomber genislemenin son {i¢ torasik omur hizasinda oldugunu aciklar.



Omuriligin alt kismina baglanmis sinir kokleri disar1 ¢ikis noktalarina kadar kauda ekuina

olarak asag1 inmektedir (16).

Fies 5.

Sekil 4: A: Pons. B. M. oblongata. C: Servikal bolge. D: Torasik bolge. E: Lomber bolge.
a) Orta Serebellar Pedinkiil. b) Pyramis. ¢) Inferior Olive. d) Anterior median fissiir. e)
Servikal genisleme. f) Lomber genisleme. g) Konus medullaris. h) Filum terminale. 1)
Dentikulat ligaman. k) Anterior kok. 1) Posterior kok. m) Dorsal kok ganglionu. n) Kauda
ekuina. (1- 8) servikal sinirler.(9 — 20) torasik sinirler. (21 — 25) lomber sinirler. (26-30)
sakral sinirler. (31) koksigeal sinir (15).



Medulla Spinalis I¢yapisi

Omurilik dista beyaz cevher igte gri cevherden olusmaktadir. Gri cevher tiim
omurilik boyunca uzanim gosterir. Spinal noronlarin hiicre gévdeleri ve dendritlerinden,
bunlardan ¢ikan veya bunlarin {izerinde sonlanan aksonlar, bag doku ve wvaskuler
yapilardan olugsmaktadir (14). Beyaz cevher, gri cevheri ¢evreler ve myelinli sinir liflerinin
yiiksek oranda bulunmasi nedeni ile beyaz olarak goriiliir (10). Boylamasina uzanan, inen
ve ¢ikan yolaklarin aksonlarindan kurulmustur. Sinir lifleri, néroglia ve kan damarlarindan
olugsmustur (10). Beyaz cevher servikal bolgede goreceli olarak kalin olup asagi indikce
kiitlesi giderek azalir. Gri cevher ise servikal ve lomber genislemelerde en kalin olup

buralar ekstremitelerin motor ve duysal islevlerine katilan néronlar tarafindan olusturulur.

Enine kesitte gri madde, kanalis sentralisi iceren komissura grisea ile birbirine
baglanmis kolumna anterior ve kolumna posteriorlardan olusan bir “H” harfi seklinde
goriiliir (14) (Sekil 5). Torasik ve iist lomber segmentlerinde kiiciik bir kolumna lateralis

bulunur.

A=

W

1

Sekil 5: Omurilik enine kesiti. 1) Beyaz cevher. 2) Gri cevher. (9)

Gri cevher li¢ kolumnaya ayrilmistir, anterior, posterior, lateral (14). Kolumna
anteriorda sinir hiicrelerinin ¢ogu multipolar somatomotor ndronlardir (14). Aksonlar
spinal sinirlerin 6n koklerinden iskelet kaslarini innerve eden alfa afferentler olarak
cikarlar. Daha kiigiik olanlar néromuskuler igciklerin intrafusal kas liflerini innerve eden
gamma efferentler olarak ¢ikarlar. Ug alt gruba ayrilir: medial, lateral, santral (14). Medial

grup, ¢ogu segmentte bulunur, boyun ve gdévdenin iskelet kaslarmin innervasyonundan



sorumludur. Santral grup baz1 servikal segmentlerde bulunur ve diyafragmanin
innernasyonunu saglar (14). Lateral grup, servikal ve lumbosakral segmentlerde bulunur ve

ekstremitelerin kaslarinin innervasyonundan sorumludur (14).

Kolumna posteriorda 3 ana gruba ayrilir: Substansiya jelatinoza, nukleus proprius,
nukleus dorsalis (14). Substansiya jelatinoza kolumnanin apeksinde bulunur. Agri-1s1 ve
dokunma ile ilgili afferentleri alir. Nukleus proprius, omurilik boyunca posterior
kolumnada bulunan hiicrelerin ana kitlesini olusturur. Pozisyon, hareket duyusu, iki nokta
ayrimi ve vibrasyon duyusu ile ilgili lifler alir. Her ikisi de tlim omurilik boyunca uzanim
gosterirler (14). Proprioseptif sonlanmalarla ilgili olan visseral afferent ¢ekirdek nukleus
dorsalistir (Clark siitunu) 1. torasik segmentten 3. lomber segmente uzanir, visseral afferent

bilgi alimu ile ilgilidir (17).

Kolumna lateralis, 1.torasik segmentten 2. veya 3. lomber segmente kadar uzanir.
Preganglionik sempatik lifleri verir (17). Ayrica 2. sakral segmentden 4. sakral segmente

dek preganglionik parasempatik lifleri icerir (14).

Kanalis sentralis, medulla spinalis boyunca bulunur. 4. ventrikiil boslugunun

devamidir. BOS ile doludur ve ependim denilen silyali kolumnar epitel ile doselidir (17).

Beyaz cevher funikulus anterior, lateralis ve posterior olarak boliinebilir. Anterior,
her iki taraf orta hat ile 6n sinir kokii ¢ikisi arasinda; lateralis, 6n sinir kokii ¢ikisi ile arka

sinir kokil girisi arasinda; posterior, arka sinir kok girisi ile orta hat arasinda yer alir (14).

Cikan yollar arasinda viicudun alt ve list parcalarindan ince, ayirdedici duyulari
tasiyan fasikulus grasilis ve fasikulus kuneatus yer almaktadir. (Sekil 6) Daha az ayird
ettirici, daha yiiksek esige sahip duyular 6n ve yan spinotalamik traktlar tarafindan
taginmakta olup bu ikincisi agr1 ve sicaklik duyularinin taginmasinda 6zellikle dnemlidir.
Refleks aktivitesi ve motor denetime yakindan katilan diger ¢ikan yollar arasinda arka ve
On spinoserebellar traktlar ile spinooliver, spinotektal ve spinoretikiiler traktlar

bulunmaktadir (16).

Inen yollar iki gruba ayrilabilir; birinci grubun iginde kortikospinal traktlar ile

rubrospinal yolak yer alir. (Sekil 6) Bu grup omuriligin ekstremitelerin distal kaslarini



denetleyen noronlar igeren dorsolateral bolgelerinde sonlanir. Bu yolaklarin harabiyeti
ekstremitelerin ince kademeli kontroliiniin kayb1 ile sonuclanir (16). ikinci grup iginde
medial longitudinal fasikulus i¢inde seyreden ve omuriligin ventromedial bolgelerinde
sonlanan 6n ve yan retikiilospinal yolaklar, tektospinal yolak, yan ve medial
vestibiilospinal yolaklar ve interstiospinal yolak bulunmaktadir. Bu bdlgeler aksiyal ve
proksimal ekstremite kaslarin1 denetleyen ndronlart icerir. Bu yollarin harabiyeti postiir
bozukluklar1 ile sonuglanir. Motor etkilerine ek olarak inen yollarin her iki takimi da

duysal iletimi spinal yollar tarafindan modiilasyona ugratan lifleri de igerir (16).

Propriospinal yollar: Dorsolateral fasikulus (Lissauer), fasikulus grasilis veya
fasikulus kuneatus icinde c¢ikan veya inen afferent liflerden kurulmustur. Diger

propriospinal lifler spinal gri cevherdeki ara néronlardan kaynaklanir (16) (Sekil 6).

B Yukan tirmanan yollar
=3 Asad inen yollar
I Her iki yonde giden lifler

i Oval gerit tomarginal fassikulus
Faszikulus grasilis g e (esptomary) !

Fassikulus koneaius [ Wirgiil trakt (interdasikiiler fassikulus)

Lateral (caprazlanmig) kortikospinal
(piramidal) traki

/

Dersolateral
fassikulus
(Lissauer)
Rubeaspinal trakt

Arka
spincaaraballar
trakt

Lateral
(mediller)
retikdlospinal
frakt

Lateral
spinotalamik trakt
ve
spinoretikller
trakt

&n veya madi-
al (pantin)
retikiilospinal
trakt

On
spinogereballar

trakt Vastibllospinal trakt

Spinoaliver trakt Tektospinal trakt

Spinotektal trakt On (direkt) kortikospinal trakt
©n spinotalamik trakt Medial langitidinal fassikulus

Fassikulus proprus

Sekil 6: Baslica lif ve traktuslar (16)
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Omuriligin Vaskiiler Yapisi

Omurilik bir 6n ve iki tane arka spinal arteri olusturan ¢ok sayida radikiiler arter
tarafindan beslenir. Esas olarak sinir kokiiniin beslenmesi ile ilskili olan radikiiler arterler
her vertebral segment hizasinda komsu arterlerden dogar. Bircok ince radikiiler arter
vertebral foraminadan sinir koklerine eslik ederek mediale dogru seyreder. Daha kalin
arterlerden bazilar1 dura matere erisir, ince meningial dallar verir ve sonra spinal arterleri
olusturmak iizere kraniyale ilerleyen ve asagi inen dallara ayrilir. Hem sinir kokii hem de
omuriligi besleyen kalin radikiiler arterleri ayirmak i¢in radikiilomediiller arterler adi

verilir (16).

Orta hatta tiim omurilik boyunca seyreden on spinal arter, genel olarak her vertebral
arterin dordiincii segmentinden dogan iki 6n spinal dalin birlesmesinden olusur. On spinal
arterden omuriligin 6n tUgte ikisine dagilir. Omuriligin dorsolumbosakral kismi (T8’den
konus medullarise kadar olan) ana arter destegini %80 sol taraf lomber arterden dogan

Adamkiewicz arteri verir. (16).

Omuriligin tiim uzunlugu boyunca posterolateral yiizde seyreden arka spinal arterler
Omuriligin arka tigte bir kismina kanlanma saglar. Radikiiler arterlerin posterior dallari ile

anastomoz yaparlar (18).

Arka spinal arterler

On spinal a.
An radikiler a.
©_— Atka radikiler arierler

Omur gévdesi ve
dura matere giden dal

Arka interkostal
a.in dorsal ramusu

Arka interkostal arterler

Paravertebral agizlagma

Prevertebral agizlagma

Pravartebral ajiziagma

Sekil 7: Radikiiler arter, anterior spinal arter ve posterior spinal arter (16).
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Omuriligin venleri, kendilerine karsilik gelen arterlere benzerler ve pia materde
pleksus olusturur. Veniiller, ventral ve dorsal sinir kokgiiklerine bitisik olarak uzanan iki
cift on-yan ve arka-yan longitudinal venlere ve iki median longitudinal vene bosalan 6n ve
arka santral vene acilir. Yukarida foramen magnum araciligi ile medulla oblongatay1 ve
serebellumun alt yiiziinii bosaltan venlerle baglantilidir. Sinir kokleri ve radikiiler arterlere
eslik eden 6n ve arka radikiiler venler intervertebral venleri yapmak iizere 6n ve arka ig

vertebral pleksuslardan gelen dallarla birlesir (16) ( Sekil 8).

©n spinal v. Bazivertebral v.

On merkezi v. On ig vendz pleksus

intervertebral v.
On radikiler v.
Arka radikiler v.

lg spinal venler
Pial vendz pleksus
Posterior central v.

-ty - Arka spinal v.
e gt LTS - i 5
st S W, Arka i¢ vendz pleksus

Sekil 8: Omuriligin venleri (16).

3. OMURGA ANATOMISI

Omurga, 33 ayr1 vertebranin istiiste siralanmasi ve birbirine baglanmasi sonucu
meydana gelen bir siitundur. Vertebralar servikal, torakal, lumbar, sakral ve koksigeal
vertebralar olarak gruplandirilirlar. Servikal bolgede 7, torakal bolgede 12, lomber bdlgede
5, sakral bolgede 5 ve koksikste 4 vertebra bulunur. Bu 33 vertebranin 24 tanesi birbirine
eklemler araciligiyla baglanmistir. Kalan 9 vertebradan 5 tanesinin birlesmesinden sakrum
meydana gelmistir. En altta bulunan kiicik ve tam gelismemis 4 vertebranin

birlesmesinden koksiks denilen kemik meydana gelmistir (18).
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Sekil 9: Insan omurgasi (19)

Servikal bolge ve lumbar bolge hareketli, torakal bolge ise her bir vertebranin eklem
yaptig1 kaburga kemiklerince olusturulan gogiis kafesi nedeniyle daha az hareketlidir.
Birbirleri ile birlesmis vertebralardan olusan sakral bolge ise hareketsizdir. Frontal planda
diiz olan omurga, sagittal planda yayvan bir “S” seklindedir. Bunun nedeni servikal
bolgede fizyolojik lordoz, torakal bolgede fizyolojik kifoz, lumbar bodlgede fizyolojik
lordoz ve sakral bolgede kifoz bulunmasidir. Torakal ve sakral kifoz fetal yasamda
olustuklarindan dolay1 primer egrilikler, servikal ve lumbar lordoz ise dogumdan sonra
cocugun basini dik tutmaya, oturmaya ve yiirlimeye baslamasiyla sekillenip, geligmesinden
dolay1 sekonder egriliklerdir. Bu egrilikler omurganin fizyolojik egrilikleridir. Fizyolojik
egrilikler sayesinde, govde dengede tutulur ve viicut agirligi omurga iizerinde dengeli bir

sekilde dagilir (18).

Vertebralar arasinda biiyiikliik ve sekil bakimindan farkliliklar olmakla beraber, esas

yap1 itibariyle benzerlikler de bulunur. Birinci servikal vertebra (atlas) disinda biitiin
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vertebralar iki kisimdan olusurlar. Onde vertebranin cismi (vertebra korpusu), arkada
lamina ve pedikiilerden olusan vertebranin kavisi yer alir (Arkus vertebra). Korpus diiz ve
silindir bi¢iminde iken, arkus her iki yanda transvers ¢ikintilara (proges), arkada spindz

¢ikintiya (proges) sahiptir (18).

Sekil 10: Vertebra yapisi (19)

Arkus vertebralar arasinda bir vertebranin yer alan inferior faset yiizleri ile alttaki
vertebranin superior faset yiizleri arasinda, faset eklemleri olusur. iki vertebra korpusunun
arasindaki intervertebral eklemde yer alan diskus intervertebralis sok emici bir yapiya
sahiptir. Intervertebral disk, jelatindz bir doku igeren nukleus pulposus ve bunu distan

sarmalayan fibrokartilajindz yapidaki annulus fibrosustan olusmustur (18).

Eklemlerle beraber vertebralar1 birbirine baglayan diger anatomik olusumlar
ligamanlardir, stabilite ve fonksiyonlarda en az eklemler kadar 6nemli gorevlere sahiptir.
Ligamanlar vertebral kolonun belirli derecede hareketlerine izin verirler. Anterior
longitudinal ligaman; biitiin vertebralar1 Onden birbirine baglar, olduk¢a kalin ve
saglamdir. Daha zayif bir yapiya sahip olan posterior longitudinal ligaman ise vertebra
korpuslarini1 arkadan birbirine baglar ve spinal kanalin 6n duvarinda bulunur. Anterior ve
posterior longitudinal ligamanlar, fleksiyon ve ekstansiyonu kisitlarlar. Supraspindz
ligaman spin6z ¢ikintilari {istten birbirlerine baglarken interspindz ligaman, her iki komsu
vertebranin spindz ¢ikintilarin arasinda bulunur. Fibroz yapidaki bu ligamanlarin disinda,
elastik ligaman yapisina sahip ligamentum flavum laminalar1 birbirine baglar ve spinal

kanalin arka duvarinda yer alir (18, 19).
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Vertebralarin vertebral kolonu olusturmasiyla onde vertebra korpusu, yanlarda ve
arkada arkus vertebra tarafindan olusturulan spinal kanal igerisinde medulla spinalis yer

alir (20).

Medulla spinalisin yan taraflarindan noral foramenlerden her iki taraftan spinal
sinirler ¢ikar. Medulla spinalisin yan taraflarinda bulunan ndéral foramenlerin her iki
tarafindan spinal sinirler ¢ikar. Her bir ¢ift spinal sinir omuriligin bir segmentine uyar.
Spinal sinirlerin 8 ¢ifti servikal, 12 ¢ifti torakal, 5 ¢ifti lumbar ve 5 ¢ifti sakral kokenlidir.
Ancak spinal sinir segmentleri ayni isimleri tagiyan vertebralarin hizasinda bulunmaz,
kendilerine uyan vertebralara oranla daha kranialde bulunurlar. Fakat sinir kokleri yine de
ayni isimli vertebra komsulugundaki foramenden spinal kanali terk ederler. C1-C7 spinal
sinirler ayni1 vertebranin {istlinden, C8 (aynm1 vertebra olmadigindan) T1 vertebranin
tistinden, T1-12/L1-L5/S1-S5/Col spinal sinirler ayni ismi tagiyan vertebranin altindaki

foramenden ¢ikarlar (20).

Sekil 11: Vertebral kolon, medulla spinalis ve periferik sinirlerin iligkisi (20)
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4. OMURILIK TRAVMASININ TARIHCESI

Spinal travma sadece giiniimiiziin modern hayatinda karsilasilan bir durum olmayip
cok eski caglardan bu yana insanlarin karsilastigi durumdur. Bu durum eski Maisirlilar
tarafindan bildirildigi gibi, Grekoromen donemde de incelenmistir. Edwin Smith
papiriisleri omurga kiriklarinin belirtildigi ilk belge olarak bilinmektedir. Biiytlik
Piramitlerin yapimi sirasinda 6’sinda omurga kiri§i olmak {izere 48 travmadan
bahsedilmektedir. Sunulan olgular; servikal subluksasyon, servikal dislokasyon, travmatik

kuadripleji ve travmatik parapleji olgularini igermektedir (21).

Hipokrat (MO 460-377), omurganin anatomisi iizerinde calismalar yapmis ve
omurga yapisi ve omurgaya tutunan tendonlari tarif etmis, spindz ¢ikinti kiriklarini, spinal
dislokasyonu, travmatik kifozu tanimlamisdir. ‘Hipokrat Tahtasi’n1 gelistirmis ve omurga
deformiteleri diizeltmek ve desteklemeyi amaglamistir. Ayrica disloke omurga

deformitesinin diizeltilmesi amaciyla traksiyon uygulamasini gelistirmistir (22).

Cornelius Celsus (MO 25-MS 55), servikal travma sonrasi akut solunum zorlugu ve
ani 0lim olabilecegini bildirmistir (23). Alt servikal travmalarinin idrar inkontinansina ve

parapareziye yol agabilecegini bildirmistir (24).

Bergamali bir hekim olan Galen (MS 130-201) omurga travmastyla ilgilenmistir.
Skolyoz, lordoz ve kifozu tanimlamis ve bunlar diizeltmeye caligmistir. Deneysel olarak
omurilik zedelenmesi sonrasi zedelenen diizey altinda paralizi ve duyu kaybi oldugunu

gostermistir (25).

Aegina’li  Paulus (MS 325-400) omuriligi dekomprese etmek amaciyla
laminektomiyi ilk kez tarif etmistir. Kendinden onceki biitiin verileri yedi ciltlik
ansiklopedide toplamigtir. Omuriligi komprese eden bir omurga kirig1 vakasina

laminektomi yaptigini bildirmistir. (26).

Orta ¢agm en dnemli hekimi olan Ibni sina (MS 981-1037) omurgani fonksiyonel
anatomisi iizerinde durmus ve Hipokrat’in kullandigina benzer bir traksiyon cihazi

kullanmustir (27).
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Ameneburg savasinda 1762°de Louis lomber bolgede paraplejiye yol agan metal bir
fragman1 komplikasyonsuz olarak ¢ikarmis tam iyilesme bildirmistir. Louis’nin yaptigi

ameliyat spinal cerrahinin gelismesinde 6nemli bir adimdir (28).

Ulkemizde Spinal Travmalarin Tarihi

Ulkemizde spinal travmalarla ilgili ilk tedavi islemi, Serefeddin Sabuncuoglu (1385-
1468) tarafindan yapilmistir. Sabuncuoglu 15. ylizyilda yazdigi “Cerrahiyetiil Haniye”
resimli cerrahi atlasinda birgok spinal patolojinin yani sira, spinal travmalarin norolojik

etkileri ve dislokasyonlarda rediiksiyon teknikleri hakkinda bilgiler vermistir (28).

1827 yilinda 6nce Tiphane sonra Cerrahhane’nin kurulmasi ve sonra bu iki kurumun
birleserek Mekteb-i Tibbiye-i Sahane’nin kurulmasinin ardindan spinal travmalara iligkin
kayitlara rastlanmaktadir (28). Ozellikle Cemil Pasa’dan sonra spinal travmalarda
laminektomi 6rnekleri ile karsilagilmaktadir. 1930°1u yillardan itibaren spinal kompresyon

kiriklarinda daha yaygin bir sekilde laminektomi yapildigi bildirilmektedir (29).

5. EPIDEMIiYOLOJi VE INSiDANS

Omurilik yaralanmalar1 giiniimiizde hala mortalite ve morbitide ile sonuglanan
onemli bir sorundur. Amerika Birlesik Devletleri’nin istatistiklerine gore omurga ve
omurilik travmalari yillik bazda ortalama 10.000 yeni hasta olarak goriinmektedir (1). Son
caligmalar prevelanst milyonda 721-906 kisi veya yilda yaklasik 183.000-230.000 kisi
olarak bildirilmektedir(1). Tiirkiye’de ise yilda ortalama 1600-2000 ciddi akut omurilik
yaralanmas1 mevcuttur (2). Istatistiklere gore her bir milyon kisiden 77’si hastaneye

ulasamadan, 59’u ise hastanede hayatini1 kaybetmektedir (3).

Avrupa ve kuzey Amerika Birlesik Devletler’inin verilerine gore ciddi omurga
travmast siklikla 16-30 yaslar1 arasinda goriilmekte olup ortalama yas 27, kadin—erkek

orani ise 1/4' tiir (30).

Yapilan galismalar etyolojide % 37 motorlu tasit kazasi, % 26 siddet, % 21 diisme,

% 5-10 spor kazasi, %S5 diger nedenleri gostermektedir (31). Yas ortalamalarina
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bakildiginda 45 yasina kadar trafik kazasi orani artmakta,bu yastan sonra diigme orani

artmaktadir (1). Yas artisi ile spor yaralanmalar1 ve darp oranlar1 diismektedir.

Nobunaga ve arkadaslarinin bir ¢aligmasinda, komplet omurilik yaralanmast %23,3,
inkomplet omurilik yaralanmasi %30,2, komplet parapleji %26,1, inkomplet parapleji
%19,7 oraninda goriilmiistlir (30). Arag ici trafik kazasi sonucu; hastalar 1/3 inkomplet
tetrapleji, 1/3 komplet parapleji ve 1/3 komplet tetrapleji goriilmiis, spor yaralanmalarinda
ise %89 oranina varan tetrapleji goriildiigl bildirilmistir. Ayn1 seride darp sonucu olan
yaralanmalarda %68 oraninda parapleji bildirilmistir (30). Travma siddeti ile klinik

arasinda siki iliski vardir.

Ulkemizde, epidemiyolojik ¢alismada yillik insidansin milyonda 12,7 erkek kadin
oraninin 2,5: 1 oldugu, yaralanma sebebinin de yiiksek oranla (% 48.,8) tasit kazalari
oldugu bildirilmistir (32 ). Giineydoguda yapilan bir bagka ¢alismada ise yillik insindansin
milyonda 16,9 erkek kadin oram1 5,8: 1 bulunmus, yaralanma nedeni olarak en fazla

yiiksekten diisme (% 37,3) gosterilmistir (32, 33).

Ciddi omurilik yaralanmasinda yasam siiresi kisalmaktadir. 60 yas ve {istiindeki
ventilatore bagimli hastalarda ortalama yasam siiresi 1,2 yildir. Mortalite orani ilk yilda
diger yillara gore daha yiiksek olup en 6nemli nedeni kardiyopulmoner problemlerdir (34).

Daha sonraki yillarda iiriner sistem problemleri 6ne ¢ikmaktadir (34).

6. OMURILIK TRAVMASININ PATOFiZYOLOJISI

Allen’nin 20. yiizy1l baslarinda omurilikleri hasarlanmis hayvanlarda gosterdigi
ilerleyici hasar ile omurilik yaralanmasinda iki basamakli mekanizma kavrami ortaya

atilmistir (4, 190).

