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Travma sonrast omurilikte primer ve sekonder ol-
mak tizere iki trlit hasar mevdana gelir. Primer
hasar darbenin etkisiyle o an olusur ve engelle-
nemez. Sekonder hasar ise viicudun sistemik,
omuriligin lokal, bivokimyasal ve elektrolitsel de-
gisiklikleri sonucunda ortaya ¢ikar (1). Omurilik
hasari sonrast komplet ve inkomplet omurilik va-
ralanmasina bagl farkl Klinik bulgular ortaya ci-
kar. Tnkomplet omurilik yaralanmasinda lezyon
seviyesinin altinda kismi motor ve/veya duyu
fonksiyonu korunmusken komplet varalanmada
hasarli seviyenin alunda omuriligin hicbir motor
ve duyu fonksiyonu kalier olarak izlenmez,
Otopsi calismalarinda klinik olarak komplet yara-
lanma olsa bile olgulann cogunda omuriligin
anatomik biitiinliginiin korundugu gosterilmis-
tir (2). Deneysel olarak omurilik aksonlarinin
612'sinin korunmasinm dahi norolojik iyilesmeyi
destekleyecegi gosterilmistir (3). Bu  sebeple
fonksiyonel akson oranini arurict ya da bu ak-
sonlardan gelen zayif uyanlara alt motor néron-
larmn yamuni artiricr tedaviler norolojik iyilesme-
de belirgin etki gosterebilmektedir. Gelecekte
omuriligi hasarh hastalarin tedavisinde noral do-
ku/hiicre nakli, norotrofik faktor infizyonlar ve
diger yeni teknikler uygulanacakur. Gintimizde
omurilik hasarinin tedavisindeki amac ise rezidi
norolojik islevleri korumak, sekonder hasan
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azaltmak ve hasarli sinir dokusunun dogal iyiles-
mesine olanak saglamakur (4). Bu vazida akut
omurilik hasarl hastalara giiniimiizde uygulanan
cerrahi disi tedavi yontemleri 6zetlenmektedir.

Akut omurilik hasarinin baslangic tedavisi
Tim major travmali hastalar aksi ispat edilene
kadar omurilik travmaliymis gibi kabul edilmeli-
dir. Travmanin olustugu andan itibaren hastanin
motor-duyu  defisiti, idrar-gaita inkontinansi,
omurgadaki lokal agris ve hassasiveti stiratle de-
gerlendirilmeli, rijid omurga tahtast ve boyunluk
kullanilarak hastaneye giivenli sekilde tasinmali-
dir, Tasinma esnasinda, oksijen ve gerekirse dik-
katli entiibasyon sonrast solunum fonksiyonu
desteklenmelidir. Yeterli norolojik degerlendirme
yapilamayan veya mental durumu bozulmus has-
talara da ayni sekilde yaklasilmalilir.

Omurilik hasarli hastanin acil servisteki muaye-
nesi belli siralamay takip etmelidir. Bu hastalarin
pndmotoraks, akut baun gibi diger sistemik bul-
gulan arasurilirken kontrolstiz vagal tonusa bag-
li; hipotansiyon ve bradikardiden olusan spinal
sok ve/veya solunum kaslarinda islevsizlik olabi-
lecegi akilda rutulmalidir (4). Spinal sok farkl
etvolojilerden  kaynaklanan hemorajik soktan
ayit edilmeli ve uygun tedavi planlanmalichr.
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Hemodinamisi bozulan olgularda presér ajanlan
da iceren swi destegi hemen baslatilmalidir. Sant-
ral venoz basing katateri, arteryel damaryolu, he-
modinamik takip icin faydalidir. Olgunun solu-
num, hemodinamik ve norolojik olarak stabili-
zasyonu saglandiktan sonra radyolojik degerlen-
dirmesi yapilmalidir.