1- Birincil Yaralanma: Medulla spinalise darbe oldugu ilk anda ndron ve aksonlarda
olusan mekanik hasar; primer yaralanma olarak adlandirilmaktadir. Primer yaralanma
omuriligin kendisine veya cevresindeki vertebral kolona ait c¢esitli travma sekillerini
takiben gelisir ve olusan hasarin biiytlikliigii bir¢ok biyomekanik faktore baglidir ve kirilan

kemik fragmanin derecesiyle iligkili olmayabilir (35).
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2- Ikincil Yaralanma: Mekanik yaralanmanmn tetikledigi ikincil hiicresel hasar
omurilikteki hasarin zaman i¢inde artis1 ve klinik kotiilesme ile sonuglanir. Yaralanmadan
sonra baglayan bu ikincil hasar kaskadinin durdurulmasi ya da yavaslatilmasi klinik
tedavinin amacidir. ikincil hasardan korunma néral korunma olarak adlandirilir. Bu amacla
omurilik basisinin kaldirilmasi, ilag tedavileri, doku oksijenizasyonun ve kanlaniminin
diizeltilmesi ve vertebra stabilizasyonu gibi bir¢ok medikal ve cerrahi yaklagim

denenmekte olup, hi¢birinde standart tedavi olarak goriis birligi saglanamamastir.

Birincil Yaralanma Mekanizmalari

Fleksiyon, ekstansiyon, dislokasyon, rotasyonla ilgili kuvvetlerin tiimii omurilik ve
omuriligi besleyen damarlarda gerilmeye ve yirtilmaya neden olur. Olusan hasarin
biiyiikliigii bircok biyomekanik faktore baglidir. Insan omurilik yaralanmasinda en sik
goriilen mekanizma darbe sonrasi devam etmekte olan kemik kisimlarin basisi,
ligamanlarin basis1 veya spinal kanal icersindeki hematomdan kaynaklanan omurilik

basisidir (36).

Darbe ve kalict omurilik kompresyonu akut disk riiptiiriinde, fraktiir-dislokasyonda
ve kemik parcalarmin omurilie bastigi patlama kiriklarinda belirgindir. Ikinci
mekanizmada yalnizca darbenin gegici siire ile oldugu kompresyon mevcuttur. Bu
hastalarda altta yatan dejeneratif servikal omuga hastaligi 6n plandadir. Distraksiyon tipi
spinal yaralanmalarda; aksial planda omurilik ve/veya onun kan akimini saglayan
elemanlarmin gerilmesi ve yirtilmasina yol agan mekanizmalar sézkonusudur. Bu tip
hasarlarda oOzellikle cocuklarda, kartilajen6z vertebra cismi ve kas yapisinin tam
gelismemis olmasit ve ligaman esnekliginin predispozan oldugu, radyolojik olarak
patolojinin bulunmadigi omurilik hasari mevcuttur. Ayrica bu tip hasar eriskinlerde
travmanin radyolojik kanitinin olmadigir ve altta yatan dejeneratif omurga hastaliginin
siklikla eslik ettigi bir durum olarak ortaya ¢ikmaktadir. En son primer hasar mekanizmasi
laserasyon ve transeksiyondur. Laserasyon; mermi ile yaralanma, keskin kemik
fragmanlarin dislokasyonu veya ciddi distraksiyon sonucu meydana gelir ve mindr

hasardan komplet transeksiyona kadar ¢esitli derecelerde olabilir (37).
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Omurilik iizerine etkili olan kompresif ve distraktif kuvvetler sadece travma sirasinda
akut donemde degil kalici yapisal deformitelere, ikincil olarak da kronik olarak etkili
olabilir. Mekanik instabilite posttravmatik kifoz veya subluksasyon gibi yapisal
deformitelere neden olarak kompresif ve distraktif kuvvetlerin eklenmesine ve ndrolojik
kaybin koétiilesmesine neden olabilir. Postravmatik kifozun, aksonal yapilarda gerilme ve

intramediiller kan damarlarinda konstriiksiyona neden oldugu gosterilmistir (38, 39).

Yaralanmanin yayginlig1 ayrica kuvvet uygulanan diizeyde spinal kanalin goreceli
boyutlarina da dayanmaktadir. Genis kanallar mekanik strese bir tampon saglayabilse de,
stenotik kanallarda boyle bir rezerv yoktur. Birinci torakal ve onuncu torakal vertebralar
aras1 omurganin spinal kanal/omurilik oranin en az oldugu segmentlerdir. Torakal omurga
fraktiirlerinin %531 norolojik hasarla sonuclanirken, bu oran servikal bolge fraktiirlerinde
%39-47°dir (40). Benzer olarak Tator, komplet hasarin, torakal bolge travmalarinda %77,5
ile servikal bolge (%60,4) ve torakolomber bileske (%64,7) bolgelerindeki
travmalardakilerden daha yiiksek oldugunu bildirmistir (41).

Ik mekanik hasar sonrasi erken dénemde medulla spinalis igerisindeki kanama
ortaya ¢ikar. Kan akiminin kesintiye ugramasi daha ge¢ donemde meydana gelir. Kan
akimmin kesilmesi hipoksi ve iskeminin neden oldugu yerel enfarkta neden olur.
Hasarlanan alandan gecen noronlar fiziksel olarak kesintiye ugrar ve kompresyon ile
miyelinli aksonlar miyelinlerini kaybederler. Demiyelinizasyon sonucu beyaz cevherde
inen ve ¢ikan yollardaki hiicre gévdelerinden ayrilan aksonlarda Wallerian dejenerasyonu
ortaya c¢ikar. David ve Aguayo deneysel olarak santral sinir sistemi aksonlarinin
rejenerasyon yetenegi oldugunu gostermistir. Norotrofik faktdr olan BDNF (Beyinden
koken alan norotrofik faktér) Schwann hiicrelerinde dramatik olarak artisa neden olmakta,

ayrica hasarli omurilikte miyelinizasyon ve aksonal rejenerasyon saglamaktadir (42).

Sonugta geri donilislimsiiz hasarin; gri cevherde travmanin ilk saatleri igersinde

oldugu, beyaz cevherde ise 72 saat igersinde oldugu diistiniilmektedir.

ikincil Yaralanma Mekanizmalari

Akut yaralamadan sonra omurilikte kanama, 6dem, aksonal ve ndronal nekroz, kist

formasyonu gibi patolojik degisiklikler olusur. Norojenik sok, vaskiiler degisiklikler, hiicre
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ici kalsiyum ve serbest radikallerin artisi, endojen opioidler, enflamasyon ve apopitoz

teorileri; lizerinde en fazla durulan sekonder hasar mekanizmalaridir (4, 42).

Sekonder yaralanma anlayisi ilk defa 1911’ de Allen tarafindan ortaya atilmistir.
Allen hayvan deneylerinde omurilik hasarlandiktan sonra ilerleyici hasar oldugunu
gostermis ve olusan hemorajik nekrotik yapida biyokimyasal faktoriin varligindan

teorisinde bahsetmistir (4, 42).

Omuriligin fonksiyonlarim1 bozan yerel kuvvetlere ek olarak herhangi bir mekanik
stres sonucu olusan hasarin yayginhigi, doku oksijenizasyonunu ve perfiizyonunu
belirleyen sistemik kardiyak ve pulmoner faktorlerle ayarlanir. Lokal ve sistemik etkiler
birlikte ele alindiginda; iskemi, postravmatik omurilik hasar mekanizmasinin temelini
olusturur. Odem, intramediiller hemoraji, aksonal dejenerasyon ve demyelinizasyon gibi
patolojik siirecler hasar mekanizmasinda rol alsa da, tiimiiniin ortak noktasi bozulmus
omurilik perfiizyonu ve hiicresel diizeyde iskemidir. Kompresyon ve distraksiyonun temel
mekanizmalarim1 kullanan deneysel modeller; omurilik hasarinin, deneysel travmanin
kuvveti ve norolojik kaybin siddeti ile paralellik gdsteren uzun siiren iskemi ile iliskili

oldugunu gostermistir (43, 44).

Akut omurilik yaralanmasi olas1 sistemik etkilerini norojenik sok ve respiratuar
yetmezlik olarak gostermektedir. Norojenik sok; vazomotor inputun ciddi paralizisinin
neden oldugu yetersiz doku perfiizyonu olarak tarif edilmektedir. Travmay1 takiben sistolik
arter basincinda hafif ve kisa siireli artis1 takiben ortalama arter basincinda ve kardiyak
outputta kalict diisiis go6zlenir. Olusan sokun derecesi meydana gelen omurilik
yaralanmasinin seviyesi ile iliskilidir. Ozellikle servikal diizeyde meydana gelen hasar ¢ok
ciddi bir nérojenik sok tablosu ortaya cikabilir. Bu etkiler sempatik tonusun azalmasi ve
artan vagal tonusa bagli myokardial fonksiyon bozulmas ile iligkilidir. Akut omurilik
yaralanmasina bagli gelisen omurilik ve diger organlarin iskemisine neden olan ndrojenik

sok tablosu, tedavi edilmezse néronal doku hasarini siddetlendirir (4).
Normal omurilikte, ortalama arteryel kan basincindaki degisikliklere ragmen

omurilik kan akimini sabit tutan otoregiilasyon mevcuttur. Omurilik hasarindan sonra bu

otoregiilasyon bozulur ve sistemik hipotansiyon nedeniyle kan akimi azalir. Ortalama kan
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basincinin 160 mmHg’ye yiikseltilmesi omurilik kan akimini arttirmaz ancak yaralanma

bolgesinin komsu bolgelerinde hiperemiye neden olur (4).

[Ik mekanik yaralanma primer olarak santral gri maddeyi hasarlamaya egilimlidir,
beyaz madde goreceli olarak korunabilir. Gri cevherin artmis hasarlanabilirligi, vaskiiler
yapilarin  ve metabolik ihtiyacinin  goreceli olarak daha fazla olmasindan
kaynaklanmaktadir. Gri cevherin kan akimmin bozulmasi iskemi ile sonuglanir. Iskemi
hasarli segmentden rostral ve kaudal olarak komsu segmentlere ilerler (38, 45). Gri
cevherin yaralanma sonrast 24 saatte geri doniisiimsiliz hasarlandigi diisiiniiliirken beyaz

cevherde bu siire yaralanma sonras1 72 saattir (46, 47).

Iskemi, dokulara yeterli glikoz ve oksijen saglanamamasina, dolayli olarak da enerji
yetersizligi ve adenozin trifosfat (ATP) depolarinda azalmayla neden olur. Bu nedenle
sistem anaerobik solunuma gecer (48). Hiicre i¢inde ve perivaskiiler alanda laktik asit artar.
Asidoz daha fazla hiicre oliimiine neden olur. Perivaskiiler alandaki asidoz, bozulmus
perfiizyonu takiben hiperemik fazin gelismesine neden olur (44). Bu reperfiizyon ise

serbest radikallerin olusumunu ve daha fazla hiicre hasarin1t meydana getirir (45).

Akut yaralanma sonrast ilk 15 dakikada, ilk mekanik darbenin etkisi ile veya fibrin
ve trombiislere bagl intravaskiiler koagulasyonun neden oldugu vendz staz ve distansiyon
sonucu, postkapiller veniilerin veya sulkal arteriollerin riiptiirii ile petesiyal kanamalar
gelisir (45). Proteindz sivinin sizmasi ile hasarlanan bolgede ve komsu segmentlerde
O0deme neden olur (44, 45). Omurilik goreceli olarak elastik olamayan pial membran ile
sarilt oldugu icin, 6dem yerel kan akimin1 bozacak interstisyel basing artisina neden olur
(49). Ik 2 saatte gri maddedeki kanamalar artar. Zamanla patolojik degisikliklerin

kotiilestigi, oyle ki yaralanmadan 6 giin sonra ileri derecede nekroz olustugu gosterilmistir.

Hasarli endotel hiicrelerinden salinan endotelin gibi vazoaktif maddeler ile omurilik
perfiizyonu bozulmasinda rol oynar (44). Tator ve arkadaglarinin klip kompresyon modeli
ile yaptigi omurilik hasarinda, hem yaralanma bdlgesinde hemde proksimal ve distal
komsu bolgelerde arterioller, kapiller ve veniillerde kanlanmanin durdugunu

gostermislerdir.
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Bu sonuglar posttravmatik iskeminin 6nemli bir sekonder yaralanma mekanizmasi
oldugunun kanitidir (Sekil 9) (4). Neredeyse biitiin aragtirmacilar ciddi yaralanmadan sonra
kan akiminda azalma saptamislardir. Deneysel kord travmasindan  sonra
mikrovaskiilarizasyonu gostermek i¢in ¢esitli anjiografik metodlar kullanilmistir. Bunlarin
hepsi mikrosirkiilasyonda major rediiksiiyonu ve perfiizyon kaybini gostermektedir. Bu
yontemlerden birisi kolloidal karbon anjiografisidir (4). Travma sonrasi ilk birka¢ saatte
erken tedavi miimkiin olabilirse tiim mekanizmalar1 tetikleyecek olan iskemi geri

dondiirtilebilir (50).
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Sekil 12: Omurilik hasarinda patogenetik mekanizmalar (51, 125)

Iskemi, endojen eksitatdr aminoasit noérotransmitterlere bagimlilign nedeni ile
eksitotoksisite diye tanimlanan sekonder patogenetik mekanizmalar kaskadini baslatir (52,

53). Iskemi, ATP iiretimini engeller. Bu da selliiler homeostazisi koruyan sodyum
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potasyum adenozintrifosfataz (Na+/K+ ATPaz) pompasi gibi enerji bagimli islemleri
bozar. Bu durumda iyonik maddeler hiicre membranindan konsantrasyon gradiyentine gore
pasif olarak gegerler. Intraseliiler ve ekstraseliiler mesafede daha 6nce olusturulan denge
bozulur. Potasyum (K+) hiicre disina ¢ikar sodyum (Na+), klor (Cl-) ve kalsiyum (Ca+)
hiicre igine girer. Bu akut hiicre sismesi ile sonuglanir (51). Intra ve ekstraseliiler igerigin
degismesi, membran polarizasyonunu degistirir. Bu da glutamat, aspartat gibi eksitotoksik
aminoasit (EAA) salimimini tetikler. Bu salimim glia ve néronlarda yiiksek enerjili
fosfatlara bagimli olan hiicresel up-take mekanizmalari ile birlesir ve hipoksi sonucu ATP
azalmasi ile inaktive olur. Bu mekanizmalarin sonucu olarak ekstraseliiler lokal glutamat

konsantrasyonu artar (51, 54, 55).

Glutamat santral sinir sisteminin en Onemli eksitator norotransmitteridir (37).
Spesifik membran reseptorleri ile etkileserek duysal enformasyonun iletilmesi, motor
aktivite, spinal reflekslerin diizenlenmesi, hafiza, 6grenme gibi bir¢ok fonksiyonda énemli
rol oynar (37). Glutamat reseptdrleri hem 6n hem arka boynuzlarda kortikospinal ve
rubrospinal traktlar1 iceren hareket ve nosisepsiyon yolaklarinda gosterilmistir.
Ekstraseliiler EAA konsantrasyonlarinin deneysel omurilik yaralanmasindan 15 dakika
sonra toksik seviyelere ulastifi gosterilmistir (56). Glutamat reseptorlerinin asiri
aktivasyonunun noéronal hasara yol actig1 gosterilmis ve eksitotoksite olarak tanimlanmistir
(37). Eksitotoksitenin epilepsi, norodejeneratif hastaliklar, travma, serebral iskemi gibi
birgok hastalikta doku hasarin1 artirdigi disiiniilmektedir (37). Glutamat reseptor
aktivasyonu erken evrede intraseliiler sodyumun artisina, bu ise sitotoksik 6dem,
intraseliiler asidoz ve lizise yol agar (37, 50). Na+/K+ ATPaz mekanizmasindaki yetmezlik

ise Na+ ve suyun hiicre i¢i birikimini siddetlendirir.

Glutamat farmakolojik ve elektrofizyolojik ozellikleri farkli reseptor aileleri
tizerinde etki edebilir. Postsinaptik reseptorlerden N-metil-D- aspartat (NMDA) glutamatin
norotoksik etkilerini uyarir. NMDA, a-Amino—3-hidroksi—5-metil-4-isoksazol propionat
(AMPA) ve kainat reseptorleri ligand kapili iyon kanallarn igerdiginden "iyonotropik"
olarak adlandirilirlar (51). Ikincil haberci sistemi {iizerinden etkili "metabotropik"
reseptorler de mevcuttur. AMPA ve kainat reseptorleri arasinda ayirim bazi durumlarda net

olmadigi i¢in bu iki reseptdr tipine AMPA/KA veya non-NMDA adi verilmektedir.
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AMPA ve kainat reseptorlerinin aktivasyonu ekstraselliiler alandan sodyumun hiicre
icine girisi ile sonuglansa da, bazi alt tiplerinin kalsiyuma gecirgenligi oldugu
diisiiniilmektedir. NMDA reseptorleri ise, baslica kalsiyumun hiicre i¢ine girisine aracilik
eder. NMDA reseptorleri zorunlu ko-agonist gibi davranan inhibitér aminoasit olan glisin
icin baglanma bdlgesi igerirler. Dahasi istirahat membran potansiyelinde, reseptorde
glutamat ve glisin bolgeleri doldurulsa bile magnezyum tarafindan iyon kanali voltaj
bagimli olarak korunur. Ancak magnezyum blokaji, néron depolarize olunca azalir. iskemi
gibi Nat+/K+ ATPaz mekanizmasinda yetmezlik olan durumlarda veya AMPA
reseptorlerinin  es zamanli aktivasyonunda ndron, normal membran potansiyelini
koruyamaz. Membran depolarizasyonu elektrofizyolojik ayrilma ile NMDA
reseptorlerinden kalsiyumun hiicre igerisine girisine neden olur. Ayrica membran
depolarizasyonu, voltaj bagimli kalsiyum kanallarinin aktivasyonu ile hiicreye kalsiyum
girigini saglar. Magnezyum seviyesindeki azalma noronal hasarin siddetlenmesinde de rol

oynamaktadir (37).

Kalsiyum konsantrasyonundaki artis bircok doku tipinde hiicre 6liimiiniin son ortak
yolu olarak goriinmektedir. Kalsiyum artis1 proteaz, fosfolipaz, fosfotaz, endoniikleaz gibi
litik enzimlerin aktive eder. Fosfolipazlar hiicre membraninin yikilmasina neden olarak
aragidonik asit gibi yag asitlerinin ¢ikmasini saglarlar. Siklooksijenaz ve lipoksijenaz
arasidonik asiti prostaglandinler, 16kotrienlere doniistiiriicr (57). Tromboksan; endotele
platelet adezyonunu, intravaskiiler platelet agregasyonunu, mikrovaskiiler okliizyon,
vaskiiler staz, mikrovaskiiler tromboembolizm ve vazokonstriiksiyonu stimule eder.
Prostasiklinin ise mikrovaskiiler etkileri tromboksanin tersidir. Siklooksijenaz yolunun ara
tiriinlerinden birisi de lipid peroksidler gibi serbest radikallerdir. Lipid peroksidler
prostasiklin olusumunu selektif olarak inhibe ederek prostasiklin/tromboksan oraninda
dengesizligine neden olur. Bunun sonucunda ¢evre vaskiiler yatakta tromboza neden olarak
iskemiyi siddetlendirir (57). Lipid peroksidler ayrica, hiicre membran yag asitleriyle
reaksiyona girerek fosfolipid peroksidasyon zincir reaksiyonu olusturur. Sonugta, hiicre

membranin iglevsel ve yapisal biitiinliigli bozularak hiicre 6liimiine dek giden hasar olugur

(5).

Hiicreye kalsiyum girisi ve serbest radikal olusumu es zamanli olur ve sinerjisitik etki
gosterebilirler. Kalsiyum iyonlar1 mitokondrial enzimlere baglanarak elektron transportunu

bozup serbest radikal olusumuna neden olabilir (58).
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Serbest radikaller dis yoriingelerinde eslenmemis elektron bulunduran reaktif
molekiillerdir. Dokuda en sik kaynaklar1 oksijen radikalleridir. Reaktif oksijen tiirevleri
arasinda siiperoksit radikali, hidrojen peroksit, hidroksil radikali sayilabilir. Fizyolojik
kosullarda olusan serbest radikaller enzimatik antioksidan mekanizmalar (sitokrom
oksidaz, superoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz) ya da non-enzimatik
antioksidanlar (tokoferol, karoten, askorbik asit, glutatyon, bilirubin, albumin) ya da metal
selatorler (seruloplazmin, transferin, laktoferin) ile inaktive edilerek dokular hasardan
korunurlar. Santal sinir sistemimiz askorbat, glutatyon ve tokoferol gibi antioksidan
mekanizmalara yiiksek oranda sahiptir (58). Ancak travma sonrasi dokuda mevcut
antioksidan mekanizmalar hizla azalmakta, iskemi ve bunu takip eden reperfiizyon
karsisinda serbest oksijen radikalleri artmaktadir. Olusan serbest radikaller lipidler,
proteinler, niikleik asitler ile reaksiyona girerek peroksitleri olusturular. Iskemiye sekonder
superoksid anyonu ve hidrojen peroksid olusumuna neden olan ksantin oksidaz serbest
radikal olusumunun diger kaynaklarindan biridir (59). Baslica endotel hiicrelerinde
bulunmasi nedeniyle bu enzim tarafindan indiiklenen serbest radikaller, vaskiiler
gecirgenligi bozarak ddemi siddetlendirir (59). Omurilik yaralanmasi sonrasi kanamay1
takiben hemoglobin, ferritin ya da transferinden agiga ¢ikan demirin katalizledigi membran
fosfolipidlerinin peroksidasyonu ile hiicre membrani pargalanir. Hiicre i¢i kalsiyum artisi,

fosfolipaz, proteaz ve fosfatazlar aktive eder (60).

Serbest radikal tutucular pek c¢ok omurilik yaralanmasi modelinde denenmistir.
Klinik uygulama bulan sentetik steroid metilprednizolonun yiiksek dozlarinin serbest
radikal tutucu etkisi oldugu ortaya konmustur (61). Deneysel ¢alismalarda Siklosporin-A,

Vitamin E, selenyum serbest radikal tutucu 6zelligi ile travmada etkin bulunmustur (62).

Apopitoz; yaslanmis, fonksiyonunu yitirmis, fazla iiretilmis, diizensiz gelismis veya
genetik olarak hasarli hiicrelerin, organizma icin giivenli bir sekilde yok edilmelerini
saglayan ve genetik olarak kontrol edilen programli hiicre Sliimiidiir (63). Apopitoz
embriyonel ve fetal gelisimde, rejenerasyon ve tamir olaylarinda, hiicresel homeostazin
saglanmasinda, timor regresyonunda ve hormonal faktorlere bagl organ regresyonunda
onemlidir (63). Ayrica, insanlarda travmatik omurilik hasar1 sonrasi apopitozun varlig
gosterilmistir (64). Apopitoz hiicre i¢cinden veya disindan gelen sinyallerle baslatilan ve

birbirini takip eden bir olaylar zinciri olarak seyreder. Bu asamalar; apopitozun
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baslatilmasi, hiicre i¢i proteazlarin (kaspazlarin) aktivasyonu, hiicrede ¢esitli morfolojik ve

biyokimyasal degisikliklerin olusmasi sonugta fagositoz olarak 6zetlenebilir (65).

Hiicrenin apopitoza gidebilmesi icin ilk once, ilgili genetik mekanizmay1 harekete
gecirecek bir sinyalle karsilagmasi gerekir. Bu sinyal hiicre i¢cinden veya disindan gelebilir
(65). Apopitozda rol alan membran reseptorleri icinde en 6nemli grup “TNFR (tumor
necrosis factor receptor)” ailesidir ve bu grup i¢inde de en 6nemlileri Fas (CD95, APO-1)
ve TNRF1’dir. Bu reseptorler uyarildiklarinda, hiicrenin sitoplazmasinda bulunan pargalari
“uyarlayict proteinlere” baglanir. Bunlar da apopitoz igin baslatict olan kaspazlara
(caspase= cysteine containing aspartate specific proteases) baglanirlar (65). Bunlar kaspaz
8 ve tetikleyici kaspazlar olarak bilinen kaspaz 3 ve kaspaz 6’dir. Bu kaspazlarin

aktivasyonu etkilenen hiicrenin §liimii ile sonuglanir (66, 67)

Intraselliiler olarak, DNA hasari, hiicre i¢i kalsiyum seviyesinde artis, pH’da diisme,
hipoksi, glutamat toksisitesi hiicreyi apopitoza gotiiren merkezi hiicre 6liim sinyallerini

baslatabilmektedir (66)

Kaspazlar baglatict1 ve sonlandirici kaspazlar olarak ikiye ayrilirlar. Aktive olan
baslatict kaspazlar da, zincirleme olarak diger kaspazlari aktive ederler. I¢ sinyallerle
olusan apopitozda mitokondri énemli rol oynamaktadir. Sinyaller dis mitokondri zarinda
gecirgenlik artisina neden olurlar. Mitokondri dis zarinin gecirgenligini bazi proteinler
ayarlamaktadir. Bunlarin en 6nemlisi bcl-2 grubu proteinlerdir. Bu grubu olusturan

proteinlerin bir kismi1 antiapopitotik, bir kismi ise proapopitotiktir (67) (Tablo 1).

Antiapopitotik Proteinler Proapopitotik Proteinler
bel 2 Bax
Bel x1 BAK
bel w BAD
Mcl 1 Bcel xs

Tablo—1: Bcl 2 protein ailesi

Bcl-2 proteini antiapopitotikdir. Mitokondri dig membranina ve apopitoz proteaz
aktive edici faktor 1 (apaf 1)’e tutunmustur. Hiicrenin ig¢inden kaynaklanan apopitotik

sinyaller Apaf 1’in mitokondriden ayrilmasina neden olur. Bu ayrilma dis mitokondri
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zarmin gecirgenligini artirir.  Gegirgenligin artmasi, mitokondrinin iki zar1 arasinda
bulunan sitokrom c’nin sitozole ¢ikmasina neden olur. Sitokrom c, sitoplazmada Apaf 1,
kaspaz ve ATP ile birlesir. Olusan yapiya apoptozom denir. Apoptozom sonlandirict
kaspaz olan kaspaz 3’ i aktive ederek sitoplazmada ve ¢ekirdek i¢inde hedef proteinleri
yikarlar (68, 69). Hedef proteinlerden bir tanesi DNA endoniikleaz ile bag yapan bir
proteindir. Kaspazlar bu proteini yikarak endonukleazi serbestlestirirler. Cekirdek icine
giren Kalsiyum-magnezyum bagimli endoniikleaz, DNA kiriklarini olusturur. Kaspazlarin
aktiflestirdigi bir bagka protein ise hiicre iskeletinin ana bilesenlerinden olan aktini yikan
bir proteindir. Aktin filamanlarinin yikilmasi ile hiicre normal seklini kaybeder (67). Hiicre
membraninin i¢ yliziinde bulunan fosfatidilserin yer degistirerek membranin dis yiiziine
yerlesir. Ayrica bazi apopitotik hiicreler hiicre membranlarinda thrompospondin denilen
adheziv bir glikoprotein ve interselliiler adhezyon molekiil (ICAM) 3 gibi bazi hiicre
adhezyon molekiilleri igerirler. Biitlin bu membran degisiklikleri apopitotik hiicrelerin

cevre fagositler tarafindan fark edilmelerini ve fagositozlarini saglamaktadir (70).

7. OMURILIK YARALANMASINDA PATOLOJIK DEGIiSiKLIKLER

Omurilik yaralanmasindaki patolojik degisiklikler santral hemoraji, hematomyeli, uzak
kanamalar, santral hemorajik nekroz, posttravmatik infarkt, subaraknoid kanama, subdural
ve epidural kanamalar, 6dem, aksonal hasar, myelin kilif hasar1 ve inflamasyonu olarak
Ozetlenebilir (71). Ortaya ¢ikan ndropatolojik bulgular hasarlanmayi olusturan etkenin
siddetine, siiresine ve yaralanmadan sonra gecen silireye baglh olarak degisiklik
gostermektedir. Omurilik yaralanmasi sonrasi patolojik siire¢, akut, subakut ve ge¢ faz

olarak ii¢ fazda incelenir (72).

Akut Faz (hemorajik nekroz):

Akut omurilik hasari, hemorajik nekroz olarak da isimlendirilir. Travma sirasinda baglar ve
ilk birka¢c gline yayilir. En erken bulgusu, gri cevherin mikrovaskiileritesindeki
degisiklerdir. Yaralanmadan dakikalar sonra endotel bileskeleri acilmaya baslar.
Travmadan sonra 15 dakika icinde gri cevherde petesiyal kanamalar, beyaz cevherde ise
odem olur (72). Ikinci saat igerisinde gri cevher kanamalari artar, 8. saatten sonra beyaz
cevhere yayilmaya baslar. Mikrotrombiislerin gozlenmesi ve kanin ekstravaze olmasi ilk
24 saatte belirginlesir. Olusan mikrokanamalara, vendz staza ve 6deme bagli olarak

omurilikte yumusama ve pembe-kirmizi renk degisikligi olusur.
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Noronlardaki nekrozun ilk gostergeleri birinci saatte baglar. Hasarlanan ndéronun
cekirdek ve sitoplazmasi biiziiserek liggen seklini alir, kromatin pargalanarak dagilir.
Sitoplazmada Nissl cisimcikleri kaybolup, sitoplazmik eozinofili gelisir. Tiim bunlar
sonucunda hayalet hiicreler, kiigiilmiis noronlar, hiperkromatik, irregiiler sekiller ortaya
¢ikar. Bu durum ‘kirmizi ndéron’ olarak isimlendirilir (72). Travmadan sonraki 8-24
saatleri arasinda olusan nekroz, 151k mikroskobu ile gériilebilir diizeydedir (73). On boynuz
hiicrelerinde arka boynuz hiicrelerine gore daha erken nekroz goriiliir (73). Ultrastriiktiirel
diizeyde de aksonlarda mikrotiibiil ve ndrofilamanlarda kesilme, parcalanma izlenir.
Aksondaki par¢alanma sonucu tamamen yirtildigir ve koptugu noktada “terminal tanecik’’

ad1 verilen terminal sisme meydana gelir (72).

Subakut faz:

Travmadan giinler sonra aciga ¢ikar. Major travmadan 24 — 48 saat sonra Ozellikle
daha once kanla kapl olan santral bolge olmak iizere yaralanma alani nekrotiktir, komsu
alanlarda da siklikla keskin sinirlart olan yama tarzinda nekrozlar goriiliir. Progresif olarak
izlenen bu degisiklikler ve kavitasyon olusumu, infarktlarin patolojik 6zellikleridir. Bu

siirece post travmatik infarkt ismi verilmektedir (74).

Omurilik yaralanmasindan sonra 8. gilinde akut donemdeki degisiklikler azalmaya
baglamistir. Odem azalrr, kiiciik kanamalar rezorbe olur. Bilyiik kanamalar ise
organizasyon ve rekanalizasyon ile giderilmeye c¢alisilir (75). Damarlarin ¢ogunun
limeninde fibrin trombiisleri, ortamda da lipid ve hemosiderin yiiklii makrofajlar
mevcuttur. Fagositik hiicreler hasarin oldugu alanda 6zellikle damarlar ¢evresinde rozetler
halinde gruplar olustururken, miyofibroblastlar kollojen iireten fibrositlere doniiserek
nedbe dokusunu meydana getirir, astrositik glial hiicre artis1 ile de gliozis izlenir. Travma
bolgesindeki asrositik yanit, yaralanmadan 14 giin sonra maksimum diizeye ulasir (75).
Inflamatuvar hiicrelerin yarali omurilige gd¢ etmesi sonucu sitotoksik etkileri ile
noronofaji yaptiklari belirtilmistir. Nekrotik dokularin rezorbsiyonu ile kistik alanlar
olustugu, Wallerian dejenerasyon gelistigi ve bunun sonucunda kromatolizis olustugu

goriilmiistiir (74).
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Gec faz:

Yaralanmadan haftalar ve aylar sonra, santral kanal ile birlesmis, BOS ile dolu kistik
kaviteler meydana gelir. Kistik olusumlarin nedeni olarak makrofajlarin yaralanmadan
sonra olugan nekrotik dokulari absorbe etmesi goriilmiistiir. Kiigiik kaviteler rostral ve
kaudale genisleyerek posttravmatik siringomyeli olusturabilir. Geg¢ lezyonun 6nemli bir
komponenti de myelin kaybidir. Demiyelinizasyon; ilk 24. saatte baslar, 2. haftada en {ist
diizeye ulasir. Orta siddetteki taravmalarda akson devamliliginin korundugu, ancak
demiyelinizasyon oldugu gosterilmistir (74). Makrofajlar ortamdaki hasarli myelini ve
eritrositleri fagosite ederler. Bu zaman sonunda travma bdlgesinde dura ve araknoid
membran kalinlagmig, meningial zarin duraya yapisiklik gosterdigi izlenir. Fibrozisin
gelistigi medulla spinalis makroskopik olarak gri ve sert kivamli olup, biiziilerek

kiictilmistiir. Eski kanamalar nedeniyle kahverengi-gri renk degisimi izlenebilir (74).

Skar dokusu olusumunun yani sira ge¢ evrede, hayatta kalabilmis bazi ndronlarda
aksonal rejenerasyon goriilebilir. Remiyelinizasyonda oligodendrositlerin rolii olabilecegi
gibi, lezyon sahasina “dorsal root entry zone” bdlgesinden schwann hiicrelerin gogiiniin de

rolii bulundugu diistiniilmektedir (74, 76, 77).

8. OMURILIK TRAVMASINDA TANI

Aksi ispat edilene dek her multitravma hastasinda omurilik yaralanmasi olabilecegi
akilda tutulmalidir. Acil serviste tiim travma kurbanlarina 6ncelikle sistemik degerlendirme
ile ileri yasamsal destek saglanmalidir. Ik yapilmasi gereken, hastanin havayolunun agik
olmasini saglamak, solunum ve dolasim verilerini diizeltmek olmalidir. Travmaya yonelik
baki ve goriintiileme arastirmalarina ancak bunlar saglandiktan sonra gegilmelidir.
Herhangi bir travmadan sonra norolojik bozukluk ortaya ¢ikmissa, omurilik hasari tanisi
konmasi kolaydir. Ancak ndrolojik defisit olmaksizin da spinal kolonda instabil yaralanma
olma olasilig1r unutulmamalidir. Spinal yaralanmadan siiphe edilen hastalar yeterli servikal
immobilizasyon saglanarak, sirt tahtalari ile transport saglanmalidir (78, 79). Olas1 spinal
yaralanma durumunda hastada yapilmasi gereken; seri bakilarla duysal ve motor islevlerini

degerlendirmektir.
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Sistemik baki bilinci kapali hastalarda omurilik yaralanmasina iligkin 6zgiin sonug

elde edilmesini saglayabilir (80).

Omaurilik hasarinda yol giisteren klinik veriler (izellikle hilinci kapal ve kooperasyonu
yolcsa)

1-Zpinal golita hipotansiven we bradikardi

2-FParadols solunum

3-Digik wicut 12181 ve yiksek cilt 15181

4-Priapizm

S-Bilateral kel ve bacak paralizizi, ézellikle gevsek

6-Eilateral va da valnizca kollarda wa da kollarda bacaklardan daha fazla olan paralizi, ézellikle
gevsel

7-Bilateral bacaklarda paralizi

B-A 8l uyarana cevapsizhlk

9-Afgnl uyarana vamt yvardum ile anatomil bir sevivenin tespit edilememest

10-A8rli uyaran ile valmeca bag hareketi veva yizde mimik olugmas

11-Terleme seviyesi

12- Horner Sendromu

13-Brown sequard Sendromu

Tablo 2: Omurilik hasarinda yol gosteren klinik veriler (80)

Tim spinal kolon oOn-arka ve yan direkt grafilerle degerlendirilene dek spinal
immobilizasyon onlemlerine dikkat edilmelidir. Ikinci servikal vertebranin odontoid
cikintisinin degerlendirilmesi amaciyla servikal omurgada agiz agik direkt grafi de elde
edilmelidir. Direkt radyolojik incelemelerden sonra en yararli arastirma yontemleri
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiillemedir (79). Bilgisayarli tomografi;
kemik yapilarin biitiinliigii hakinda daha detayli bilgi verir. Orta kolonu, kanal ile olan
iliskisini ve direkt grafilerde net degerlendirelemeyen posterior yapilarin kiriklarin
gostermede basarilidir (79). Manyetik rezonans goriintiileme, yumusak dokularin hasarini
gostermede {istlindiir. Travmatik disk hernisi, epidural hematom gibi spinal kanal basisi
olusturabilecek patolojiler hakkinda detayli bilgi edinilebilir. Ayrica omurilik kesisi,
hematomiyeli, kontiizyon ve 6dem gibi lezyonlar da goriilebilir. Belirgin kemik yaralanma

olmamasi1 durumunda, okkiilt ligamant6z instabilitenin taninmasinda yararlidir (79).

Omurilik travmali hastalarin tanimlanmasinda kullanilan terminolojinin standard olmasi

hastalarin degerlendirilmesi ve klinisyenler arasinda dogru iletisimi saglamak ag¢isindan

gereklidir (81).

31



Omurilik 6n boynuzunda yerlesmis motor ndéronlarin aksonlari, 6n kokgiiklerden
omuriligi terkederler ve periferik motor sinir liflerini olusturur. Periferik duysal aksonlarin
hiicre govdeleri ise omuriligin disinda, intervetrebral foramende yerlesimli arka kok
ganglionu igindedir. Buradaki bipolar duysal néronlarin periferik uzantilar1 periferik sinir
icinde yer alirken santral uzantilar1 arka kokgiikler yoluyla omurilige girerler. Her bir
segmentte 6n ve arka kokler omurilik disinda birleserek spinal siniri olusturur. Bir spinal
segmentin innerve ettigi tiim kaslar miyotom adini alirken, bu segmentin duyusundan
sorumlu oldugu deri alan1 ise dermatom adin1 alir. Omurilik hasarinda lezyon alanlarinda
duysal ve motor sinyal iletimi etkilenir. Dermatom ve miyotomlarin sistemli bakisi ile

etkilenmis kord segmentleri belirlenebilir (80).

Tetrapleji (kuadripleji): Servikal segmentlerdeki hasar sonucu motor ve/veya duysal
fonksiyonun bozulmasi ile olusur. Bu da kol, govde, bacaklarda ve pelvik organlarda

fonksiyonlarin kaybolmasina neden olur.

Parapleji: Torakal, lomber veya sakral kord segmentlerindeki hasar sonucu motor ve/veya
duysal fonksiyonun bozulmasi ile olusur. Kollarin fonksiyonu saglam olup lezyon

seviyesine gore govde, bacak ve pelvik organlarda motor ve duysal bozukluk gelisebilir.

Komplet yaralanma: Bu terim en alt sakral segment dahil olmak iizere norolojik diizeyin

altinda motor ve duysal fonksiyon yoklugunu tanimlar.

inkomplet yaralanma: Bu terim en alt sakral segment dahil olmak iizere nérolojik
diizeyin altinda motor ve/veya duysal fonksiyonun kismen korundugu durumlari tanimlar.

Sakral segment duyusu, normal perianal duyu anlamindadir.

Ayrica bulbokavernoz refleks ve anal refleks gibi S2-S5 sakral segmentlerden kdken
alan reflekslerde bakilmalidir. Anal refleks kaybi S3-S4-S5 segmentlerinde hasari
diisiindiirmektedir. Bulbokavernoz refleks glans penisin sikistirilmasi sonucu anal spinter
kontraksiyonudur ve S1-S2-S3 segmentlerinden koken alir. Omurilik hasarindan sonra 72
saat icerisinde bulbokaverndz refleks alinabilir. Kalici kayb1 konus mediilaris hasarinin
sonucu olabilir. Lezyon altinda distal motor ve duysal fonksiyonlarin tam kayb1 ile birlikte

bulbokavernoz refleksin geri donmesi komplet omurilik hasarini diigtindiiriir (87).
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Parsiyel korunmus alan: Norolojik seviyenin kaudalinde kismen inervasyonu korunan
dermatom ve miyotomlar1 tanimlar ve bu terim sadece komplet yaralanmalarda

kullanilmalidir (81).

Iskelet diizeyi: Radyolojik incelemede en fazla hasara ugrayan vertebra diizeyini

tanimlamaktadir (80).

Norolojik diizey:

Duysal diizey: Viicudun her iki yarisindaki normal duysal isleve sahip olan en
kaudal spinal segment diizeyini tanimlar. igne (agr1) ve hafif dokunma (yiizeyel
dokunma) duyusunun bakisi ile belirlenir. Bu diizey viicudun sag ve sol yarisinda
farklilik gosterebilir.

Motor diizey: Viicudun her iki yarisindaki normal motor isleve sahip olan en
kaudal spinal segment diizeyini belirler. Bu diizey viicudun sag ve sol yarisinda

farklilik gosterebilir.

Omurilik travmasinda noérolojik muayene ile ilgili standartlarin temeli 1982 yilinda
American Spinal Cord Injury Association (ASIA) tarafindan atilmis, daha sonra 1992,
1996 ve 2000 yilinda gozden gecirilmistir (82, 83). Norolojik diizeyi gosteren dort farkl
segment tanimlanabilir; sagduyu, sol duyu, sag motor, sol motor. Bu diizeyler sagda ve
solda 28 dermatomdaki anahtar duyu noktalarmin ve sagda ve solda 10 miyotomdaki

anahtar kasin norolojik olarak degerlendirilmesi ile belirlenir (84).

Iki duyu testi; keskin agri ve hafif dokunma duyulari bakilir. Ciinkii bu testler, medulla
spinaliste farkli yollardan iletilen bilgileri yansitir ve viicutta tiim dermatomlarinda
kolaylikla test edilebilir. Ek olarak, keskin/kiint agri ve perirektal alanda (S4-5
dermatomlar1) hafif dokunma duyular1 olmayan hastalarda, komplet yaralanma
siiflandirilmasi i¢in anal bolgede derin basing duyusu test edilmelidir. Belirlenen 28
anahtar duyu noktasi anatomik olarak belirgin kemik yapilariyla iligkili oldugundan,
bulunmas1 kolay ve gilivenilirdir; bu da gruplar arasi giivenilirligi saglar. Laserasyon veya
amputasyondan dolay1 test i¢in anahtar duyu noktast bulunamiyorsa, dermatomlardaki
herhangi bir nokta kullanilabilir. Dermatomlarin spesifik derecelendirilmesi icin hastaya,

viicudun karsilikli sag ve sol yarisindaki anahtar noktalar arasinda fark olup olmadigi
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sorularak karsilastirma yapilmasi da yararlidir. Eger hastanin giivenilir bir sekilde noktay1
tarif edebildigi sonucuna varilirsa, muayene eden kisi sivri ucu tekrar yiize dokundurur.
Hastaya, iki noktadaki (yiliz ve test edilen nokta) keskin duyunun ayni olup olmadig:

sorulur. Her noktanin testi yapildiktan sonra derecelendirme kayit edilir (82, 83).

Sekil 13: Duyu bakisinda kullanilan anahtar duyu noktalari (85)
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C2. Kafa tabanina dogru oksipital protuberens. Oksipital protuberensin 1 cm sag1 ve 1 cm solu.

C3. Supra-klavikiiler fossanin apeksinde.

C4. Akromio-klavikular eklemin tizeri.

C5. Antekiibital fossanin lateralinde (radial) ve dirsegin hemen proksimalinde.

C6. Bas parmak proksimal falanksinin dorsal yiiziinde.

C7. Orta parmagin proksimal falanksinin dorsal yiiziinde.

C8. Kiigiik (5.parmak) parmagin proksimal falanksinin dorsal yiizeyinde.

T1. Antekiibital fossanin medial (ulnar) ve medial epikondilin (humerus) hemen proksimalinde

T2. Aksillanin apeksinde.

T3. Orta-klavikiiler hat iizerinde ve 3. interkostal aralikta (3. kosta palpe edilerek belirlenir ve bunun hemen
altindaki aralik 3. interkostal araliktir).

T4. Orta-klavikular hat iizerinde ve 4. interkostal aralikta (meme ucu hizasinda).

T5. Orta-klavikiiler hatta ve 5. interkostal aralikta, meme ucu ile ksifosternum seviyeleri arasindaki orta
hatta.

T6. Orta-klavikiiler hatta ksifosternum seviyesinde.

T7. Orta-klavikiiler hatta umblikus ve ksifosternum seviyeleri arasindaki uzakligin 1/4’iinde.

T8. Orta-klavikiiler hatta umblikus ve ksifosternum seviyeleri arasindaki uzakligin ortasinda.

T9. Orta-klavikiiler hatta umblikus ve ksifosternum seviyeleri arasindaki uzakligin 3/4’iinde.

T10. Orta-klavikiiler hatta umblikus seviyesinde.

T11. Orta-klavikiiler hatta umblikus ve inguinal ligaman seviyeleri arasindaki uzakligin ortasinda.

T12. Orta-klavikiiler hatta inguinal ligaman izdiisiimiiniin ortasinda.

L1. T12 duyu noktasi ile L2 duyu noktas1 arasindaki uzakligin ortasinda.

L2. Anterior-medial uylukta, inguinal ligamanin ortasindan gegen horizontal hat ile dizin siiperiorundaki
medial femoral epikondil arasindaki uzakligin ortasindan gecen horizontal hatta.

L3. Dizin siiperiorunda medial epikondil iizerinde.

L4. Medial malleolus {izerinde.

L5. Ayagin dorsumunda 3. metatarsal falangeal eklemde.

S1. Topugun lateralinde.

S2. Popliteal fossanin ortasinda.

S3. Iskial tiiberosite iizerinde.

S4/5. Perianal alanda, muko-kiitan6z bileskenin 1 cm’den az lateralinde.

Tablo 3: Anahtar duyu noktalarin yerlesimi
Duyu bakisinin derecelendirmesi:

0:Yok:

1: Bozuk:

2: Normal:

TE (Test edilemeyen): Hasta, ylize dokunma testi uygulanirken ayirt edememistir ya da
laserasyon, yanik veya amputasyonlardan dolay1 anahtar duyu noktalar1 (veya alternatif

noktalar) belirlenememistir.

35




Motor baki i¢in kullanilan anahtar kaslar ve ilgili omurilik kok ve segmentleri:

C5. Dirsek fleksorleri

C6. El bilegi ekstansorleri

C7. Dirsek ekstansorleri

C8. Parmak fleksdrleri (orta parmagin distal falanks1)

T1. Parmak abdiiktorlan (kii¢lik parmak)

L2. Kalca fleksorleri

L3. Diz ekstansorleri

L4. Ayak bilegi dorsifleksorleri

L5. Ayak bagparmagi uzun ekstansorleri

S1. Ayak bilegi plantar fleksorleri

Motor bakinin derecelendirmesi:

0:Muayene edilen kasta gozle goriiliir veya palpe edilebilir kontraksiyon yok.

1: Muayene edilen kasta gozle goriiliir veya palpe edilebilir kontraksiyon var.

2: Kas; baglh oldugu ekstremitenin bir parcasini, hareket araliginda belli bir mesafeye
kadar (veya tam) yercekimi ortadan kaldirildiginda (destekle), bir kerede olsa hareket
ettirebilmis.

3: Kas, ayni1 hareketi, yer ¢ekiminin oldugu sartlarda yapmis.

4: Kas, derece 3’te belirtilen hareketi yapmis ve buna ek olarak bu hareketi, muayene eden
kisinin gosterdigi dirence kars1 yapmustir.

5: Kas, muayene eden kisinin istedigi tiim haraketleri yapmis ve gosterilen dirence tam
kuvvetle kars1 koymustur.

TE (Test Edilemeyen) : Hasta hareket edebilecek gayreti gosteremiyordur veya
ekstremitenin immobilizasyon, amputasyon veya hareketle agri nedenlerinden dolay1

muayene edilecek kas yoktur.