Akut donemde ila¢ tedavisi

Klinik ve deneysel omurilik travmast calismala-
nnda steroidler kullanilmistir (5). Onceleri stre-
oidlerin omurilik yaralanmasinda antienflamatuar
etkileriyle terapotik oldugu dustintlmastir. Son-
raki calismalar yiksek doz metilprednizolonun
nonspesifik serbest radikal tutucu etkisi oldugu-
nu gostermistir (6). Serbest radikaller ve onlarmn
olusturdugu membran hasarinin omurilik yara-
lanmasindan sonraki sekonder doku hasarinda
onemli rol oynadigt bilinmektedir (7). Tam etki
mekanizmasi bilinmemekle birlikte erken do-
nemde verilen yiksek doz metilprednizolonun
omurilik kan akimint artirdign ve iyilestirmeyi ko-
laylastirdigr gosterilmistir (8,9). Basta deksameta-
zon olmak tzere diger steroidlerin koruyucu et-
kileriyse tam olarak gosterilememistir. Yapilan
radyolojik ve norolojik degerlendirmeler sonra-
sinda omurilik hasarinin herhangi bir bulgusunu
gosteren olgulara Ulusal Omurilik Hasart Calis-
masinin 11, ve IIL kisimlarinda (NASCIS I, 111) be-
lirtilen yiiksek doz metilprednizolon tedavi pro-
tokolti uygulanmalidir. NASCIS 1T calismasinda ilk
8 saatte uygulanan viiksek doz metilprednizolo-
nun Naloksan ve plaseboya gore nérolojik diizel-
meyi belirgin sekilde kolaylastirdigr gosterilmistir
(5.17). NASCIS 1I protokoliinde metilprednizolon
30 mgr/kg'dan ilk 1 saatte yavas bolus olarak ve-
rildikten sonra, 5.4 mgr/kg/h dozdan 23 saat bo-
yunca infiizyonla verilir. NASCIS III protokolii
eger yikleme dozu travmadan sonraki 3. ve 8.
saatler arasinda yapiliyorsa 48 saatlik bir tedaviyi
tavsiye etmektedir. Uygun gastrit/tlser profilaksi-
si unutulmamalidir. NASCIS 11 calismasinda in-
kompler omurilik hasarinda yiiksek doz steroidin

vararl oldugu gortilmisse de, komplet omurilik
hasarinda hicbir major diizelme gosterilememis-
tir. NASCIS 1T calismast 48 saatlik steroid tedavi-
sinde sepsis ve pnomoni insidansinm artugin
gostermistir. Batindaki delici silah yaralanmala-
rinda bagirsak bakteri floras: ile kontaminasyon
olasihig nedeniyle steroid infiizyonu yapilmama-
lichir (4).

Steroidler haricinde omurilik yaralanmalarinda
kullanlabilmesi 6ngoriilen, deneysel ve klinik
calismalarla etkinligi gosterilmis farkls farmakolo-
jik ajanlar da vardir. Gangliozidler sinaptik alan-
larda hiicre mebrammin dis yiizeyinde ytiksek
diizeyde bulunurlar. Etki mekanizmalan biyime
faktorlerinin sentezi icin protein kinaz-C modi-
lasyonu, eksitatuar aminoasitlerin salinimini
azaltmalart veya nitrik oksit olusumunu engelle-
me yetenekleri ile ilgilidir (10). Birlikte kullarul-
diginda  metilprednizolonun etkisini azalttuklar
gosterilmistir (10). Endojen opioidler, opioid re-
septorleri araciligiyla omurilik yaralanmalarinda
ikincil hasara neden olurlar. Omurilik yaralanma-
st sonrasinda endojen opioid peptidlerin lokal
olarak onemli miktarlarda salindigr deneysel ola-
rak gosterilmistir (1). Bir opioid antagonisti olan
naloksanin kedilerde posttravmatik iskemi gelisi-
mini engelledigi ve iyilestirmeyi kolaylastirdig
gosterilse de NASCIS II calismasinda naloksanin
plasebova Ustinligt gosterilememistir (5). Tiro-
tropin salict hormon (TRH) ve analoglart opioid-
lerin analjezik etkilerini azaltmadan bazi fizyolo-
jik etkilerini antagonize ederler. TRH ve TRH
analoglar ayrica PAF, peptidolokotrienler ve ek-
sitator aminoasitleri iceren farkli otodestriiktif
faktorleri fizyolojik olarak antagonize edebilirler
(11,12),