Dort ekstremitede toplam 20 kasin degerlendirlmesine gore saglikli bir insanin toplam
100 puan almasi1 gerekir. Her iki tarafli toplam 56 anahtar noktasinin degerlendirilmesi ile
de saglikli bir insanin 112 puan almasi gerekir. Norolojik kayip varliginda toplam puan
dogal olarak diisecek, iyilesme durumunda artacaktir. Bu sayede olgularin saglikli ve
standart bir sekilde degerlendirilmesine olanak saglar (85). ASIA sakatlik skalasi spinal
lezyon hakkinda fikir verdigi gibi muayene eden farkli kisiler arasinda standard
olusturmaktadir. ASIA A, komplet hasari, ASIA B,C,D degisen derecelerde inkomplet

hasari, ASIA E ise normal duyu ve motor fonksiyonu tanimlamaktadir.
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Omurilik travmalarinda ortaya ¢ikan tablolar tam lezyon veya kismi lezyon seklinde
goriiliirler (84). Tam ve kismi yaralanma arasindaki ayirim tedavinin planlanmasi ve
sonuglar1 acisindan onemlidir. Tam lezyon zedelenme seviyesinin altinda herhangi bir
motor ve duyu fonksiyonunun korunmamasidir. Bu tiir ciddi omurilik yaralanmalarinda
spinal sok goriilebilir. Omurilik hasarina bagli somatik motor, duyu ve sempatik otonomik
fonksiyon kaybini igerir. Hasarin siddeti arttikga ve hasarin diizeyi yiikseldik¢e spinal
sokun siddeti ve siiresi artar. Spinal sok; flask paraliz, derin tendon reflekslerin ve yiizeyel
reflekslerin yoklugu, duyu kaybi, sistemik hipotansiyon, deride kizariklik ve 1s1 artist
seklinde ortaya cikar. Sempatik fonksiyon kaybi ve parasempatik fonksiyonun devam
etmesine bagl olarak bradikardi, periferik vazodilatasyon, hipotansiyon goriiliir. Spinal
sokun somatik motor ve duyu komponentleri 24 saat veya daha kisa siirer. Refleks ve
otonomik komponentleri ise giinler veya haftalarca devam edebilir (84). Ge¢ donemde

spastisite gelisir ve derin tendon refleksleri artar.

Kismi Omurilik Hasar1 Sendromlari:

Santral omurilik Sendromu: Siklikla servikal omurgada ekstansiyon ile omuriligin direkt
mekanik kompresyona maruz kalmasi sonucu olusur. Ust ekstremitelerde daha belirgin
olmak iizere motor kayip olusur. Duyu kayb1 degisken olabilmekle birlikte sakral duyu
korunmustur. En fazla agr1 ve 1s1 duyular etkilenmistir. Ik basta saptanan kuadripleji kisa
stire sonra bacaklarda diizelmeye baslar ve hastalarin %50 si yiiriiyebilecek kadar iyilesir.
Kismi yaralanmalar i¢inde en sik rastlanilanidir (86).

Anterior omurilik sendromu: Tipik olarak anterior spinal arter okliizyonuyla olusur ve
omuriligin 6n 2/3’linde hasar ile meydana gelir. Posterior kolonlar nispeten korunmustur.
Omurgaya etki eden fleksiyon kompresyon kuvveti hasarin klasik mekanizmasini
olusturur. Lezyon diizeyindeki kas gruplarinda flask paralizi ve fasikiilasyonlar, lezyon
diizeyinin altindaki kas gruplarinda ise spastik paralizi gozlenir. Bilateral spinotalamik
traktus hasari ile agr1 ve 1s1 duyusu kaybi olur. Dokunma, titresim ve pozisyon duyulari
saglamdir. Kismi lezyonlar iginde prognozu en kétii olanidir. Iyilesme ancak % 10-20
arasindadir (86).

Posterior omurilik Sendromu: Yalniz posterior kolonun etkilendigi ve omuriligin
2/3’iiniin korundugu nadir goriilen hasar tipidir. Agr1 ve 1s1 gibi spinotalamik yolak ile

iletilen duyular korunurken propriosepsiyon kaybi goriiliir (80).

37



Brown-Sequard sendromu (yari kesi): Daha ¢ok penetran travmalarda goriiliir. Lezyon
diizeyi altinda ayni tarafta iist motor néron tipi kuvvet kaybi, karsi tarafta lezyon diizeyinin
1-2 segment altindan baslayan agr1 ve 1s1 duyusu kaybi olur. Dorsal kolon hasar ile
ipsilateral pozisyon, vibrasyon ve taktil diskriminasyon kaybi bulunur. Klinikte tiim
bulgularin bir arada goriilmesi nadirdir. Kord travmalar i¢inde prognozu en iyi olan
sendrom olup, hastalarin %90°1 ylirliyebilecek duruma gelirler (80).

Konus Medullaris Sendromu: Lomber spinal segmentler 12. torakal vertebra korpusu
diizeyindedir. Sakral spinal segmentleri ise birinci lomber vertebra korpusu diizeyine denk
gelir. Bu bolgede olusan fraktiirlerde konus medullaris lezyonlar1 siktir. Ik evrede alt
ekstremitelerde flask paralizi, kronik donemde ise kas atrofisi ile spastisite veya ekstansor
plantar yanitlarla birlikte refleks hiperaktivite izlenir. Duysal bulgular degiskendir. Baz1
olgularda barsak ve mesane defisitleri belirgin olup diisiik basingli, yiiksek kapasiteli
norojenik mesane geligir. Bu olgularda prognoz daha kotiidiir.

Kauda Equina Sendromu: Ikinci lomber vertebra ve altindaki fraktiirler, kauda ekina
liflerininde yaralanmaya neden olabilir. Mesane ve barsak disfonksiyonu, alt

ekstremitelerde motor defisitlere ve refleks kayiplariyla sonuglanabilir (80).

9. OMURGA FRAKTURLERININ SINIFLAMASI

Servikal fraktiirler direkt veya indirekt travmalar sonucu olusabilir. Bunlardan en sik
goriileni indirekt travmalardir (88). Olusan kuvvetler omurganin hareketli segmentlerini
etkileyerek ani fleksiyon, ekstansiyon ve rotasyon hareketi yaptirirlar. Alt servikal bolgede
travmaya yol acan farkli mekanik etkenler, subluksasyon, dislokasyon ve kiriga neden

olabilirler. Bunun sonucunda da stabilite bozulabilir (88).

Allen ve arkadaslar1 (89), tedavi ettikleri 165 servikal travma olgusundan elde ettikleri
verilere dayanarak, alt servikal travmalarin, distraksiyon, kompresyon, fleksiyon ve
ekstansiyon olmak tizere dort farklh yiiklenme paterni ve kombinasyonlar1 sonucu ortaya
ciktigini bildirmislerdir. Buna dayanarak alt servikal travmalar sekiz grupta toplamislardir

(90).
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1-Distraksiyon

2-Distraksiyon-ekstansiyon

3-Ekstansiyon

4-Ekstansiyon- Kompresyon

5-Kompresyon

6-Kompresyon-fleksiyon

7-Fleksiyon

8-Fleksiyon-distraksiyon

Tablo 4: Allen ve arkadaslar alt servikal travmalar siniflamasi (90)

Bu smiflamada, omurganin travma sirasinda kars1 karsiya kaldigi mekanik yiik hakkinda
bilgi verdigi gibi, tedavi planlanmasinda yol gdsterici olmaktadir (90). Siniflama iginde
isimlendirme baslangictaki baskin yiliklenmeye gore yapilmistir. Kompresif tip
yaralanmada, baslangi¢ yiik kompresyon iken, distraktif tipte gerilmeye neden olan kuvvet
yaralanmaya yol agmaktadir. Fleksiyon veya ekstansiyon terimleri ise servikal omurganin
travma anindaki durumu ile ilgilidir. Bu siniflamada rotasyon bir kuvvet vektorii olarak ele

alinmamustir (90).
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Sekil 14: Allen —Ferguson alt servikal travmalar siniflamasi (91)
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Distraksiyon yaralanmalari: Tek basina distraktif yaralanmalar nadirdir. Asir1 traksiyon
ile anterior ve posterior ligamantdz yapilarin hasari ile karakterizedir (90).

Ekstansiyon yaralanmalari: Kuvvetin geriye dogru oldugu, yiiz alin veya ¢eneye gelen
darbeler sonucu olusur (90).

Distraktif ekstansiyon yaralanmalari: Anterior elemanlarin gerilmesine yol acan
kuvvetler sonucu olusur. Bu tip yaralanma sonucu santral omurilik hasar1 goriilebilir.
Siddetine gore iki tiptir (90):

Tip 1: Anterior longitudinal ligaman hasar1 ve korpusda transvers kirikla karakterizedir.
Tip 2: Posterior ligamantdz hasar iist vertebral korpusun dorsale dislokasyonu mevcuttur
Kompresif ekstansiyon yaralanmalari: Kuvvet vektoriiniin aksiyel diizlemde ve geriye
dogru oldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Ug tiptir (90):

Tip 1: Tek tarafli vertebra arkus fraktiirii mevcuttur.

Tip 2: Iki tarafli lamina kiri1 ve minimal dislokasyon ile karakterizedir.

Tip 3: Iki tarafli lamina kirig1 ve belirgin dislokasyon ile karakterizedir.

Kompresyon yaralanmalari: Kompresyon yaralanmalari omurgaya inen aksiyel
yiiklenme sonucu ortaya ¢ikarlar ve farkli siddette patlama tipi, kiriklara yol agabilirler.
Fakl1 siddette ti¢ tip kompresif yaralanma tanimlanmstir (90).

Tipl: Vertebra korpusunun ortasinda, alt veya iist son plakta kirik ortaya ¢ikar.

Tip 2: Her iki son plakta kirik olusur.

Tip 3: Korpusta patlama nedeniyle kemik fragmanlarin spinal kanala dogru ilerlemesi ile
norolojik defisitler olabilir.

Fleksiyon yaralanmalari: Bu tiir travmalarda hareket boyun eksenine gore sagital
plandadir. Genellikle 6n kolonun etkilenmesi daha fazladir. Daha siddetli kuvvetler
posterior ligamant6z hasara yol acar, agilanmaya neden olur. Faset dislokasyonu
gelismedigi siirece vertebral dislokasyon minimaldir (90).

Kompresyon fleksiyon yaralanmalari: Bu yaralanma tipinde kuvvet vektoriiniin yonti
aksiyel anterior yondedir ve dolayisiyla vertebra korpusunu etkilemektedir. Omurga
fleksiyonda iken etki eden kompresif kuvvetler posterior yapilarda daha fazla gerilmeye
yol agarlar. Tlim alt servikal yaralanmalarin %20’sini olusturur ve 5 alt tipi vardir (90).

Tip 1: Travma nedeni ile vertebra korpusu ile anterior son plak bileskesinde kiintlesme
vardir. Posterior ligamant6z hasar s6z konusu degildir.

Tip 2: Bu tipte vertebra korpusu anteriorundaki kiintlesme daha belirgin olup, vertebra

korpusu yiiksekliginde ¢cok az bir azalma meydana gelir.
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Tip 3: Bu tip fraktiirde kayma olmaksizin, vertebra korpusu 6n kenarindan baslayarak
geriye subkondral olarak uzanan oblik bir kirik mevcuttur. Minmal posterior ligamentoz
yaralanma s6z konusudur.

Tip 4: Vertebra korpusunda patlama fraktiirii, 3 mm.den az posterior dislokasyon ve hafif-
orta siddette posterior ligament6z hasar s6z konusudur.

Tip 5: Vertebra korpusunda patlama fraktiiri, 5 mm.den fazla posterior dislokasyon yani
sira posterior ligamentdz hasar s6z konusudur.

Faset fraktiirii veya subluksasyon olamadan gelisen fleksiyon-kompresyon yaralanmalari
genellikle stabil kiriklardir ve konservatif sagaltim ile iyilesebilirler. Bunula birlikte Tip 4
ve 5 alt grublarinda daha fazla oranda yiiklenme olup, instabilite s6z konusudur (90).
Fleksiyon-distraksiyon yaralanmalari: Boyun fleksiyonda iken, gévdeyi One oOteleyen
kuvvetler travmaya yol acarlar. Kemik yapilarda biitiinliik korunmustur, ancak posterior
ligamantoz komplekste gerilme s6z konusudur (90). Olaya ¢ogunlukla degisik derecelerde
tek veya c¢ift tarafli faset dislokasyonu veya kitlenmesi eslik eder (91). Bu tip travmalarda
travmatik disk hernisi olaya eslik edebilir. Instabil fraktiirlerdir. Dért alt tip tanimlanmistir
(90).

Tip 1:Posterior ligamantéz hasar, fleksiyonda belirginlesen faset subluksasyonu ile
karakterizedir.

Tip 2: Tek tarafli faset dislokasyonu esliginde iistteki vertebra korpusunun %25’den az
dislokasyonu s6z konusudur.

Tip 3: Cift tarafli faset dislokasyonu esliginde, iistteki vertebra korpusunun %50’nin
tizerinde dislokasyonunun oldugu durumdur.

Tip 4: Cift tarafli faset dislokasyonu esliginde, iistteki vertebra korpusunun %350’lik

dislokasyonunun oldugu, fasetlerin tam disloke oldugu durumdur.

Aebi ve arkadaslarinin, alt servikal fraktiirler i¢in 1987 yilinda Onermis oldugu
sistematik siniflama (92, 93), Blauth ve arkadaslar1 tarafindan 2007 yilinda modifiye
edilmistir (94). Bu siniflama Arbeitsgemeinschaft fuer Osteosynthesefrgen/Association for
the Study of Internal Fixation (AO/ASIF) siniflama semasindan uyarlanmigtir. Servikal
fraktiirler 6zglin hasar modeline gore tiplendirilmistir. Bu siiflamaya gore;

Tip A: Kompresyon ile anterior kolon hasar1
Tip B: Distraktif hasar ile anterior ve posterior kolon yaralanmasi
Tip C: Rotasyonel kuvvetler etkisi ile anterior ve posterior kolon yaralanmasi olarak

siniflandirilmistir (95).
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Tip A: Kompresyon Yaralanmalari
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TIP C: Rotasyonel yaralanmalar
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Sekil 15: Tablo: Servikal subaksiyel fraktiirlerde AO/ASIF siniflamasi (95)

Fraktiirlerin morfolojik temellerini ve farkli stabilite kavramlarini esas alan birgok
spinal hasar siniflamalar1 Onerilmistir. White ve Panjabi tarafindan tanimlanan klinik
instabilite; fizyolojik yiiklenmeler altinda, baslangicta veya sonradan omurilik ve sinir
koklerine hasar ya da irritasyon olusturan, buna ek olarak agri ve deformite meydana
getiren omurganin biitiinliglinii koruma yetenegini kaybetmesidir (96). Nicoll ve
arkadaglar1 tarafindan 1949 yilinda ortaya atilan kavram omurga fraktiirlerini iki grupta

siniflar (97):

e Stabil fraktiirler

e Instabil fraktiirler

42



Bugiin dahi en ¢ok kabul goren bu smiflama ne yazik ki detayli sagaltim Onerileri
verebilmekte yetersizdir. Holdsworth omurga fraktiir siniflamasinda hasar mekanizmalarini
vurgulamigs ve bes farkli hasar tipi tanimlamistir (98). Kelly ve Whitesides ise
mekanizmalar1 temel alan siniflamay1 yeniden organize etmis ve 2 kolon kavramini ortaya
atmistir (99). Roy-Camille omurilik ile 6zellikle vetebranin laminalar, pedikiiller ve
korpusun posteriorundan olusan “ndral halka”nin farktiiriiniin iligkisi tizerinde durarak

“orta kolon” kavraminin ortaya ¢ikmasina neden olmustur (100).

Orta kolon kavrami, Denis ve arkadasglarimin Onerdigi siniflamanin merkezini
olusturmaktadir. On kolon vertebra korpusunun 2/3 &n kismu, intervertebral diskin ayni
sekilde 2/3 6n kismui ve anterior longitudinal ligamandan olugur. Orta kolon ise vertebra
korpusunun 2/3 arka kismu, intervertebral diskin de ayni sekilde 2/3 arka kismi1 ve posterior
longitudinal ligamani kapsamaktadir. Arka kolon pedikiillerden itibaren arkus vertebra
bolgesi ve posterior ligamentoz kompleks olan ligamentum flavum, interspinéz ve

supraspindz ligamanlardan olusurlar (101).
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Sekil 16: Denis’in 3 kolon kavrami (101)

Denis’e gore orta kolon hasari instabilitenin temel kriteridir. Bu siniflamaya gore, {i¢
kolondan ikisinin hasar1 instabiliteyle sonuclanir. Boylelikle, posterior ligamantoz
kompleks hasari, en azindan beraberinde posteriror longitudinal ligaman ve dorsal anulus
fibrozus hasar1 varsa instabilite yaratabilir. Denis 412 torakolomber fraktiirlii hastay:
gbzden gecirdigi yayiminda spinal hasarlari mindr ve major olmak iizere iki sinifa ayirir.
Minor hasarlar, tiim fraktiirlerin %15’ini olusturmaktadir ve ii¢ kolondan sadece birinin bir

boliimiiniin etkilenmesi s6z konusudur. Bu tip kiriklar transvers proges fraktiirleri,
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artikiiler proges veya pars interartikiilaris fraktiirleri, izole spindz proges fraktiirleri olup,
instabilite olusturmazlar. Major hasarlar ise tiim fraktiirlerin %85’ini olusturur ve
kompresyon, patlama, fleksiyon-distraksiyon ve fraktiir-dislokasyonlar olmak {izere dort

gruba ayrilir.

McAfee ve arkadagslar1 orta kolon yikim bi¢imine gore alt1 fraktiir tipi tanimlamistir (102).

1. Kama kompresyon fraktrii: Sadece anterior kolon hasarini igerir.

2. Stabil patlama fraktiirii: Anterior ve orta kolon hasar1 mevcut.

3. Instabil patlama fraktiirii: Anterior ve orta kolon hasari ile kompresyon, rotasyon, lateral
fleksiyon kuvvetlerine bagli posterior kolon hasarini igerir.

4. Chance fraktiirii: Yatay diizlemde vertebral kopmay1 kapsar.

5. Fleksiyon-distraksiyon hasari: Anterior kolon kompresyonu ile orta ve posterior kolon
hasaridir.

6. Translasyonel hasar: Rotasyonel kuvvetlerin etkisi ile transvers diizlemde spinal

dizilimin bozulmasidir.

Arbeitsgemeinschaft fuer Osteosynthesefrgen/Association for the Study of Internal
Fixation (AO/ASIF); Magerl tarafindan 1994 yilinda onerilen siniflamadir. Holdsworth,
Kelly ve Whitesides tarafindan tanimlanan iki kolon kavramini temel almaktadir. Anterior
kolon vertebra korpusu ve intervertebral diski kapsar ve kompresyona direnir. Posterior
kolon pedikiiller, lamina, faset eklemler ve posterior ligamantoz kompleks olup gerilim

kuvvetlerine direnir. Bu siniflamada hasarlar artan siddete gore kategorize edilmistir (103).

Tip A: Kompresyon yaralanmalar
Tip B: Distraksiyon yaralanmalar

Tip C: Rotasyonel yaralanmalar

A tipi yaralanmalar aksiyel yiiklenmeler ile meydana gelir. B tipi yaralanmalar ise
fleksiyon distraksiyon veya hiperekstansiyon hasarlar1 ile meydana gelir. Anterior ve
posterior kolon tutulumu s6z konusudur. C tipi yaralanmalar ise kompresyon veya
fleksiyon-distraksiyon kuvvetleri ile yatay diizlemde rotasyonel kuvvetlerin kombinasyonu

sonucu meydana gelir.
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AO/ASIF smiflamasinda instabilite agisindan en 6nemli morfolojik 6lciit, ligaman ve
disk hasaridir. Bu simiflamada kullanilan derecelendirme yontemi yaralanmalarin
“kesinlikle stabil” den “kesinlikle instabile” siralanmasini saglamaktadir. TIP A3, Tip B ve
Tip C’ de ise ligaman yapilarina ve intervertebral disklere hasar olmasi nedeniyle

instabildir (104).

Tlp A Vertebral korpus kompresyonu

AR ki ] =~ ]
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Tip B: Distraksiyon ile birlikte anterior ve posterior elemanlarda yaralanma
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Tip C: Rotasyonel anterior ve posterior yaralanma
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Sekil 17: Torakolomber Fraktiirlerde AO/ASIF Siniflamasi (104)

10. TEDAVI
Kardiyopulmoner Stabilizasyon
Birgok tibbi acil durumda oldugu gibi omurilik yaralanmasi olan hastanin
kardiyopulmoner stabilizasyonu kritik 6neme sahiptir. Omurilik travmasma ugramis

kisilerde sempatik tonus kaybi, vaskiiler tonusta azalma ile birlikte hipotansiyon ve

bradikardi sonucu nérojenik sok tablosu goriilebilir (105). Bu komplet kord
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yaralanmalarinda koétiilestirici bir faktordiir ve yaralanma sonrasi giinler hatta haftalarca
kalic1 olabilir (106). Bu durumda en etkili tedavi, iskemik hasarin siddetlenmesine neden
olabilecek sistemik hipotansiyon ve hipoperfiizyondan korunmaya yonelik olmalidir (105,
106). Santral vendz basinci ve arteriyel basinci takip edebilmek igin invaziv
monitorizasyon gerekir. Vazopressorler ile tedavi yetersiz hacim desteginde organ
perflizyonunu azaltabilecegi i¢cin hacim destegi bircok hastada daha giivenlidir. Kisacasi
norojenik sok, hacim ve pressor destegi ile tedavi edilmeye ¢alisilir ve omurilik dokusuna

ek iskemik yaralanma onlenmeye calisilir (106).

Gegmis yillarda akut omurilik yaralanmasinin patofizyolojisi hakkinda edinilmis
genis bilgiye ragmen, etkili ayni zamanda evrensel kabul goren bir tedavi protokolii
bulunamamistir. Noral hasarin azaltilmasina yonelik labaratuar ve klinik ¢aligmalar halen
devam etmektedir (107). Bir¢ok ajanin hayvan calismalarinda saptanan {imit verici
etkilerine ragmen, yalnizca metilprednizolon genis klinik ¢alismalarda kabul goren tedavi

sekli olmaya davam etmektedir (106).

.Medikal Tedavi Yaklasimlari

1. Metilprednizolon

Sentetik steroid olan metilprednizolon; diger kortikosteroidler olan deksametazon ve
hidrokortizon’a gore daha giiclii antioksidan 6zelligi, giiclii anti-inflamatuar etkisi ve hiicre
membranindan daha kolay ge¢mesi nedeniyle akut omurilik yaralanmasi tedavisinde kabul
gormiis tek secenek olma 6zelligini stirdiirmektedir (105, 108). Metilprednizolon’un ikincil
hasar1 azaltic1 etkisinin birden ¢ok mekanizma ile meyadana geldigi diisiiniilmektedir.
Lipid peroksidaz inhibisyonu ile membranlarin yapisal ve fonksiyonel biitiinliigliniin
korunmasi, metilprednizolon’un etkisinin asil mekanizmasit oldugu one stiriilmiistiir.
Bunun diginda, doku perflizyonunun ve hiicresel aerobik metabolizmasinin diizenlenmesi
ile posttravmatik iskemiden korunma, ndroflament yikiminin Onlenmesi, intraselliiler
kalsiyum birikiminin engellenmesi, vasoaktif bilesikler olan prostoglandin F2a ve
tromboksan A2 olusumunun inhibisyonu, spinal ndron uyarilabilirligini azalttig:

diisiiniilmektedir (105, 106).
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Omurilik hasarinda metilprednizolon etkisinin incelendigi ilk 6énemli klinik ¢alisma
NASCIS ( The National Acute Spinal Cord Injury Study)’dir. Bu ¢alisma 1979 yilinda
baslamis ve sonuglari 1984 yilinda yayinlanmistir. Omurilik travmadan sonra ilk 48 saat
icerisinde baslanan ve 10 giine tamamlanan, giinliikk 100 mg. ile 1000 mg. metilprednizolon
tedavisinin etkinligi karsilastirilmasi amaglanmistir. Akut omurilik yaralanmasi olan 330
hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Calismada kontrol grubu olusturulmamistir ve sinir kokii,
kauda ekuina lezyonu olan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Travmadan sonraki
altinci hafta, altinci ay, birinci yil kontrollerinde her iki grup arasinda motor norolojik geri
kazanim agisindan farklilik saptanmamigtir. NASCIS calismasi, kontrol grubunun dahil
edilmeyisi, metilprednizolon uygulamasinin erken doénemde baslatilmamis olmasi, daha
sonra olusturulan hayvan caligsmalarinda 1000mg. lik dozun yeterli olmadiginin 6ne
stiriilmesi nedeniyle elestirilmistir (105). Bunun iizerine; ilk NASCIS c¢alismasimnin
ardindan, 1985 ve 1988 yillar1 arasinda NASCIS 2 ¢alismasi olusturulmustur. Calisma ¢ok
merkezli, randomize, prospektif, ¢ift kor olarak planlanmistir. Calisma protokolii plasebo,
metilprednizolon (30mg/kg bolus dozunu takiben 5.4mg/kg/saat dozundan 23 saatlik
inflizyon), naloksan (5,4 mg/kg blous ve sonra 4,3 mg/kg/saat 23 saatlik inflizyon) seklinde
belirlenmistir. Toplam 10 merkezde 487 omurilik travmali hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.
Hastalar travmadan sonra ilk 8 saat i¢cinde ve 8 saat sonrasinda olmak iizere giris zamanina
gore siniflandirilmistir. Travmadan sonraki altinct hafta, altinci ay, birinci yil motor
fonksiyon kontrolleri elde edilmistir. Ilk 8 saat igerisinde uygulanan grup, 8 saat sonrasinda
tedaviye baslanan grup ve plasebo grubu ile karsilastirildiginda metilprednizolon’un motor
skorda diizelmeye neden oldugu bildirilmistir. NASCIS 2 ¢alismasinda penetran omurilik
travmal1 olgular ¢alisma dis1 birakilmistir (106). Daha sonra yapilan ¢aligmalarda, penetran
omurilik travmali hastalarda, metilprednizolon tedavisinin norolojik geri kazanimda
anlamli diizelme saglamadigini gostermislerdir (109). Ayrica NASCIS 2 ¢alismasinda,
politravmali hastalarda yiiksek doz steroid tedavisinin giivenligi net olarak incelenmemis
olmasi elestirilmistir. Steroid kullanan hastalar kontrol grubuna gére yara yeri enfeksiyonu
ve pulmoner emboli oraninda 2 kat daha fazla oldugu bildirlmistir. Ancak NASCIS 2
calismasi,  omurilik travmalarinda farmakolojik miidahalenin noérolojik diizelmeyi

arttirdiginin gosterildigi ilk klinik ¢alisma olmasi agisindan 6nemlidir (6).

NASCIS’in bir sonraki adimi olan NASCIS 3 c¢alismas1 ¢ok merkezli, randomize,
prospektif, ¢ift kor olarak planlanmistir. Toplam 16 merkezde 499 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. NASCIS 2’deki dozda metilprednizolon bolus infiizyonu hepsinde ortak olmak
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lizere ii¢ tedavi grubu olarak planlanmustir. Metilprednizolon 5,4 mg/kg/saat 24 saat
boyunca, metilprednizolon 5,4 mg/kg/saat 48 saat boyunca, Tirilazad 2,5 mg/kg 4x1 48
saat siiresince olacak sekilde diizenlenmistir. NASCIS 2’den farkli olarak tiim olgularda
tedaviye ilk 8 saatte baslanmigtir ve hastalar ilk 3 saatte tedaviye baglananlar ve 3-8 saat
arasinda tedaviye baslananlar olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Her grup uygulanan tedavi
ile motor fonksiyon degisiklikleri degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar 1997 yilinda
yaymlanmistir. Metilprednizolon tedavisine travmanin ilk 3 saat icerisinde baslanirsa 24
saat, 3-8 saat i¢inde baslanirsa 48 saat siirdiirmenin gerektigi yoniinde bilgiler elde
edinilmistir (106). 48 saat metilprednizolon tedavisi alan grup, 24 saat tedavi grubuna gore

pnomoni riskinin 2 kat fazla, sepsis riskinin 4 kat fazla arttig1 bildirilmistir.

2. Antioksidanlar

Akut omurilik yaralanmasi sonrasi lipid peroksidasyonu endojen antioksidanlar
tarafindan azaltilmaktadir (110). Ancak travma sonrasi a-tokoferol, retinoik asid, askorbik
asid, selenyum benzeri antioksidanlarin seviyeleri hizla diismektedir (111). Bu nedenle
antioksidanlarin replasmani lipid peroksidasyonuna bagli hasarin azaltilmasinda etkili
olabilir (106). Deneysel omurilik hasar1 ¢alismalarinda A ve C vitamini tedavisinin faydal

oldugu gosterilmistir (106).

3.0Opiad Antagonistleri

Cesitli deneysel modeller akut omurilik yaralanmasi sonrasi endojen opioidlerin
diizeylerinde artig ve opioid reseptor aktivasyonu ile sekonder hasar patogenezinde rol
aldiginm1 ortaya koymustur (106). Travmatik omurilik hasarinda endojen opiod peptid olan
ve etkisini baslica kappa reseptorleri iizerinden gdsteren dinorfinin yiikseldigi
bildirilmistir. Beyinde hipotalamusda, preakeduktal gri cevherde, omurilikte baglica
substansia jelatinosada bulunan opioid reseptorii olan kappa reseptorlerinde de omurilik
travmast sonrasi artigi bildirilmistir. Kappa reseptér antagonistleri deneysel omurilik

hasarinin ardindan norolojik kayiplart azalttig1 gosterilmistir.

Naloksan, omurilik travmasinda opioid reseptér antagonistleri arasinda en ¢ok

arastirma yapilan ajandir (106). NASCIS 2 calismasmin bir boliimii olarak Naloksan,
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omurilik hasarinda plaseboyla karsilastirildiginda noérolojik diizelme agisindan {istiin
bulunamamistir. Cesitli arastirmalarda naloksanin etkisi opioid benzeri maddelerin etkisini
antagonize etmesine, lizozomal membran stabilizsyonuna, proteolizisin inhisyonuna,
kalsiyumun hiicre igine girisinin diizenlenmesine, antioksidan etkinligine, lipid
peroksidazlarin inhibisyonuna, travma sonrasi omurilikte mikrosirkiilasyonu diizenleyerek

kan akimini arttirmasina baglanmistir (112, 113).

4. Gangliozidler

Gangliozidler, o6zellikle sinaptik alanlarda noéral doku membranlarinda yogun
olarak bulunan glikosfingolipidleri iceren sialik asitlerdir (106).
Monosialotetraheksosilgangliozid (GM—1 Gangliozid) santral sinir sistemindeki baglica
aksonlar, myelin kilifi ve beyaz cevherdeki glial hiicrelerde bulunur (114). Fonksiyonlari
net olarak aydinlatilamasa da deneysel caligmalarda sinaptik iletim ve noronal gelisimde
diizenleyici rol oynadigi, noronal rejenerasyonu indiikledigi gosterilmistir (111). Deneysel
santral sinir sistemi travmalarinda GM-1 gangliozid’in sinir rejenerasyonunu uyardigi ve
anterograd-retrograd dejenerasyona karsi koruyucu oldugu gosterilmistir (106). Prospektif
randomize plasebo kontrollii ¢ift kér bir Maryland GM-1 gangliozid ¢alismasinda, ASIA
sakatlik major motor defisiti olan hastalarda belirgin faydalar1 gdsterilmistir. lyilesme alt
ekstremitelerle sinirlt kalmigtir. Bu da yaralanma alanini gecen aksonlarin fonksiyonlarinin
diizeldigini fakat yaralanma seviyesinde gri maddeye bir etkisinin olmadigint gostermistir

(111).

5. Tirotropin Salict Hormon ( TSH ) ve TRH Analoglari

Tripeptid olan TRH’min hipofiz iizerinden troid stimiile edici hormon (TSH)
salgilanmasindan baska organizmada Onemli bazi bagka gorevleri de vardir (115). Bu
gorevler baglica otonomik etkiler, viicut 1sisin1 diizenleyici ve otodestriiktif faktorleri
antagonize edici etkiler olarak sayilabilir. Otodestriiktif faktorlerin antagonize edilmesi,
omurilik yaralanmalarinda TRH’dan beklenen yararlarin basinda gelmektedir. TRH nin
antagonize ettigi otodestriiktif faktorler: endojen opiatlar, trombosit aktive edici faktor,
l6kotrienler ve eksitator aminoasitlerdir (116). Faden ve arkadaslarinin TRH un omurilik
kan akiminin artmasinda ve ndrolojik fonksiyonu diizeltmede etkili oldugunu gosteren

caligmalar1 vardir (117). Pitts ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir klinik ¢alismada, TRH nin
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0,2 mg/kg bolus verilmesini takiben 6 saat boyunca 0,2 mg/ kg/saat dozda infiizyonunun,
travma sonrasi 4. ay izlemlerinde belirgin motor ve duyusal iyilesme sagladig ileri
stiriilmiistiir (115). Sonug olarak TRH omurilik yaralanmalarinin sagaltiminda umut verici

ajanlardandir.

6. Kalsiyum Kanal Blokorleri

Intraselliiler kalsiyum birikimi, toksik ndronal hiicre 6liimiiniin son ortak yoludur.
Kalsiyumun dogrudan norotoksik etkisinin diginda vaskiiler diiz kas hiicreleri {izerinde de
kasilmaya yol acarak vazospazma neden olur. Bu sekilde kalsiyum hem dogrudan hiicreyi
etkileyerek hiicre Oliimiine yol a¢cmakta, hem de kan akimini azaltarak iskemiyi
siddetlendirmektedir (106). Nimodipin gibi kalsiyum kanal blokiirleri intraseliiler kalsiyum
seviyelerini diisirmek amaciyla kullanilmistir. Tator ve arkadaslarinin yaptigir ¢alisma
sonucunda nimodipinin omurilik yaralanmasinda olumlu bir degisiklige yol a¢madigi
bulunmustur (71). Bu c¢alismada, travma sonrasi intraseliiler ortamda kalsiyum
seviyelerinin asir1 derecelerde yiikselmesinin voltaj bagimli kalsiyum kanallarindan ¢ok,

diger mekanizmalarla oldugu ileri stiriilmiistiir.

7. Sodyum Kanal Blokorleri

Omurilik yaralanmasini takiben kisa siire igerisinde intraseliiler sodyum miktarinda
artis oldugu gosterilmistir. Lokal anestezikler, antiepileptikler ve antiaritmik ilaglar
kullanilarak yapilan in-vitro calismalarda sodyum kanal blokajinin intraseliiler sodyum
miktarlarini azaltarak néron koruyucu etkide bulundugu gosterilmistir (118). Bu nedenle
sodyum kanal blokajinin sekonder hasarin etkilerinin azaltilmasinda 6nemli olabilecegi
diisiiniilmektedir (118). Invivo olarak ratlarda omurilik yaralanmasmi takiben lokal
uygulanan potent bir sodyum kanal blokiirli ve ayni zamanda son derece toksik bir madde
olan Tetrodotoksin’in uzun dénemli hiicre korumasi sagladigi ve noérolojik iyilesmeye
olumlu etkisi oldugu bulunmustur (118, 119). Schwartz ve Fehlings yaptiklari deneysel
calismada, Tetradotoksin (TTX) duyarli sodyum kanal blokorii olan Riluzol’iin (Rilutek,
Aventis Pharma AG) sistemik uygulamasinda noropotektif etkileri oldugunu

gostermislerdir (120).
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8. Potasyum Kanal Blokorleri

Ekstraseliiler potasyum artis1 ndronlarin depolarizasyonuna neden olarak noronal
iletimi etkiler. Bunun spinal sokun altta yatan nedeni oldugu diisliniilmektedir (106).
Potasyum kanal blokorii olan 4-aminopiridin ile farmakoterapi sonrasi inkomplet omurilik

hasarinda kronik fazda fonksiyonel iyilesme gosterilmistir (121).

9. Magnezyum

Magnezyum siilfat (MgS0O4), NMDA reseptor blokaji1 ile noral yapilarda glutamat
toksisitesini onler (122, 123). Omurilik hasar1 sonras1 azalan mikrovaskiiler kan akimi
dakikalar i¢cinde baslayan iskemi ile sonuglanir. Magnezyum, omurilik yaralanmasindan
sonra glutamatin vaskiiler yapida meydana getirdigi hasarin yonlendirilmesinde rol oynar.
Ayrica, endotelyal prostasiklin salimimini uyararak vazodilatasyon saglar (122). Yiiksek
doz magnezyum sagaltiminin (600mg/kg magnezyum siilfat) farelerde akut omurilik hasari
sonrast lipid peroksidasyonunda belirgin diisliis meydana getirdigi ve aksonal islevlerde

anlaml gelisme sagladig1 ve gosterilmistir (124).

10. Arasidonik Asit Mekanizmasi

Omurilik yaralanmasi sonucu hiicre i¢i kalsiyum diizeyi artar. Artan intraselliiler
kalsiyum lipaz, lipoksijenaz ve siklooksijenaz aktivasyonuna neden olur. Aktive olan bu
enzimlerde arasidonik asidin tromboksan, l6kotrien ve prostaglandinler gibi vazoaktif
ajanlara doniismesini saglar (125). Siklooksijenaz (COX) 1’den sonra ortaya ¢ikan {iriinler
vazokonstriiksiyona, lokal kan akiminin yavaslamasina, ve platelet agregasyonuna yol
acarak mevcut iskemiyi arttirir. Ortaya ¢ikan inflamatuar yanit lipid peroksidasyonuna
neden olur. Hasar gérmiis membranlarda lipid peroksidasyonu sonucunda serbest radikaller
iiretilir. indometazin gibi siklooksijenaz inhibitérleri ile yapilan calismalarda platelet
agregasyonunu engelledigi ve vazodilatator etki ile mikrosirkiilasyonun diizeldigi

goriilmiistiir (106).
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11. Eritropoetin

Sicanlarda yapilan caligmalarda omurilik yaralanmasi sonrasi eritropoetin, lipid
peroksidasyonunu azalttigr ve noronal hiicre biitiinliigiinii korudugu gosterilmistir. Spinal
kontlizyondan 7 giin sonra elde edilen histolojik inceleme sonuclarina gore kavitasyon
hacminde rekombinant eritropoetin tedavisi sorasi belirgin azalma gosterilmistir.
Eritropoetinin;  apopitoz  inhibisyonu, inflamasyonun azalmasi, uyarilabilirligin
diizeltilmesi, noronal kok hiicrelerinin  modiilasyonu ve proliferasyonuna katkida

bulundugu bildirlmistir (126).

12. 21-Aminosteroidler ( Lazoroidler )

U-74600F (Trilazad mesilat) akut beyin ve omurilik yaralanmasi, subaraknoid kanama
ve strok tedavisi i¢in parenteral bir ajan olarak gelistirilmistir (106). Trilazad mesilat,
yiiksek doz metilprednizolon’un antioksidan etkilerinin 6nemi anlasildiktan sonra steroidin
istenmeyen yan etkilerinden kurtulmak amaciyla gelistirilmis, glukokortikoid reseptorlerini
aktive etmeksizin antioksidan etki gdsteren, sentetik olarak elde edilmis bir steroid analogu
antioksidandir. 21- aminosteroidlerden olan trilazad mesilat; Vitamin E analogu gibi etki
ederek lipid peroksid radikal yok edici, endojen vitamin E etkisini arttirict etkisi, membran
stabilize edici etkisi bulunmaktadir. Deneysel olarak kedi omurilik yaralanma modelinde

kullanilmis ve olumlu sonuglar alinmistir (106).

Yapilan NASCIS 3 c¢alismasinda; trilazad mesilat verilen gurubun 24 saat
metilprednizolon uygulanan gruba benzer sonuglar gdosterdigi tespit edilmis, ancak Trilazad
mesilat grubuna da baslangigta bolus metilprednizolon verilmis olmasi etkinin neye bagl
oldugu konusunda net sonuca ulasilamamasina neden olmustur. Bu nedenle Trilazad

mesilat ile ilgili ciddi planlanmis ¢aligmalara gereksinim oldugu bir gercektir (106).
13. Diger
Omurilik yaralanmasinda asetilkolin ve seratonin seviyeleri de artar. Seratonin

vazokonstriiksiyon, platelet agregasyonunu ve endotelyal permeabiliteyi artirmak gibi

etkileri vardir. Bu nedenle seratonin antagonistleri dikkat c¢ekmistir. Bunlar 5-
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hidroksitriptamin 1 ve 5-hidroksitriptamin 2 reseptdrlerine antagonistik etki ile minimal
fayda saglayarak sinir greftlerinin rejenerasyonu ve uzamalarina yardimer olmustur (127).
Minosiklin, ikinci kusak siklindir. Deneysel omurilik yaralanma modellerinde
noroprotektif 6zellikleri gosterilmistir. Akut omurilik yaralanmasindan sonra farelerde
kaspaz 1 aktivasyonunu inhibe ederek apopitozu ve dolayisiyla lezyon boyutunu azalttigi

gosterilmistir (114).

Cerrahi Tedavi

Omurilik yaralanmasinda; travma sonrasinda olusan epidural hematom, kemik ve disk
fragmanlar1 gibi omurilik basisina neden olan yapilarin ¢ikarilmasi ile dekompresyonun
saglanmasi, dura hasarimin onarimini, internal rediiksiyon ve fiksasyon ile omurga
diziliminin diizeltilmesini igeren 6zgiin yaklagimlardir (4). Omurilik hasariin siddeti
travma ile olusan kompresyonun siddeti ile iliskilidir (128). Ancak biitiin hasar travma
aninda olusmamustir. Siiregelen kompresyonun siddet ve siiresi ile hasarin artmasina neden
oldugu gosterilmistir (129). Bir¢ok hayvan ¢alismasinda, erken dekompresyon saglanmasi
ile norolojik geri kazanimin arttig1 gosterilmistir (5). Klinik prospektif ¢alismalarda da 12
saat ten Once yapilan dekompresif cerrahinin giivenle yapilabildigi ve norolojik diizelmeyi
arttirdigr bildirilmistir (5, 74). La Rosa ve arkadaslar1 1687 sayilik serilerinde erken
dekompresyon (<24 saat), gecikmis dekompresyon (>24 saat), ve konservatif tedavi alan
grubu karsilastirmislardir. Erken dekompresyon grubunda noérolojik geri kazanim orani,
diger iki grup ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Komplet
yaralanmanin kismen de olsa geri dontislii olabildigi bir periyod mevcuttur (129, 130).
Cerrahi tedavinin sagladig1 avantajlar:
1.Daha fazla norolojik iyilesme saglamak, omurilik ve sinir koklerini dekomprese ederek
erken rehabilitasyona baslayabilmek,
2.Vertebral kolonun rediiksiyon ve stabil fiksasyonu ile deformiteyi engellemektir.

Vertebral kolonun kemik yapisinin ve disk anormalliklerinin stabilizasyon ve hatta
flizyon teknikleri ile anatomik pozisyonda diizeltilmesi sekonder yaralanmanin artiginm
engelleyebilir. Sonug olarak tedavinin primer amact omurilik, kauda ekuina ve spinal kanal

arasindaki iligkiyi ve anatomik biitlinligii korumak olmalidir.
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III. MATERYAL - METOD

Bu calisma Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Anabilim Dalinda Ocak 2001-Ocak 2010 tarihleri arasinda nonpenetre omurga fraktiirii
nedeniyle acil laminektomi ile dekompresyon ve posterior stabilizasyon operasyonu
yapilan toplam 71 hasta arasindan yapildi. Calismaya servisimizde opere edilen ek
norolojik hasar olusturacak kafa travmasi, intraabdominal ve torakal travmasi olmayan ve
kontrole gelen 54 hasta dahil edilerek geriye doniik analiz edildi. Hastalarin kontrol
stireleri 4 ile 48 ay arasinda degismekteydi. Servikal fraktiir olan 2, torakal fraktiirii olan 1
toplam 3 hasta haricinde tiim hastalar travmanin ilk 24 saati igerisinde hastanemize sevk
edildi. Torakal fraktiirii olan 1 hasta travmadan 45 saat sonra, servikal fraktiirii olan

hastalardan biri 36 saat sonra, ikincisi ise 40 saat sonra hastanemize sevk edildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalar acil servise basvuru anindan itibaren immobilize
edildi. Akut travma degerlendirilmesi ile vital bulgular1 degerlendirildi. Sistemik ve
norolojik bakilar1 yapilarak kaydedildi. Norolojik bakilar1 ASTA sakatlik skalasina (Tablo

1) uygun olarak siniflandirildi.

ASIA Sakathik Skalasi

ASIA A: (Tam lezyon) Tam motor hareket ve duyu kaybi (S4 ve S5 segmentleri
dahil)

ASIA B: (Kismi lezyon) Tam motor kayip. Fakat nérolojik diizey altinda sensoryel
fonksiyon korummus.

ASIA C: (Kismi lezyon) Motor ve duyu kaybi var. Ancak lezyon seviyesi altinda
oénemli kas gruplarinda grade 3 ten az kas kuvveti
korunmusg

ASIA D: (Kismi lezyon) Motor ve duyu kaybi var. Ancak lezyon seviyesi altinda
oénemli kas gruplarinda grade 3 veya daha yiiksek
diizeylerde kas kuvveti korunmus

ASIA E: (Normal) Motor hareket ve duyu normal

Tablo 5: ASIA sakatlik Skalasi

Acil serviste tiim hastalara uygun idrar sondasi ve nazogastrik tiip takildi. Tim
hastalar kardiyopulmoner olarak stabilize edildikten sonra radyodiyagnostik tetkikleri elde
edildi (spinal aks anteroposterior ve lateral direkt grafiyle, fraktiir saptanan segmentin

bilgisayarl1 tomografisi). Tiim hastalarda medulla spinalis ve spinal kanalin
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degerlendirilmesi amaciyla manyetik rezonans tetkik yapildi. Elde edilen radyodiyagnostik
verilere gore fraktiirler servikal ve torakolomber fraktiirler i¢in AO smiflamasina gore

siiflandirildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, travma mekanizmasi, yerlesim ve ASIA skorlarina gore

dagilim
Yas Cinsiyet Trav Yerlesim ASIA AO Post op baki ASIA  skoru | Kontrol baki
Mek* Skoru girig cikis

1 53 E 0 L3 E A3 E E E
2 18 K 0 T10 E A3 E E E
3 25 E 0 C5 C Cl C D D
4 34 E 1 T11 E A3 E E E
5 56 E 0 TS C Bl C C C
6 43 E 0 L2 E A3 E E E
7 38 E 1 L1 D B2 D D D
8 51 K 0 T12 E A3 E E E
9 61 K 1 T11 E A3 E E E
10 23 E 0 L1 C Cl C D D
11 47 E 0 TS5 B A3 B B B
12 62 K 1 L2 E A3 E E E
13 37 E 2 L2 E A3 E E E
14 39 E 0 T4 B C2 B B 3
15 21 E 0 L1 D Bl D D D
16 64 E 1 L3 E A3 E E E
17 36 K 0 L2 D A3 D D D
18 32 E 1 L2 C Bl C C D
19 62 E 1 L1 C A3 C C D
20 46 E 1 TI1 B A3 D D D
21 52 K 1 L1 C A3 C C C
22 61 E 1 T9 B A3 D D D
23 63 K 1 L1 D A3 D D D
24 35 E 2 T9 B A3 C C C
25 39 E 1 L1 D A3 D D D
26 35 E 1 L1 C A3 C C C
27 42 E 0 T9 A B2 A C C
28 52 E 1 L2 A A3 A C D
29 19 E 2 T8 A Cl A A Ay
30 36 E 0 L1 A A3 A A A
31 28 E 1 C5 B Bl B C C
32 41 E 2 L1 B A3 D D D
33 22 E 1 L1 B Cl B B C
34 37 E 0 L2 C B2 C D D
35 51 E 0 L2 B A3 D D D
36 49 K 0 L2 B Bl B B B
37 57 E 1 L3 C A3 C C C
38 52 E 1 L2 B A3 B D D
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39 23 E 0 L2 C A3 C C

40 42 E 0 Cs E Bl E E E
41 36 E 0 C6 C B1 C C

42 37 E 0 C4 A C2 A A Ex
43 52 E 0 C5 D B1 D D D
44 59 E 0 (6] B B3 B B B
45 45 E 0 C6 B Bl B D D
46 19 K 0 C5 C Bl D D D
47 36 K 0 Co6 C B3 C C D
48 26 E 0 L1 A A3 A C C
49 28 E 0 L1 A A3 A D D
50 32 E 0 T9 B B1 B D D
51 31 E 0 T8 B B1 B D D
52 33 K 1 L2 B A3 B D D
53 34 K 1 L2 B A3 B D D
54 32 E 0 T8 B Bl B D D

Tablo 6: Calimaya dahil edilen hastalarin dagilimi
*Travma mekanizmast:

Arag igi trafik kazasi1:0

Yiiksekten diisme: 1

Motorsiklet: 2

Tip A: Vertebral korpus kompresyonu
Al. Ezilme tipi kiriklar

Al.1 Son plak ezilmesi

A1.2 Kama tipi ezilme kiriklar

1-Siiperior kama kiriklar

2-Lateral kama kiriklart

3-Inferior kama kiriklar

A2. Ayrilma tipi kiriklar

A2.1 Sagittal ayrilma kiriklar

A2.2 Koronal ayrilma kiriklart

A2.3 Kiskacglama tipi ayrilma kiriklart

A3. Patlama kiriklan

A3.1 Inkomplet patlama kiriklart

1-Siiperior inkomplet patlama kiriklar
2-Lateral inkomplet patlama kiriklari
3-Inferior inkomplet patlama kiriklari

A3.2 Patlama- ayrilma kiriklari

1-Siiperior patlama-ayrilma kiriklar1
2-Lateral patlama-ayrilma kiriklari

3-Inferior patlama-ayrilma kiriklar:

A3.3 Komplet ayrilma tipi kiriklar
1-Makaslama tipi patlama kirig1

2-Komplet fleksiyon-patlama kirig
3-Komplet aksiyal patlama kirig1

TIP B: Distraksiyon ile birlikte anterior ve posterior elemanlarda yaralanma
B1. Agirhkh ligament6z posterior yaralanma (fleksivon-distraksiyon yaralanmasr)
B1.1 Diskin transvers yaralanmasi ile birlikte
1-Fleksiyon- subluksasyon

2-Anterior dislokasyon

3-Artikiiler fraktiir ile birlikte fleksiyon-subluksasyon/ anterior
dislokasyon
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B1.2 Korpusun tip A kirig: ile birlikte

1-Fleksiyon-subluksasyon+ tip A kirik

2-Anterior dislokasyon + tip A kirtk

3-Artikiiler fraktiir ile birlikte tip A kirigi+ Fleksiyon-subluksasyon/
anterior dislokasyon

B2. Kemiksel yap1 agirhkh posterior yaralanma (fleksivon-distraksiyon yaralanmasi)
B2.1 Transvers iki kolon kirig1

B2.2 Disk yaralanmasi ile birlikte

1-Pedikiil ve disk yaralanmasi

2-Pars interartikiilaris ve diskin yaralanmasi

B2.3 Tip A korpus yaralanmasi ile birlikte

1-Tip A kirigi ile birlikte pedikiilden gegen kirik

2-Tip A kirig ile birlikte pars interartikiilaris kirigi

B3. Diskten gecen anterior yaralanma

B3.1 Hiperekstansiyon- subluksasyon

1-Posterior kolon yaralanmasi olmadan

2-Posterior kolon yaralanmasi ile birlikte

B3.2 Hiperekstansiyon

B3.3 Posterior dislokasyon

TIP C: Rotasyonel anterior ve posterior yaralanma

C1. Rotasyonel tip A kirigi

C1.1 Rotasyonel kama kirig1

C1.2 Rotasyonel ayrilma tipi kiriklar

1-Rotasyonel sagittal ayrilma kirig1

2-Rotasyonel koronal ayrilma kirig1

3-Rotasyonel makaslama tipi ayrilma kirigt

4-Korpusun ileri derece ayrigmast

C2. Rotasyonel Tip B kirigi

C2.1 Rotasyonal B1 tip yaralanma

1-Rotasyonal fleksiyon- subluksasyon

2-Tek tarafl: artikiiler kirik ile birlikte rotasyonal fleksiyon- subluksasyon
3-Tek tarafli dislokasyon

4-Artikiiler kirik ile veya artikiiler kirik olmaksizin rotasyonel anterior
dislokasyon

5-Tek tarafl artikiiler kirik ile veya artikiiler kirtk olmaksizin rotasyonel
fleksiyon- subluksasyon + tip A kirig1

6-Tip A kirigt ile birlikte tek tarafli dislokasyon

7-Artikiiler kirik ile veya artikiiler kirik olmaksizin rotasyonel anterior
dislokasyon + tip A kirig

C2.2 Rotasyonel B2 tip yaralanma

1-Rotasyonel transvers iki kolon kirig1

2-Diskin yaralanmasi ile birlikte tek tarafli fleksiyon spondilolizisi
3-Tip A kirigi ile birlikte tek tarafli fleksiyon spondilolizisi

C2.3 Rotasyonel B3 tipi yaralanma

1-Posterior eleman kiriklari ile birlikte veya posterior eleman kirig1
olmaksizin rotasyonel hiperekstansiyon- subluksasyon

2-Tek tarafli hiperekstansiyon spondilolizisi

3-Rotasyonel posterior dislokasyon

C3. Rotasyonel gerilme-burkulma tipi yaralanmalar

C3.1 Kesitsel kirik

C3.2 Oblik kirik

Tablo 7: Torakolomber fraktiirlerde AO/ASIF siniflamasi (201)
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Al: Ezilme fraktiirii

Al.1: Son plak ezilme fraktiirii

A1.2: Kama fraktiirii, saptanan ligaman hasar1 olamadan
A1.3: Vertebral korpus ¢okme fraktiirii

A2: Ayrilma fraktiirii

A2.1: Sagital ayrilma fraktiirii

A2.2: Koronal ayrilma fraktiirii

A2.3: Kiskag (Pincer) fraktiirii

A3: Patlama fraktiirii

A3.1: Tam olmayan patlama fraktiirii

A3.2: Patlama ayrilma fraktiirii

A3.3:Tam patlama fraktiirii

B1: Posterior yarilma fraktiirii (bashca ligament6z hasar)
B1.1:Transvers disk ayrilmasi ile birlikte

B1.2: Tip A vertebra korpus fraktiirii ile birlikte

B1.3: Anterior subluksasyon

B2: Posterior yarilma fraktiirii (bashca kemiksel hasar)
B2.1: Posterior elemanlarin subluksasyonla fraktiirii
B2.2: Faset fraktiirii + komsu fasetlerin subluksasyonu
B2.3: Massa artikularis riiptiiri

B3: Anterior disk ayrilmasi (hiperekstansiyon yaralanmasi)
B3.1: Hiperekstansiyon subluksasyon

B3.2: Hiperekstansiyon spondslolizis

B3.3: Posterior dislokasyon

C1: Rotasyonla birlikte Tip A fraktiirii

C1.1: Rotasyonel kama fraktiirii

C1.2: Rotasyonel ayrilma fraktiiri

C1.3: Rotasyonel patlama fraktiirii

C2: Rotasyonla birlikte Tip B fraktiirii

C2.1: Rotasyon ile Tip B1 fraktiirii

C2.2: Rotasyon ile Tip B2 fraktiirii

C2.3: Rotasyon ile Tip B3 fraktiirii

C3: Rotasyon/makaslama fraktiirii

C3.1: Boliinme (slice) fraktiirii

C3.2: Oblik fraktiir

C3.3: Komsu vertebranin tam ayrilmasi

Tablo 8: Servikal subaksiyel fraktiirlerde AO/ASIF siniflamas1 (188)

Tiim hastalar radyolojik degerlendirilmesi sonrasi santral venoz kataterler ile sistolik
ve diastolik kan basinci, nabiz takibi yapildi. Hastalara gerektiginde sivi (kristaloid,
kolloid), vazopressor (dopamin) destegi ile sistolik kan basinc1 120 mmHg., diastolik kan
basinct 90 mmHg’da tutulmaya calisildi. Tiim hastalara kan gazi takibi yapildi. SP02 90—
100 mmHg arasinda olacak sekilde gerektiginde nazal kaniil ya da maske ile oksijen
destegi saglandi. Calismaya dahil edilen 3 hasta perioperatif donemde endotrakeal
entlibasyon gerekliligi nedeniyle entiibe edilerek takip edildi. Sadece 1 hastaya uzamis
entiibasyon nedeniyle trakeostomi yapildi. Bu hasta ev ventilatorii ile taburcu edildi. Diger

iki hastanin entiibasyon siireleri 3 ve 5 giindii.
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Tiim hastalara NASCIS II ¢alismasina uygun olarak mide koruyucu tedavi ile birlikte
Metilprednizolon (Prednol-L 250 mg. Ampul, Mustafa Nevzat, Istanbul) baslandi.
30mg/kg bolus inflizyonu takiben, tedaviye travmadan sonraki ilk 3-8 saatde baslananlar
24 saat boyunca 5.4 mg/kg/saat, tedaviye 8 saatten sonra baglananlar i¢in infiizyon 48 saate
tamamlandi. Daha sonra Metilprednizolon dozu kademeli olarak azaltilarak 5. gilinde
kesildi. Ek olarak tiim hastalara B/C/E vitamin kompleksi lamp/giin ( Cernevit [V/IM,

Eczacibasi-Baxter) baslandi. 5 gline tamamlandi.

Kardiyovaskiiler stabilizasyon saglandiktan sonra hastalar acil olarak operasyona
alindi. Tim hastalara anestezi Oncesi preoksijenasyon ve 2. kusak sefalosporin ile
(Sefazol IM 500 mg.1 Flakon, Mustafa Nevzat, Istanbul) profilaksi uyguland:. Perioperatif
donemde, alt ekstremitelerde alci, laserasyon olmadigi siirece elastik ayak bandaj
kullanildi. Hastalar supin pozisyonda iken Propofol (Propofol 200 mg/20 mLx5 flakon,
Abbot), 2mg/kg IV, Rokiironyum bromiir (Esmeron 50 mg/5 ml, 12 Flakon Ambalaj,
Organon) 0,6mg/kg 1V ve Fentanyl (Fentanyl sitrat Ampul,100 pg/2 mLx50 ampul,
Janssen- Cilag) 2ug/kg 1V ile anestezi baslandi. Sonrasinda uygun endotrakeal tiip ile
entiibe edildi. Servikal fraktiir nedeniyle operasyona alinan 9 hasta fiberoptik entiibasyonla
entilibe edildi. Diger hastalarda entiibasyon amaciyla laringoskop kullanildi. Tiim hastalar 6
It/dak dan dan oksijen-Azot protoksit (N20) karisimu ile ventile edildi. Indiiksiyon ajani
olarak Sevofloran (Sevorane Likid [100 ml], Abdi Ibrahim) kullanildi. Anestezi sirasinda
hastalarda hipotansiyondan kag¢inildi. Bu amagcla kristaloidler, vazopressorler ve gerekirse
kan tranfiizyonu yapildi. Anestezi altinda iken tiim hastalar dikkatle 180 derece
dondiiriilerek prone posizyona alindi. Pozisyon verilirken omurganin nétral pozisyonda
durmasia dikkat edildi Hastalarin ilyak kemik cikintilarinin ve gogiis kafesi altina jel
yastik¢iklar konarak batin serbest kalacak sekilde yerlestirildi. Fraktiir olan vertebral
segment C kollu skopi (Ziehm Vision seri n0:9751, Niirnberg-Almanya, 2008) ile tespit
edildikten sonra operasyon sahasi %10 Polividon iyot ile temizlendi. Cilt insizyonu orta
hatta vertikal olarak yapildi. Paravertebral kaslar fasetlerinin lateraline dek subperiosteal
styrildi. Laminalarda fraktlir hatt1 gézlense de C kollu skopi ile seviye tayini tekrarlandi.
Operatif dlizeyin dogrulanmasi sonrasi interspindz ligamanlar bistiiri veya makas ile
kesildi. Laminalar ortaya konduktan sonra Leksell rounger ile spindz progesler ve
laminalarin istleri standart uygulama ile inceltildi. Daha sonra laminektomiye 2 mm
Kerrison rongeur ile devam edildi. Total laminektomiye flavektomi eklenerek dura ortaya

kondu ile omurilik kaudalde ve kranialde rahatlayincaya dek total laminektomi ile
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dekomprese edildi. Aym1 seansda posterior stabilizasyon yapildi. Stabilizasyon sistemi
torakolomber bolgede distraksiyonda iken sabitlendi. Toplam 7 hastada laminektomi
sonrast dura defekti goriildii. Noral elemanlar tanimlanarak defekt 5/0 Ipek ile siitiire
edilerek primer onarilmaya ¢aligildi. BOS kagagi olmamasi igin gerekli tedbirler alindiktan

sonra valsalva ile BOS kacagi kontrol edildi.

Post operatif donemde profilaktik olarak Sefazol flakon 500 mg. 2x1 baglandi. Paraplejik
veya tetraplejik olan hastalarda post operatif 24. saatte diisiik molekiil agilikli heparin
(Clexan SC 8000 Anti XA IU/0,8 ml., Aventis) ile derin ven trombozu profilaksisi
uygulandi. Post operatif 1. giin tiim hastalarin operasyon mesafelerinin kontrol direkt
grafileri ve kontrol bilgisayarli tomografileri elde edildi. Tiim hastalarin giinliik yara yeri
bakimlar1 yapildi. Higbir hastada yara yeri ve operasyon ile iliskili komplikasyon
saptanmadi. Ventilator gereksinimi nedeniyle 3 hasta disinda diger hastalar post operatif
donemde yogun bakimda 1 giinden fazla tutulmadi. Bir hasta trakeostomi ile yogun
bakimda taburcu oluncaya dek 25 giin tutuldu, diger iki hastanin yogun bakimda kalis

stiresi 5 ve 7 gilindii.

Tiim hastalar post operatif donemde taburculuk sirasinda, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay
kontrollerinde degerlendirildi. Daha sonra 6 aylik kontrollerle takip edildi. Tim
kontrollerinde sistemik ve norolojik bakilart ASIA motor ve duyu semasina uygun olarak
yapilarak kaydedildi. 1. hafta, 3. ay, 6 ayda direkt grafilerle daha sonra 6 aylik direkt
grafilerle takiplerine devam edildi. Higbir hasta post operatif donemde ve kontrollerde
cerrahi revizyon gerektirmedi. Olgulardan elde edilen tiim veriler istatistiksel analiz igin,
SPSS-PC (stirim 15.0) programma yliklenerek degerlendirildi. Tanimlayic1 analizler
kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde olarak verildi. Ordinal degiskende bagimli grup
degisimleri Wilcoxon testi ile degerlendirildi. Alfa anlamlilik seviyesi <0,05 olarak kabul

edildi.
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IV. BULGULAR

Travma Mekanizmasi

hasta sayisi

Arag ici trafik kazasi  YUksekten digsme  Motosiklet kazasi

Sekil 18: Hastalarin travma mekanizmalarina gore dagilimi

Travma tipi hastalarin %55,6’sinda arag igi trafik kazasi, %37,0’sinde yiiksekten diisme,
%7,4’linde motosiklet kazasiyd1 (Sekil:18).
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Aragtirmaya omurga travmasi ile opere edilen 54 hasta dahil edildi. Arastirmaya dahil
edilen hastalarin % 77,77’s1 erkek (n:42), % 22,22’si kadind1 (n:12).

Yas gruplarina gore hastalarin yuzde dagihimi
%5,6 %16,7

%11,1

7#18,5 %33,3

%14,8

O0O11-20 O21-30 O031-40 O041-50 m 51-60 @O >60

Sekil 19: Arastirmaya dahil edilen hastalarin yas gruplari
Arastirmaya dahil edilen hastalar en sik 31-40 yas grubundaydi (n:18, %33,3). Hastalarin
biiytik bir kismini (n:33,%83,3) 31-60 yas grubu olusturmaktaydi (Sekil 19)

Travma bolgelerine gore dagilim

%217,8

%53,7

%18,5

O Servikal B Torakal OLomber

Sekil 20: Hastalarin travma bolgelerine gore dagilimi
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Travma 10 hastada servikal, 15 hastada torakal, 29 hastada lomber yerlesimliydi.

AO Siniflamasina Gore Hasta Dagilimi
2

4

30

OA3 boB1 oB2 oB3 mC1 @mC2

Sekil 21: Hastalarin AO siniflamasina gore dagilim

Hastalar hastaneye basvurduklarinda AO smiflamasina gore en ¢ok A3 (%55,6)
grubundaydi. B1 grubunda %24,1, B2 grubunda %5,6, B3 grubunda %3,7, C1 grubunda

%7,4, C2 grubunda %3,7 hasta yer almaktaydi. (Sekil 21).

ASIA siniflamasina gore Hasta Dagilimi

20+
18
15

10
7
51
0 T T T T 1
ASIAA ASIAB ASAC ASIAD ASIAE

OASAADODASABDOASACBASADBASAE

Sekil 22: Hastalarin ASIA simiflamasina gore dagilimi

Hastalar hastaneye bagvurduklarinda ASIA siniflamasina gore en cok ASIA B (%33,3)
grubundaydi. ASIA A grubunda hastalarin %13°1, ASIA C grubunda %24,1’1, ASIA D
grubunda %11,1’1, ASIA E grubunda ise %18,5’1 yer almaktaydi. (Sekil 22).
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Kontrol
Gelis Ex ASIA | ASIA | ASIA | ASIA | ASIA Toplam
A B C D E
ASIA A 1 2 0 2 2 0 7
ASIA B 0 0 3 4 11 0 18
ASIA C 0 0 0 4 9 0 13
ASIA D 0 0 0 0 6 0 6
ASIA E 0 0 0 0 0 10 10
Toplam 1 2 3 10 28 10 54

Tablo 9: ASIA skorlar1 gelis ve kontrol degisimleri

Exitus olan bir hasta ve gelis ASIA skoru E olanlar disindaki 43 hastada operasyon sonrast
ASIA skorlarindaki iyilesme gostergesi olan artis istatistiksel olarak anlamli saptandi
(%65,1 (n=28) artig, %34,9 (n=15) ayn1 p<0,001) (Tablo 9).

| \ \ Kontrol
Yerlesim Yeri | Gelis ‘ ASIA ‘ ASIA ‘ ASIA | ASIA ‘ ASIA ‘ Toplam
B C D E

Servikal | ASIA B \ 1 [ 1 [ 1 [ o | 3
| ASIA C | o [ o [ 4 | o | 4
| ASIAD | |l o | o | 1 | o | 1
| ASIAE | | o [ o | o | 1 | 1
\ Toplam \ \ 1 \ 1 \ 6 | 1 ’ 9

Torakal | ASIA A | 1 [ o [ 1 [ o [ o [ 2
| ASIA B o [ 1 | 3 | 4 | o | 8
| ASIA C o [ o [ 1 | o | o | 1
| ASIAE o | o [ o [ o | 4 | 4
' Toplam 1 |1 | 5 | 4 | 4 | 15

Lumbal | ASIA A l 1 [ o | 1 | 2 | o | 4
| ASIA B l o [ 1 | o [ 6 | o | 7
| ASIA C Il o | o | 3 | 5 | o | 8
| ASIA D |l o | o | o | 5 | o | s
| ASIAE o [ o [ o [ o [ 5 | s
' Toplam 1 |1 | 4 | 18 | 5 | 29

Tablo 10: Travma yerlesim yeri gruplarinda ASIA skorlar1 gelis ve kontrol degisimleri
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Travma bolgesine gore norolojik geri kazanim
, 10 Ui

- Lomber 14 0
(2]

)

)

ﬁ Torakal 8 0

E

s

£ Senikal 6 0

0 2 4 6 8 10 12 14
hasta sayisi

O norolojik geri kazanimi olan hastalar @ ndrolojik geri kazanimi olmayan hastalar

Sekil 23: Cerrahi tedavi sonrasi norolojik geri kazanim gosteren/gostermeyen hastalar

Tim travma yerlesim yerlerinde ASIA skorlarinda iyilesme istatistiksel olarak anlamli
saptandi (servikal p=0,020, torakal p=0,009, lomber p=0,001). Degerlendirmeler sirasinda
ASIA skoru E olan hastalar degerlendirme dis1 birakildi. Travma yerlesimi servikal
bolgede olan 8 hastanin 6’sinda (%75,0) torakal bolgede 11 hastanin 8’inde (%72,7),
lomber bolgede 24 hastanin 14’iinde (%58,3) ASIA skorlarinda iyilesme mevcuttu. (Tablo
9, Sekil 23)
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Kontrol

‘ Toplam

ASIA
E

ASIA
D

ASTA
C

ASIA
B

ASIA
A

Yas gruplan ‘ Gelis

—

| ASIA A
| ASIA C
| ASIAE
\ Toplam
| ASIA A
| ASIA B
| ASIA C
| ASIAD
‘ Toplam
| ASIA A
| ASIA B
| ASIA C
| ASIA D
| ASIAE
\ Toplam
| ASIA A
| ASIA B
| ASIAE
\ Toplam
| ASIA A
| ASIA B
| ASIA C
| ASIAD
| ASIA E
\ Toplam
| ASIA B
| ASIA C
| ASIAD
| ASIAE
\ Toplam

11-20 yas

31-30 yas

3140 yas

(==

(=]

(=]

17

41-50 yas

51-60 yas

10

>60 yas

Tablo 11: Yas gruplarinda ASIA skorlar1 gelis ve kontrol degisimleri
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Yas gruplarina gore norolojik geri kazanim

>eoﬁ:'
[

51-60i ‘ ‘ ‘ ]

41-50 ' |‘ ‘

31-40 7
| | | | d | |

21-30i

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

yas gruplari

hasta sayisi

‘El norolojik geri kazanimi olmayan hastalar @ nérolojik geri kazanimi olan hastalar

Sekil 24: Yas gruplarina gore ndrolojik geri kazanim gdsteren ve gdstermeyen hastalarin
dagilimi

ASIA skorlarinda iyilesme 20-50 yas arasi gruplarda istatistiksel olarak anlamli
saptanirken geng¢ ve ileri yasta iyilesme istatistiksel olarak anlamli degildi (11-20 yas
p=0,317, 21-30 yas p=0,010, 31-40 yas p=0,004, 41-50 yas p=0,046, 61-60 yas p=0,102,
>60 yas p=0,180). 11-20 yas aras1 2 hastanin 1’inde (%50,0), 21-30 yas aras1 9 hastanin
8’inde (%88.,9), 3140 yas aras1 15 hastanin 10’unda (%66,7), 41-50 yas aras1 6 hastanin 4
inde (%66,7), 61-60 yas aras1 8 hastanin 3’linde (%37,5), 60 yas tstii 3 hastanin 2’sinde
(%66,7) iyilesme mevcuttu. (Tablo 11, Sekil 24).

Calismaya dahil ettigimiz hastalarin ¢ogunlugu erkek ve 31-40 yas grubundaydi.
Hastaneye bagvuru aninda ASIA B grubu ve lomber yerlesim sikti. Hastalarin %65,1° inde
norolojik bakilarinda ilerleme saptandi. Norolojik geri kazanim, tiim travma bolgeleri ve
20-50 yag grubunda anlamliydi.
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V. TARTISMA

Yaklasik 4000 yillik oldugu diisiintilen Edwin Smith papirtisleri omurilik travmast
tizerine yazildig1 diisiiniilen ilk bilimsel taslaktir. Bu yazilarda kuadriplejik hastalar ile
ilgili olarak “tedavi edilmemesi gereken illet” olarak bahsetmektedir. Bu kotiimser
yaklagim binlerce yil devam etmistir. Gegen yiizyilda elde edilen tanisal, farmakolojik,
cerrahi gelismeler bu konuda iyimser yaklagimi saglamistir. Gegmisde yapilan tiim hayvan
deneyleri, klinik caligmalara karsin net tedavi modalitesinde goriis birligine varilamamuistir.
Vaccaro erken cerrahi, famakolojik tedavi, yeterli kardiyopulmoner destek norolojik

fonksiyonlarin geri kazanimi i¢in en iyi sartlar1 saglayacagini 6nermistir (131).

Bizce omurga ve omurilik travmasinda tiim arastirmalara ragmen sagaltimda cerrahi;
yaklagim birincil 6nemini korumaktadir. Omurga travmasinda cerrahinin ii¢ temel ilkesi
bulunmaktadir: Dekompresyon saglamak, stabilize etmek ve deformiteyi diizeltmek.
Dekompresyonun teknigi ve zamanlamasi, stabilizasyon teknigi, nérolojik geri kazanima

olan etkinlikleri halen literatiirde tartismasi1 devam eden konulardir.

Kalsbeek ve arkadaglarinin yayinladiklar1 seri disinda, literatiirde saptadigimiz tiim
yaymlarda omurilik hasar1 erkeklerde kadinlara gére daha fazla bildirilmistir. Kalsbeek ve
arkadaslar serilerinde kadin hasta orant %60 olarak bildirmislerdir (7). Diger ¢calismalarda
bu oranlar degismekle birlikte erkek hasta oranlar1 %75-80 diizeylerindedir (8, 132).
Omurilik hasar1 olan kurbanlarda saptanan 4:1 erkek orami baskinligi tam olarak
aciklanamamaktadir. Biiylik olasilikla erkeklerin is hayati ve normal hayatta daha fazla risk
alan aktivitelerde bulunmalar1 ile agiklanabilir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin %
77,77’s1 erkek (n:42), % 22,22’si kadin (n:12) olarak saptanip bu oran diger calismalarla

benzerdir.

Nobunaga ve arkadaslar1 yaptig1 demografik ¢alismada omurilik hasarinin en ¢ok 16—
30 yaslarinda (%54) oldugunu bildirmektedirler (30). Yine ayni ¢alismada omurilik hasari
siklig1 30 yasindan sonra hafif bir azalma gostermekte ve 60 yasindan sonra tekrar
artmaktadir. Calismamizda hastalarin biiyiik bir kismin1 (n:33,%83,3) 31-60 yas grubu
olusturmakta ve bu grup i¢inde de 31-40 yas grubu en sik (n:18, %33,3) rastlanilan gruptu.

Bunun nedeni olarak gencglerin 6zel veya is hayatlarinda daha fazla risk alan aktivitelerde
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bulunmalar ile daha siddetli travmalara maruz kalip (133), ildeki tek {iniversite hastanesi

olmasi nedeniyle, hastanemize sevk edilmeleri diisiiniilebilir.

Bravo ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada inkomplet omurilik hasarinda nérolojik
diizelmenin, 30 yas altinda diger yas gruplarina gére daha fazla oldugunu bildirilmektedir
(134). Bizim calismamizda norolojik geri kazanim orani en fazla 21-30 yas arasinda
(%88,9) bulunan hastalarda izlenmistir. 20 yas altinda ndrolojik geri kazanim oraninin

diisiik bulunmasi ¢alismamiza dahil edilen hasta sayisinin yetersiz olmasina bagh olabilir.

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki Ulusal Omurilik Hasar Istatistik Merkezi
(National Spinal Cord Statistical Center) verilerine gore omurilik yaralanmasi nedenlerinin
basinda trafik kazalar1 (%37.), siddet (%6) ve diismeler (%20) gelmektedir (135). 1990
yilindan sonra motor kazalar1 oraninda azalma, siddet ve diisme oraninda artis oldugu
bildirilmistir (104). Ulkemizde ise Ege Universitesi Tip Fakiiltesi’nde yapilan ¢alismada
trafik kazalar1 %47.4, disme %30.3, direkt kiint travma %10.1 olarak bildirilmis ve trafik
kazalar1 goriilme sikliginin 1982-1997 arasinda arttigi gozlenmistir (136). Bizim
calismamizda ise trafik kazalarina bagli omurilik yaralanmasi oranit %60 olup, bu orani
%37 ile dismeler takip etmektedir. Trafik kazalarindaki gozlenen yiiksek oranin,
merkezimizin bulundugu bélgede yer alan, iilkemizin iki biiyiik karayolunun bulunmasina

bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Hu ve arkadaslar1 omurga travmali 2063 hastay1 inceledikleri serilerinde servikal
travma oranin %20, torakal travma oranin %30, lomber travma oranin %50 oldugunu
bildirmislerdir (137). Bizim ¢alismamiza dahil edilen hastalarin oranlar1 servikal %18,5

torakal %27.8, lomber %53.7 ile literatiirdeki oranlarla benzerlik gostermektedir.

Omurilik travmasinda farmakolojik tedavi segenekleri 1985 ve 1988 yillar1 arasinda
NASCIS 2 caligsmasi ile arastirilmistir. Calisma ¢ok merkezli, randomize, prospektif, ¢ift
kor olarak planlanmistir. Calisma protokolii plasebo, metilprednizolon (30mg/kg bolus
dozunu takiben 5.4mg/kg/saat dozundan 23 saatlik infiizyon), naloksan (5,4 mg/kg blous
ve sonra 4,3 mg/kg/saat 23 saatlik infiizyon) seklinde belirlenmistir. Toplam 10 merkezde
487 omurilik travmali hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar travmadan sonra ilk 8 saat
icinde ve 8 saat sonrasinda olmak iizere giris zamanina gore siniflandirilmistir. Travmadan

sonraki altinc1 hafta, altinci ay, birinci y1l motor fonksiyon kontrolleri elde edilmistir. ilk 8

69



saat icerisinde uygulanan grup, 8 saat sonrasinda tedaviye baslanan grup ve plasebo grubu
ile kargilagtirlldiginda metilprednizolon’un motor skorda diizelmeye neden oldugu
bildirilmistir. NASCIS 2 calismasinda penetran omurilik travmali olgular ¢alisma dist
birakilmigtir (106). Daha sonra yapilan calismalar da, penetran omurilik travmali
hastalarda, metilprednizolon tedavisinin norolojik geri kazanimda anlamli diizelme
saglamadigin1 gostermislerdir (109). Poynton ve arkadaslari, omurilik travmali 71 olguyu
gbzden gecirdiklerinde metilprednizolon tedavisi alanlar ile almayan arasinda anlamli bir
fark saptamamislardir (138). Rabinowitz ve arkadaslari; kopeklerde yaptiklari ¢calismalarda
naylon kompresyon modeli kullanmiglardir (131). Calismalarinda ¢  grup
olusturmuslardir. Bu gruplar1 sadece metilprednizolon ile tedavi edilen grup, sadece
cerrahi dekompresyon uygulanan grup, cerrahi dekompresyon ve metilprednizolon
uygulanan grup olarak belirlemiglerdir. Her ne kadar insan omurilik hasarini tam olarak
taklit etmekten uzak olsa da, metilprednizolon ile birlikte olan veya olamayan cerrahi
dekompresyon grubunun sadece metilprednizolonla tedavi edilen grupdan daha iyi
norolojik geri kazamima sahip oldugunu bildirmislerdir. Ayrica metilprednizolon
etkinligini ndrolojik olarak 2 veya daha fazla ASIA skoru yiikselten bir ¢aligma literatiirde
rastlanmamistir. Mevcut calismamiz geriye doniik bir ¢aligmadir ve tiim hastalarimiza
NASCIS 2 protokoliine uygun Metilprednizolon tedavisi beraberinde proton pompa

inhibitori ile birlikte verilmistir.

Cogu otor darbe anindaki faktorlerin ndrolojik sonucun belirleyicisi olarak
gormektedir.(128, 139, 140, 141, 142) Cerrahi olmadan konservatif yontemlerle norolojik
iyilesme bildiren tarihi yayinlar mevcuttur (143, 144, 145, 146). 1969 yilinda, Frankel ve
arkadaslari, Guttmann konservatif teknikleri kullanilarak tedavi edilen 612 omurilik hasari
olan hastalarindaki deneyimlerini rapor etmislerdir. Yer ¢ekimi kuvveti ile omurga normal
dizilimi saglandig1 ve stirekli yatak isitirahati ile fiizyon gergeklestigini ve komplet
omurilik hasarli hastalarin %29’unda en az bir Frankel derecesi iyilesme saptadiklarim
bildirmislerdir (147). Ancak, konservatif nonoperatif tedavi yontemleri risksiz degildir.
Katoh ve arkadaslari, konservatif yontemlerle takip ettikleri inkomplet omurilik
yaralanmali hastalarinin %10 nunda norolojik defisitin arttigin1 bildirmislerdir (148).
Skolyoz Arastima Toplulugu’nun 12 farkli {ilkede 1000 hastay1 kapsayan ¢ok merkezli
omurga fraktiir calismasinda cerrahi olarak tedavi edilen ve edilmeyen hastalardan
toplanan veriler karsilagtirllmigtir. Norolojik diizelme agisindan bakildiginda cerrahi ile

tedavi edilen hastalardaki norolojik geri kazanim ylizdesi konservatif yontemlerle tedavi
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edilenlere gore yliksek olsa da, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (149). La
Rosa ve arkadaglari, 1687 sayilik serilerinde erken dekompresyon (<24 saat), gecikmis
dekompresyon (>24 saat), ve konservatif tedavi alan grublar karsilagtirmislardir. Erken
dekompresyon grubunda norolojik geri kazanim orani, diger iki grup ile karsilagtirildiginda
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (150). Mevcut ¢calismamizda; nérolojik geri kazanim
yoniinden bakildiginda posterior dekompresyon ve stabilizasyon yontemi ile elde ettigimiz
iyilesme oranlari, literatiirde bildirilmis konservatif yontemler ile elde edilen diizelme
ylizdesinin iizerindedir. Ayrica, hastalarimizin higbirinin mevcut defisitlerinde artig
saptanmamustir. Konservatif yontemlerin tedavi siiresini uzatarak, gelisen ya da
gelisebilecek komplikasyonlarla is gilic kaybimi arttirirken ek bir norolojik ya da klinik
istiinliik saglamaksizin tedavi masraflarini yiikseltmesi nedeniyle, tarihi degere sahip

oldugunu diisiinmekteyiz.

Siganlarda, kedilerde, kopeklerde ve primatlarda yapilan travma modellerinde erken
omurilik dekompresyonu norolojik diizelmeyi hizlandirdigr gosterilmistir. Dolan ve
arkadaslan ratlardaki klip kompresyon testlerinde sadece klip kompresyon siiresi degil,
klibin kapanma giicii ile norolojik kayip arasinda iligki oldugunu gostermislerdir (151).
Ducker ve arkadaslari, Delamarter ve arkadagslar1 da, benzer olarak kompresyon siiresi ile
norolojik defisitler arasinda korrelasyon gostermislerdir (129, 152). Isik ve elektron
mikroskopisi ile elde edilen bulgular omurilikte persistan kitle etkisinin omurilik hasarinm
siddetlendirdigini gdstermistir. Oyleyse ilk travmanin meydana getirdigi vaskiiler hasar ve
iskemi, tetikledigi mekanizmalarla saglam parankimde “koti komsuluk™ etkisini
gostermektedir. Etkilenen dokuda canli kalan ve normal fonksiyonunu yerine getiremeyen
hiicrelerde iskemi devam ederse veya esik degerin iizerine ulagirsa geri doniisiimsiiz hasar
olusabilir. Crowe ve arkadaslari, omurilik hasarina ikincil gelisen apopitozun ndral hiicre
kaybini arttirdigini bildirmislerdir (191). Emery ve arkadaslari, apopitozun omurilik hasari
sonrasi, ortaya ¢ikacak norolojik tabloda 6nemli rolii oldugunu bildirmislerdir (192). Xu
ve arkadaslar1 sicanlarda yaptiklart g¢aligmada, hasara ugramis omurilige uygulanan
dekompresyonun lezyon bolgesindeki apopitotik hiicre populasyonunu azaltarak norolojik
geri kazanimda olumlu etkileri oldugunu bildirmislerdir (193). Ayrica yapilan hayvan
deneylerinde az oranda korunan spinal aksonlarin norolojik iyilesmeyi destekledigi
gosterilmistir. Fehlings yaptig1 ¢aligmada klip kompresyon testi sonrasi normal akson
sayisinin %12 sinin kalmasinin acik alan ve egik diizlem performansini arttirdigini

bildirmistir (153). insanda travma ile etkilenen omurilik dokusu ve saglam kalan akson ve
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noronlarin sayisal verilerinin elde edilebilmesinin imkansiz oldugunu diistinmekteyiz.
Ancak Fehlings’in ¢alismasinda elde edilen veriler kalan dokunun korunmasinin énemini

gostermektedir.

Bunu destekleyecek bir bagka gozlem de aylar ve hatta yillar 6nce norolojik
diizelmesi plato fazina girmis hastalarda dekompresyon sonrasinda ilerleme
kaydedilmesidir. Anderson ve Bohlman travmadan 9 yil sonra opere edilen komplet veya
inkomplet omurilik yaralanmali hastalarda motor fonksiyonlarda norolojik diizelme
bildirmisleridir (154). Bunun disinda erken ve ge¢ cerrahi tam olarak literatiirde agik
olarak tanimlanamamustir. Tanimlamalar travmadan sonraki 8 saat ile 5 giin arasinda
degismektedir. Vaccaro ve arkadaslar1 erken dekompresyon limitini 72 saatin alt1 olarak
tanimlarken, Tator ve arkadaslar1 bu siireyi 24 saat ile sinirlandirmiglardir (155, 156).
Papadopoulos ve arkadaslar1 yayinlarinda zaman belirtmeden, “acil dekompresyon™ ifadesi
kullanmiglardir (157). McKinley ve arkadaglari, cerrahi dekompresyon uyguladiklari non
penetre omurilik hasarlarli 779 hastanin retrospektif analizinde; cerrahi siireleri <24 saat,
<48 saat, <72 saat sonuglarmi karsilastirmiglardir (158). Norolojik diizelme ASIA
(American Spinal Injury Association) hasar skorlamasi ile degerlendirildiginde her ii¢
grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. Literatiirde, omurilik hasarinin en tartismali
konularindan birinin; dekompresyon zamanlamasi oldugunu gordiik. Mevcut calismamizda
travmadan sonra 24 saatte dekompresyon ve posterior stabilizasyon cerrahisi uygulanan ii¢
olgumuzun nérolojik diizelmesi, ilk 24 saatte dekompresyon uygulanan diger olgularimiz
ile benzerlik gostermektedir. Ancak calismaya dahil edilen hastalarin sayisinin az olmasi
istatiksel karsilastirmay1 imkansizlastirmaktadir. Bununla birlikte; zamandan bagimsiz elde
edilen noérolojik diizelmeler nedeniyle, hastalarin uygun oldugu en erken donemde
dekompresyon cerrahisinin goz Onilinde tutulmasinin iyi sonuglar ortaya ¢ikaracagini

diisiinmekteyiz.

Hasarin siddet ve sekline bagl olarak servikal omurilik ve vertebral kolonda ¢ok
farkli travmatik lezyonlar meydana gelebilmektedir. Servikal omurilik yaralanmalarinda
cerrahi dekompresyonun zamanlamasi ve anterior veya posterior olmasina bakmaksizin
komplet hasarlarda belirgin norolojik diizelmeyi gostermekte yetersiz kalmistir. Bazi
serilerde  inkomplet omurilik  hasarlarinda  fonksiyonel geri kazanim %70
diizeylerindeyken, komplet omurilik hasarlarinda bu oranin %15’lere geriledigi

bildirilmistir. Aebi ve arkadaslar1 servikal omurga yaralanmasi olan 100 hastada cerrahi
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sonras1 norolojik diizelmeyi retrospektif olarak incelemislerdir. Travmadan sonraki 6 saat
icersinde miidahale edilen olgularin %75’inde, genel olarak tiim hastalarin %31’inde
norolojik diizelme saglanmistir. Bu calismada 50 hasta anterior yaklasimla, 40 hasta
posterior yaklasimla, 10 hastada kombine anterior-posterior yaklagimla opere edilmistir
(159) . Bizim calismamizda da tiim servikal fraktiirlii hastalar (n:10, %18) travmadan
sonraki ilk 24 saat icersinde operasyona alinmisglardir. Calismamiza dahil edilen inkomplet
omurilik hasarli, servikal fraktiirlii hastalardaki (n:8) noérolojik fonksiyonlarda geri
kazanim orani %63 olup, literatiirle benzerlik gostermektedir. Wai pui ve arkadaslar1 26
servikal fraktlirlii hastada yaptiklar1 retrospektif calismada, 22 hastaya dekompresyon
prosediirii uyguladiklarini bildirmislerdir (160). Cerrahi uygulanan hastalardan 14’{inde
anterior yaklagim 6’sinda posterior yaklasim, 2’sinde ise anterior posterior kombine
yaklagim tercih edilmistir. Bu ¢aligmada 11 (%84,6) hasta ASIA hasar skalasina gore A ile
operasyona alinmig olup tedavi sonrasi 6 aylik takiplerinde ¢ikis skoru yine A olarak
bildirilmis, toplam 5 hastada (%19,2) ise ASIA skoru A dan D ve E ye yiikselmistir. ASIA
skoru A ile tedaviye alinan ve posterior dekompresyon + posterior stabilizasyon yapilan bir
hastanin takiplerinde 19 ay boyunca diizelme goriilmemis ve hasta enfeksiyon nedeniyle
kaybedilmistir. Servikal fraktiir nedeniyle komplet omurilik hasar1 olan (n:1) ve ¢alismaya
dahil edilen hasta saymmizin distkligli posterior dekompresyona alinan cevabin
karsilastirilmasini zorlagtirmaktadir. Ancak, Wai Pui ve arkadaglarinin yaptigi calismada 5
komplet omurilik yaralanmasi olan hastada bildirdikleri norolojik fonksiyonel diizelme
cerrahi dekompresyonun komplet hasarl servikal fraktiirlii hastalarda da énemli oldugunu

diistindiirmektedir (160).

Capen ve arkadaslari, yaymladiklar serilerinde servikal fraktiirlii hastalarda anterior
ve posterior yaklasimin stabilizasyon etkinligini ve ge¢ komplikasyonlari
karsilastirmislardir. Her ne kadar aralarinda belirgin fark saptanmadigini bildirseler de,
organ ve doku hasarlarinin anterior yaklasimla daha fazla oldugunu ifade etmektedirler.
Uzun donem takiplerinde, anterior yaklagimla stabilize edilen hastalarin %36’sinda 22
derece kifoz saptadiklarini ve posterior yaklagimla fiizyonun kifoza neden olmadigini
bildirmislerdir (161). Giiniimiizde kullanilan servikal plak ile enstrumantasyon bu orani
azaltsa da, vertebrektomi yapilmadan stabilizasyonun posterior stabilizasyona gére daha
zayif oldugu gosterilmistir.  Dahdaleh ve arkadagslari servikal omurgada yaptiklar

biyomekanik ¢aligmalarda 3 seviye yapilan laminektomi sonrasi posterior stabilizasyonun,
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kombine anterior ve posterior stabilizasyonla karsilastirmiglar. Posterior yaklasimin,

kombine yaklasimdan stabilizasyon ag¢isindan farkli olmadigini gostermislerdir (162).

Fehlings ve arkadaslari omurilik yaralanmasinda hastalarin degerlendirilmesinde
sadece bilgisayarl1 tomografiye giivenilmesinin omurilik hasarinin ve kompresyonunun
belirgin olarak eksik degerlendirilmesine neden olacagini bildirmislerdir (196).
Daneyemez ve arkadaglari manyetik rezonans goriintiileme gibi tekniklerin servikal
omurilik akut donemde daha detayli degerlendirilebilmesine olanak sagladigini ve 6zellikle
6dem ve hematomiyelinin saptandigi olgularda posterior yaklagimla laminektomi ve
stabilizasyonun dekompresyon i¢in ozellikle tercih edilmesi gereken yontem oldugunu
bildirmislerdir (163). Bizde, travmada acil manyetik rezonans goriintiileme genel olarak
tercih edilen bir yontem olmadigi halde yumusak doku fragmanlarini, hematomiyeli,
omurilik 6demi, beyin omurilik sivisi fistiillerini saptamak amaciyla tim hastalarda

bilgisayarli tomografi ile yetinmeyip bu tetkiki yaptik.

Omurilik travmasi; hiicresel pargalanma, noral yapilarin distorsiyonu ve metabolik
bozukluk ile hiicre hasarina ve Oliimiine neden olabilir. Noral o6gelerin distorsiyonu;
ekstrensek bas1 ve omuriligin sagital ve koronal diizlemde gerilmesi ile olugsmaktadir. Bu
etki “bowstring etkisi” olarak adlandirilir. Omurga fraktiirlerinde basi, omuriligin kemik ve
yumusak doku parcalari tarafindan siklikla ventralden sikistirilmasi ile olusur. Bu
hastalarda, omuriligi basidan kurtaracak dekompresif laminektominin genisligi cok
onemlidir. Omuriligi yeterince dekomprese edecek kadar genis olmayan bir laminektomi,
kalict noérolojik disfonksiyona neden olabilir (194). Tarihsel olarak yapilan yayinlarda
posterior yaklasimla noral yapilarin dekompresyonu diisiik basar1 oranlariyla bildirilmistir.
Bohlmann ve arkadaslar1 (164), torakal fraktiirlii inkomplet omurilik hasari olan hastalarda
anterior ve posterior dekompresyon yaklagimini karsilagtirmiglardir. Posterior laminektomi
yapilan ondokuz hastanin dokuzunda norolojik bakida kétilesme, iiclinde degisme
saptanmadigini, sadece yedisinde diizelme saglandigini bildirmislerdir. Literatiirde
dekompresif laminektomi yapilan serilerde, laminektomi sinirlari net olarak bildirilen
yayina rastlanamamistir. Bu ¢alismamizda, omurilik travmali hastalarda medikal durumun
stabilazyonu takiben elde ettigimiz radyolojik goriintiillemelerle (tiim vertebral kolonun 2
yonlii direkt grafiler, bilgisayarli tomografi goriintiileme, manyetik rezonans goriintiileme)
omurga ve omurilik patolojilerini AO/ASIF siniflamasina gore degerlendirdik (103).

Tekrarlanan norolojik bakilarla hastalarin defisitlerini ASIA sakatlik skorlarina uygun
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olarak degerlendirdik (85). Tiim hastalarda operasyon kararlar1 biitiin bu veriler esliginde
planlandi. Dekompresyon amaciyla yaptigimiz laminektomilerde, omuriligin ventralindeki
bas1 ile sagital diizlemde etki eden kuvvetlerin neden olabilecegi kordun dorsalde
laminektomi sinirlarina itilmesi ile meydana gelen ve norolojik kotilesmeye neden
olabilecek “sagital bowstring” etkisinden (165) korunmak ic¢in duranin rahat oldugu

segmente dek kaudal ve kraniyal olarak laminektomiyi uzattik.

Gertzbein ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda, patlama kiriklarindan sonra olusan nérolojik
defisitin siddeti ile radyografik olarak ortaya konan kanal daralma orani arasinda direkt
korrelasyon olmadigini bildirmislerdir. Olusan ndérolojik hasarin altta yatan nedenleri
arasinda omurilik ya da kauda ekuinanin maruz kaldig: ilk darbenin etkisi ve buna eslik
eden hematom, 6dem, iskeminin vazoaktif ajanlar ile siirdiiriilmesini saymislardir.
Caligmamiza dahil edilen hastalarimizda patlama fraktiirii gibi benzer kirik tiplerinde farkli

norolojik baki bulgularinin gdzlenmesinin bu etkilere bagl olabilecegini diisiinmekteyiz.

Baz1 arastirmacilar, travma sonrasinda ndrolojik defisit olusmamis olsa bile spinal
kanalin dekompresyonunu savunmuslardir (166, 167). Mevcut calismamiza dahil etmis
oldugumuz toplam on hastamizda norolojik defisit saptanmamis ancak omurilige siddetli
bast ve instabilite nedeniyle laminektomi ile dekompresyon ve posterior stabilizasyon
operasyonu uygulanmistir. Post operatif donemde hicbir hastada norolojik bakida

kotiilesme saptanmamustir.

Danisa ve arkadaslari, instabil akut torakolomber fraktiirlii 49 hastay1 retrospektif
olarak incelemislerdir. Bu hastalarin 16’sinda anterior dekompresyon ve enstriimentasyon
ve flizyon, 27’sinde posterior dekompresyon ve fiizyon, 6 hastada ise kombine anterior-
posterior girisim uygulanmistir. Cesitli tedavi modaliteleri uygulanan her grubun benzer
vertebral fraktiir diizeylerine ve nérolojik bakiya sahip oldugunu bildirmislerdir (168).
Postoperatif kifotik deformite diizeltilmesiyle, norolojik fonksiyon acisindan fark
bulunmamis, ancak posterior cerrahinin daha kisa operasyon siiresi, daha az kan kayb1
anterior veya anterior-posterior kombine cerrahi kadar etkili oldugunu 6ne stirmiislerdir.
Bradford ve arkadaslari, torakolomber fraktiire sekonder gelisen norolojik defisit tespit
edilerek dekompresyon uyguladiklar: 59 hastalik serilerinde posterior uygulamaya gore
anterior yaklagimla daha fazla norolojik diizelme elde ettiklerini bildirmislerdir (%88-

%64) (169). Ancak bu yontemde genellikle posterior stabilizasyon destegi gerekmekte ve
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ikinci bir insizyon ile operasyon ihtiyact dogabilmektedir. Anterior girisimin posteriora
gbre daha uzun hastanede kalis siireleri ve hemotoraks, pndmotoraks, silotoraks ve ileus
gibi ciddi perioperatif morbiditelere sahip oldugunu bildirmislerdir (170). Posterior
yaklagimin ylizyil1 askin siiredir agina olunan yontem olduguna inanmaktayiz.
Multitravmali hastada major organlarin ekartmani ile uygulanan anterior girisimin yiiksek
perioperatif komplikasyon riski tasiyabilecegini diisiinmekteyiz. Posterior yaklagim ile
calismamiza dahil edilen hi¢bir hastada post operatif donemde cerrahi ile iliskili

komplikasyon saptanmamustir.

Rahimi-Movaghar ve arkadaslari, komplet torakal vertebra fraktiirii olan 12 hastada
anterior veya posterior dekompresyon uygulanmasi sonrasi sonuglarini yayinlamiglardir.
Sadece bir hastada motor diizelme goriildiigiinii ve torakal komplet omurilik hasarlarinda
cerrahi dekompresyon ve fiizyonun norolojik geri kazanimda basarisiz oldugunu
bildirmislerdir (171). Petijean ve arkadaslari, torakal omurilik hasarina maruz kalan 49
hastanin 30 aylik sagaltim ve takip sonuglarimi goézden gecirdikleri yayinlarinda, on
hastanin inkomplet, otuz dokuz hastanin ise komplet parapleji ile basvurdugunu
bildirmislerdir (172). Travmadan sonraki 24 saat icinde opere edilen inkomplet hasar1 olan
bes hastanin dordiinde norolojik diizelme saptandigini bildirmislerdir. Ancak 24 saatten
sonra operasyona alinan iki hastada ve konservatif sagaltim denenen 3 hastada ndrolojik
diizelme saptanmadigini bildirmislerdir. Komplet spinal hasar saptanmis higbir hastada
erken veya gec cerrahi ile norolojik diizelme saptanmadigini ve erken cerrahinin inkomplet
lezyonlarda etkili olabilecegini bildirmislerdir. Krengel ve arkadaslari, inkomplet torakal
omurilik lezyonu tespit edilen 14 hastanin sagaltim ve takip sonuglarimi yayinlamislar.
Hastalardan onikisi travmadan sonraki ilk 24 saat icinde, biri 36 saat i¢inde ve biri 5 giin
icinde opere edilmistir. 12 hastada posterior dekompresyon ve stabilizasyon, 2 hastada ise
anterior dekompresyon ve flizyon operasyonu uygulanmis, 20 aylik takip sonucunda bir
hasta kaybedilmis hayatta kalan, 13 hastanin 12 sinde nérolojik diizelme saptadiklarini
bildirmiglerdir (173). Torakal vertebra fraktliri nedeniyle operasyona alinan ve
calismamiza dahil edilen hasta sayist onbestir. Bu hastalardan ikisi komplet omurilik
hasari, dokuzu inkomplet omurilik hasari, dordii ise normal norolojik baki ile kabul edilen
ama siddetli omurilik basisi olan hastalardi. Ondort hastanin oniigiine travmadan sonra ilk
yirmidort saat i¢inde posterior laminektomi ile dekompresyon ve posterior stabilizasyon
uygulandi. Bagska merkezden kirkbes saat sonra sevk edilen ve ASIA A olarak

degerlendirilen bir hastaya ayni operasyon uygulandi. Travmadan sonraki ilk yirmidort
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saat icinde opere edilen hastada nérolojik diizelme saptanmazken, kirkbes saat sonra opere
edilen hastada belirgin diizelme saptandi. Calismaya dahil edilen hasta sayimizin az
olmasi belirtmekle birlikte, Rahimi-Movaghar ve arkadaslarindan farkli olarak komplet
omurilik hasarinda ge¢ dekompresyon ve stabilizasyonun norolojik diizelmede etkili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Inkomplet omurilik hasar1 saptanan torakal fraktiirlii dokuz
hastanin yedisinde (%77,7) ASIA skorlarinda en az bir derece ilerleme saptandi. Bu deger
Krengel ve arkadaslarinin serilerindeki oranlarla benzerdir. Travma sonrasi norolojik
bakisi intakt olan dort hastada posterior dekompresyon ile post operatif takiplerinde
norolojik gerileme saptanmamis olmasi ve norolojik kayip saptanan hastalarda da elde
edilen norolojik diizelmenin laminektomi ile posterior dekompresyonun giivenli ve etkin

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Dendrinos ve arkadaslari, torakolomber fraktiir nedeniyle sagaltimi yapilan 63 hastanin
geriye doniik analizini yaymlamiglardir. Onbes hastanin tedavisinde konservatif yontemler
kullanilmig ve kirksekiz hastada cerrahi yontemleri tercih etmis olduklarini ve bunlarin
yirmialtisinda posterolateral dekompresyon uygulamis olduklarini bildirmislerdir (174).
Altmis ti¢ hastanin otuz yedisinde norolojik diizelme saptamis olduklarint bildirmislerdir.
Haas ve arkadaslarinin, anterior dekompresyon ve stabilizasyon uyguladiklar
torakolomber fraktiirli 39 hastanin analizinde komplet omurilik hasar1 olan ondokuz
hastanin sadece birinde, geri kalan inkomplet omurilik hasar1 olan yirmi hastanin
%350’sinde norolojik diizelme sagladiklarini bildirmislerdir (175). Torakolomber ve lomber
fraktiirlii toplam 29 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu hastalarin 5’1 ASIA sakatlik skoru
E olarak tedaviye alinmis ve gerileme saptanmamistir. Geri kalan 24 hastanin 5’1 ASIA D
grubunda olup norolojik bakilarinda ilerleme goriilse de, mininal motor kayip veya duyu
kayiplar1 nedeniyle takiplerinde E grubuna dahil edilememistir. Bizim c¢alismamizda

torakolomber grubunda sadece 5 hastada norolojik iyilesme saptanamamustir.

Literatiirde anterior dekompresyon ile sagalttimi tercih eden otorler daha 1iyi
dekompresyon ile daha genis kanal ¢ap1 elde ettiklerini bildirmektedirler (176). Cigliano ve
arkadaglar1, vertebral cisminden koparak posteriora basi olusturan olan kemik yapilar ile
olusan %35 den fazla ventral spinal kanal okliizyonunda laminektominin dekompresif etki
gostermedigini bildirilmistir (177). Ancak torakolomber fraktiirlerde kullanilan posterior
pedikiil vida sistemleri ile ¢coklu segment stabilizasyon sistemleri sayesinde uygulanan

distraktif kuvvetlerin spinal kanaldaki kemik fragmanlarin indirekt rediiksiyonu i¢in asil
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diizeltici kuvveti sagladigi gosterilmistir (178). Zou ve arkadaslari, yaptiklar1 ¢alismada,
kanal i¢i fragmanlarin rediiksiyonunun sadece posterior longitudinal ligamanin
ligamentotaksisine bagli olmayabilecegini, ayrica anterior longitudinal ligamanin ve anulus
fibrozusunda etkili olabilecegini bildirmislerdir (179). Fredrickson ve arkadaslari,
ligamentotaksis mekanizmalarini inceledikleri yayinlarinda, kanal i¢i kemik fragman
rediiksiyonunu yapan asil yapinin superior vertebra endplate’inden kdken alan ve kanal i¢i
fragmanin lateraline tutunan anulus fibrozis lifleri oldugunu bildirmislerdir (180). Shiba ve
arkadaslari, ligamentotaksis ile rediiksiyonun travmadan sonraki ilk 4 giinde etkili
oldugunu bildirmislerdir (181). Shono ve arkadaglari, Harrington ve arkadaslari, yaptiklari
biyomekanik calismalarda, %35’den az kanal okliizyonunda ligamentotaksis ile ventrale
yonlendirilen kuvvet sonucu indirekt rediiksiyonun olanaksiz oldugunu bildirmislerdir
(182, 183). Sjostrom ve arkadaslar1 ¢alismalarinda 67 vertebral patlama fraktiirlii hastada
yaptiklar1 analizde indirekt dekompresyon ile elde edilen kanal capi ve norolojik geri
kazanimi inceledikleri yayinlarinda arzu edilenin spinal kanalin anatomik ¢apmin geri
kazanimi olsada kanal kesit alan1 ile nérolojik geri kazanim arasinda kesin bir korrelasyon
olmadigint bildirmislerdir (184). Calismamiza dahil edilen torakolomber fraktiirlii tim
olgularda dekompresyon sonrasi transpedikiiler uzun segment posterior stabilizasyon

uygulanmis ve hepsinde distraksiyon uygulanmistir.

Aksiyel yiiklenmelerde, posterior elemanlar ve pedikiiller laterale yayilirlarken
vertebra govdesinden kemik fragmanlar dorsale ilerlerler. Olusan bu kuvvet ise laminar
fraktiir parcalar1 arasindan dura protriizyonuna neden olur. Aksiyel yiiklenme sonlandiktan
sonra laminada kirilan kemik parcalar1 ve ligamanlar geri ¢ekilirken dura ve sinir kokleri
tuzaklanabilir. Vertebral travmali hastada norolojik defisit saptanmig ise torakolomber
burst fraktiirii ile laminar fraktiir radyografik olarak izlenmeli veya siipheli ise durada
yirtilma ve sinir koklerinin tuzaklanmasi géz oOniinde tutulmalidir. Boyle bir durumda
laminektomi ile posterior dekompresyon, duranin onarimi ve daha 6énemlisi sinir kdklerinin
serbestlestirilmesi saglanabilir (185). Ayrica; Ozdemir ve arkadaslari, yaymlarinda
torakotomi ile anterior dekompresyon uygulanan hastalarda, intratorasik negatif basing

sonrasi kolleksiyon gelisme riskinin varoldugunu bildirmislerdir (186).

Fraktiirlere bagli olarak gelisen BOS kagagi tedavisi giic bir problemdir. Dura-
kutandz fistiil ve bunun sonrasinda menenjit veya psddomeningosel gelisimi olasi

komplikasyonlaridir (186). Moris ve arkadaslari, akut olarak sinir koklerini
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sikigtirabilecegi i¢in spinal dural defektlerin tanist1 ve tedavisini Onemli olarak
bildirmislerdir. Ayrica menenjit riskini artirmakta ve kronik donemde postravmatik
meningosele doniiserek uzun donemde sinir koklerinin tuzaklandigi alana doniisebildigi
bildirilmistir (187). Literatiirde torakolomber patlama fraktiirlerine bagli anterior dural
yaralanmalara ait insidans1 bildiren ¢ok az sayida yayina rastladik. Ozdemir ve arkadaslari,
yayinladiklar1 anterior dekompresif girisim uygulanan 35 hastay1 igeren g¢alismada, 3
(%38,2) hastada dural yaralanma saptadiklarini bildirmislerdir (186). Aydinl ve arkadaslari,
47 patlama fraktiirlerinin 20’sinde laminar fraktiir saptamiglar ve bunlarin dokuzunda
(%19) dural yaralanma bildirmislerdir (188). Pickett ve arkadasllar1 ise laminar kirikla
beraber olan patlama fraktiirlerinde %32 oraninda dural yaralanma gelistigini bildirmistir
(189). Bizim ¢alismamizda torakolomber fraktiirii olan 7 hastada laminar fraktiire eslik
eden dura defekti saptadik. Bu defektler primer siitiir ile onarildi. BOS kacagi olmamasi
icin gerekli tedbirler alindiktan sonra valsalva ile BOS kagagi kontrol edildi. Post operatif
donemde higbir hastada yara yeri komplikasyonu veya BOS fistiilii izlenmemis olmasini,

laminektominin {stlinliigii oldugunu diisiinmekteyiz.

Mimkiin olan en erken zamanda uyguladigimiz laminektomi ve stabilizasyon ile
servikal, torakal, lomber bolgelerde elde edilen norolojik geri kazanim oranlari, 20 yas
altindaki olgular disinda literatiirle benzerlik gostermektedir. Ayrica diisiik komplikasyon

oranlar1 travmali hastalarda bu yaklasimin giivenle uygulanabilecegini diislindiirmektedir.
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VI. SONUC

Omurilik hasarinin patofizyolojisinin aydinlatilmasi yolunda elde edilen gelismeler,
sekonder hasar mekanizmalarinin biitiinlesik olaylar oldugunu ve bundan korunmak veya
geriye dondiirebilmek i¢in sahip oldugumuz siirenin tam bilinmese de kisitli oldugunu
gostermistir. Geligsmis goriintiileme teknikleri ile tani siiresi kisalmakta ve sagaltim

amaciyla hastaya erken girisim olanagi saglanabilmektedir.

Hayvan calismalarinda olusturulan travma modelleri insan omurga ve omurilik
travmasini taklit etmekte yetersiz kalmaktadir. Bu c¢alismalarda denenen farmakolojik
ajanlar icinden sadece Metilprednizolon klinik kullanimda yer alabilmistir. Ancak
literatiirde klinik uygulamaya dayali sonuclardaki tutarsizliklar ve beraberindeki
komplikasyonlar, birgok otoriin bu tedaviyi terk etmesine neden olmustur. Cerrahi
dekompresyon ve stabilizasyon omurilik travmasinda en etkin tedavi olarak 6nemini
korumaktadir. Calismamiza dahil edilen hastalarimizin sonuglar1 goz 6niinde tutuldugunda
uygulanan cerrahi yontemin servikal, torakal, lomber bdlgerin tiimiinde etkin tedavi

yontemi oldugu izlenmistir.

Gilinlimiizde dekompresyonun zamanlamasi halen tartigmalidir. Ancak bu ¢aligmada
zamandan bagimsiz elde etmis oldugumuz sonuglar goz oniline alindiginda “miimkiin olan
en erken zamanda” dekompresyon uygulanmasi gerektigini goOstermistir. Boylelikle
dekompresyon, rediiksiyon ve stabilizasyon uygulanan hastanin erken dénemde

mobilizasyonuna ve rehabilitasyona baglamasina olanak saglanmaktadir.

Patlama kriklarindan sonra olusan norolojik kaybin siddeti ile radyografik olarak
ortaya konan kanal daralma orami arasinda direkt korelasyon olmadigi bilinmektedir.
Olusan norolojik hasarmn altta yatan nedenleri arasinda omurilik ya da kauda ekuinanin
maruz kaldigi ilk darbenin etkisi ve buna eslik eden hematom, 6dem, iskeminin vazoaktif
ajanlar ile siirdiiriilmesi sayilabilir. Dolayisiyla, benzer kirik tiplerinde farkli nérolojik baki

bulgular1 gozlenebilir.

Klinik olarak yiiksek dereceli omurilik yaralanmasi (ASIA A) olan bazi

hastalarimizda cerrahi sonrasi beklenilenin {izerinde saptanan norolojik kazanim, siddetli
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veya kismi olsun omurilik hasar1 olan ya da instabil olup da potansiyel defisit gelistirme
riski olan tiim hastalarda dekompresyon ve stabilizasyon yapilmasi gerektgini

distindiirmektedir.

Omurilige ekstrensek basi, omuriligin distorsiyonuna ve sagital ve koronal diizlemde
gerilmesine neden olabilir. Bu etki “bowstring etkisi” olarak adlandirilir. Bu hastalarda,
omuriligi basidan kurtaracak dekompresif laminektominin genisligi 6nemli olup yeterince
genis olmayan laminektomi, kalict nérolojik disfonksiyon ile sonuglanabilir. Tarihsel
verilerin aksine, ¢alismamizda elde ettigimiz sonuglar dogru uygulanim ile laminektomi ve
posterior stabilizasyonun noérolojik diizelmeyi arttirdigini gostermektedir. Calismamizda,
norolojik kaybi saptanmayan omurga fraktiirii olan hastalarda omurilige siddetli bast ve
instabilite nedeniyle laminektomi ile dekompresyon operasyonu uygulanmistir. Bu hasta
grubunun da dahil oldugu tiim hastalarimizda norolojik bakida kotlilesme saptanmamasi

cerrahi yontemin giivenilirligini géstermektedir.

Torakolomber travmalarda laminar fraktiir mevcut ise eslik eden dura yirtiklart ve
sinir koklerinin tuzaklanmasi gbéz Oniinde bulundurulmahidir. Bdéyle bir durumda
laminektomi ile posterior dekompresyon, duranin onarimi ve daha énemlisi sinir kdklerinin

serbstlestirilmesi saglanabilir.

Posterior yaklagim, major organ hasari olan multitravmali hastalarda daha hizl
uygulanabilmekte ve daha az komplikasyonla ile sonuglandirilabilmektedir. Operasyon
sirasinda  epidural hematom drenaji, dura hasarinin tamirinin yapilabilmesi de
laminektominin ustiinliigii olarak gormekteyiz. Elde ettigimiz verilerde post operatif
komplikasyon = olmamasi bu  prosediirin  multitravmali  hastalarda  giivenle

uygulanabilecegini gostermistir.
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VII. INGILIiZCE SONUC

CONCLUSION

The improvements to elucidate the pathophysiology of spinal cord injury shows that
secondary injury mechanisms are integrated events and the time for protection and regain
is limited. Advanced imaging techniques shortens the time for diagnosis and enables early

intervention for treatment.

The spinal cord injury models in animal studies insufficiently mimics the human
spine and spinal cord trauma. Methylprednisolone is the only pharmacological agent tested
in these studies and can be used clinically. However, because of inconsistencies in clinical
practice and the accompanying complications in the literature, many authors has been void
this therapy. Surgical decompression and stabilization of spinal cord injury still remains
most effective and significant treatment. Taking into account the results of patients that are
covered in our study, the surgical method applied is an effective way in cervical, thoracal

and lumbar trauma regions.

The timing of decompression remains controversial today. However, our results
which were independent from time of decompression shows that "the earliest possible
time" is appropriate for decompression. Thus decompression, reduction and stabilization

allows early mobilization and rehabilitation to patients with spinal cord injury.

There is no direct correlation between the percentage of canal occlusion
demonstrated radiographically and the severity of neurological deficit after burst fractures.
Instead, the initial quantitive force impact to the spinal cord or the cauda equina along with
the associated hematoma, edema, and vascular ischemia perpetuated by various vasoactive
agents may be the underlying cause of neurologic injury. Consequently, different

neurological findings can be seen in similar fracture types.

The neurological recovery which is more than expectations after surgery in some of

our patients with clinically high-grade spinal cord injury (ASIA A) claims that,
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decompression and stabilization must be applied to all patients who have severe or partial

cord injury or who were unstable and have risk of developing potential deficit.

The extrinsic pressure to the spinal cord may lead to distorsion and cause streching in
sagital and coronal plains. In these patients the width of decompressive laminectomy
which may free the spinal cord from pressure is very important; whilst if it is not wide
enough it may cause neurologic disfunctions. No detected signs of deteriaration in
neurological examination among all the patients in this group reveals the reliability of this

surgical procedure.

Unlike historical data, our results shows that laminectomy and posterior stabilization
increases neurological improvement. Posterior approach can be applied more quickly to
patients with multiple trauma and can be finalized with fewer complications. Draining the
epidural hematoma and repair of dural damage are the benefits of laminectomy. Lack of
post-operative complications in our data shows that this procedure can be performed safely

in patients with multiple trauma.
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VIII. OZET

OMURILIK TRAVMASINDA VE OMURGA FRAKTURLERINDE
DEKOMPRESIF LAMINEKTOMININ NOROLOJIK GERi KAZANIM UZERINE
ETKIiSi

Amagc¢: Omurilik yaralanmasinda, bir¢ok hayvan c¢alismasinda erken dekompresyon
ile norolojik geri kazanimin arttifi gosterilmistir. Klinik ¢alismalarin sonuglarinda ise
dekompresif cerrahinin zamanlamasi konusunda farkli sonuglar bildirilmistir. Literatiirde
cokca tartisilan diger bir konu ise dekompresif cerrahinin anterior veya posterior
yaklagimla uygulamanin karsilagtirilmasidir. Omurga fraktiiri ve omurilik yaralanmasi
saptanmis olan hastalarimiza erken dénemde uyguladigimiz laminektomi ile yapilan
dekompresyonun noérolojik fonksiyonlarda geri kazanim iizerine etkisinin retrospektif

incelenmesi amaglanmistir.

Materyal- Metod: Bu c¢alisma Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalinda Ocak 2001-Ocak 2010 tarihleri arasinda
nonpenetre omurga fraktiirii nedeniyle acil laminektomi ile dekompresyon ve posterior
stabilizasyon operasyonu yapilan toplam 71 hasta arasindan yapildi. Caligmaya ek
norolojik hasar olusturacak kafa travmasi, intraabdominal ve torakal travmasi olmayan ve

kontrole gelen 54 hasta dahil edilerek geriye doniik analiz edildi.

Sonuclar: Travma etyolojisinde trafik kazalari basta gelen neden olup hastalarin
%55,6’sinda arag i¢i trafik kazasi, %37’sinde yiiksekten diisme, %7,4’iinde motosiklet
kazasiydi. Arastirmaya dahil edilen hastalarin % 77,77’si erkek (n:42), % 22,22’si kadind1
(n:12) ve en sik 3140 yas grubundaydi (n:18, %33,3). Hastaneye basvuru aninda ASIA B
grubu ve lomber yerlesim sikti. Travma yerlesimi servikal bolgede olan 8 hastanin 6’sinda
(%75,0)torakal bolgede 11 hastanin 8’inde (%72,7), lomber bolgede 24 hastanin 14’{inde
(%58,3) ASIA skorlarinda iyilesme mevcuttu. Hastalarin %65,1° inde ASIA skorlarindaki
iyilesme gostergesi olan artis istatistiksel olarak anlamli saptandi (%65,1 (n=28) artig
p<0,001). Iyilesme tiim travma bdlgeleri ve 20-50 yas grubunda anlamli olarak saptandi
(21-30 yas p=0,010, 31-40 yas p=0,004, 41-50 yas p=0,046).

84



Sonug¢: Calisgmamizda elde ettigimiz sonuglar dogru uygulanim ile laminektomi ve
posterior stabilizasyonun norolojik diizelmeyi arttirdigin1  gostermektedir. Posterior
yaklagim, major organ hasari olan multitravmali hastalarda daha hizli uygulanabilmekte ve
daha az komplikasyonla ile sonuglandirilabilmektedir. Operasyon sirasinda epidural
hematom drenaji, dura hasarinin tamirinin kolaylikla yapilabilmesi de laminektominin

istiinliigii olarak goérmekteyiz.
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IX. INGILIZCE OZET

THE EFFECT OF DECOMPRESSIVE LAMINECTOMY ON NEUROLOGIC
RECOVERY IN SPINAL CORD INJURY AND SPINE FRACTURES

Objective: In spinal cord injury, improved neurological recovery with early
decompression has been demonstrated at several animal studies. Timing of decompressive
surgery have been reported with different results in clinical trials. The comparison of the
benefits of anterior and posterior decompressive surgical approach is an another issue
which has been discussed extensively in the literature. We investigated the effect of
decompressive laminectomy on recovery of neurological function in patients with spine

fracture and spinal cord injury retrospectively.

Materials and Methods: This study was conducted at Celal Bayar University
Medical Faculty Hospital, Neurosurgery Department between January 2001-January 2010,
to 71 patients that have emerge decompression with laminectomy and posterior
stabilization operation after nonpenetrated spine fracture. 54 of these patients without
additional neurological damage after head, abdominal or thoracic trauma, were enrolled

retrospectively.

Results: Traffic accidents are the leading cause of trauma in the etiology of patients
(55,6 % motor vehicle accidents, falls 37%, motorcycle accidents 7,4% ). 77.77% of the
patients included in the study were males (n = 42), and most commonly between 31-40 age
(n = 18, 33.3%). ASIA score at admission to hospital was frequently ASIA B.
Thoracolumbar segments was the most common region of the spine that exposed to trauma
. In 6 of 8 patients (75,0%) with cervical injury, in 8 of 11 patients (72,7%) with thoracic
injury and 14 of 24 patients (58,3%) with lumbar injury had neurological improvements in
ASIA scores. Overall 65.1% of patients showed a statistically significant increase in the
ASIA scores (n = 28, p <0.001). Healing in all trauma regions and the age group 20-50
were found significant (ages between 21-30 p=0,010, ages between 31-40 p=0,004, ages
between 41-50 p=0,046).
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Conclusion: The results of our study shows that the laminectomy and posterior
stabilization, increases neurological improvement. Posterior approach can be applied more
quickly to patients with multiple trauma and can be finalized with fewer complications.

Draining the epidural hematoma and repair of dural damage are the benefits of

laminectomy.
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