Santral Sinir Sistemi dokulart normalde yiiksek
miktarda glutatyon, askorbat ve alfa tokoferol gi-
bi antioksidanlar icerirler. Bu endojen antioksi-
danlar serbest radikalleri tutarlar. Omurilik yara-
lanmalarinda askorbat, alfa tokoferol, retinoik
asit ve ubikinonlar gibi antioksidanlarin seviyele-
ti diiser (13, 14). Demopulos ve arkadaslart omu-



rilik yaralanmasinda sekonder doku hasaninin
serbest radikallerin bir sonucu oldugunu ileri siir-
musler ve bu amacla omurilik yaralanmalarinda
bircok antioksidan ve serbest radikal tutucu ajan
kullanidmusur (15). Arasidonik asit modulatorleri,
monoamin modilatorleri, glutamat reseptor anta-
gonistleri, kalsiyum kanal blokerleri, biiytime
faktorleri gibi bircok farmakolojik ajan omurilik
yaralanmalarinda kullandmis olmasma ragmen,
bu ilaclarin genel olarak kullanilabilmesi icin da-
ha genis caph calismalara ihtiyac vardir.

Klinik tedavi basamaklar:

Omurilik travmasinda tedavi stratejisi norolojik
muayene ve radyolojik degerlendirme sonuclari-
na gore yapilir. Akut tedavide omurga biitiinli-
guntin ve sekonder hasarmin énlenmesi amac-
lanmali; metil prednizolon uygulanmasini taki-
ben gerekliyse noral dekompresyon ve/veya spi-
nal stabilizasyon yapilmalidir (1). Omurilik yara-
lanmalarinda temel hedef mevcut kompresyonu
kaldirmak, omurganin stabilitesini yeniden sagla-
mak ve olgulan en erken zamanda mobilize ve
rehabilite etmektir.

Servikal traksiyon ve rediiksiyon

Servikal traksiyon boyun omurlarindaki diizen-
sizligi agirlik yardimtyla cekerek ditzeltip, omuri-
lik tzerindeki basiyi kaldirarak stabilizasyonu
saglayan bir tedavi yontemidir. Travmali olgula-
nn servikotorasik bileskesi gorintiilenmeden ser-
vikal traksiyona alinmamalidir. Ozellikle ileri de-
recede ligamentoz laksitesi, travmatik boyun fit-
@i ve ankilozan spondiliti olanlarda norolojik de-
fisiti artirma riski meveuttur. Dtz servikal grafiler-
de bariz servikal kink veya dislokasyonun oldu-
gu durumlarda MR incelemesi yapilmalidir. MR
ile omurilik ve yumusak dokulardaki hasar hak-
kinda daha fazla bilgi edinebiliriz. Traksiyon icin
Crutcthfield cihazi veya MR uyumlu Gardner-
Well cihazt kullanilabilir (4-16). Traksivon agirhg
konusunda bir fikir birligi yoktur. Ancak verteb-
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ra basina 1.5 kg'dan baslanip 2,5 kg'a kadar ¢iki-
labilir (16). Her agurlik artsinda nérolojik muaye-
ne ve radyolojik inceleme yapilmalidir.

Eger omurlarda rediiksiyon saglanamazsa fibe-
roptik yolla entlibe edilen hastaya fluoroskopi
esliginde elle rediksiyon ve diizeltme yapilabilir.
Deneyimli yazarlara gore kapali rediiksiyonla ol-
gularm %951 rediikte edilebilir ve akut cerrahi
rediiksiyon veya stabilizasyon gerekmez (16). El-
le rediiksiyon yapilirken hastanin nérolojik tablo-
sunun kotilesebilecegi unutulmamalidir. Genel
anestezi ve floroskopi alunda elle rediiksiyonun
mimkiin olmadigi durumlarda, cerrahi rediiksi-
yon ve stabilizasyon yapilmalidir.

Sistemik tibbi tedavi

Omurga kiriklan veya omurilik hasarina genellik-
le bircok sistemik problemlerde eslik eder.

Kardiyovaskiiler sistem sorunlar: Spinal kord ha-
sarindan sonra sempatik desarjda azalma ve pa-
rasempatik desarjda artmaya bagl olarak kalp rit-
mi ve arteryel tansiyonda degisiklikler ortaya ¢i-
kar. Benzer sekilde torasik sevivede sempatik ¢1-
kist kesen, servikal veya tst torakal hasara bagh
norojenik sok olusabilir (17). Norojenik sok son-
rast gelisen hipotansiyon ve bradikardi; sekonder
norolojik hasara, akciger, bobrek ve beyin hasa-
rina neden olabilir. Stvi dengesi ve takibi 6nem-
lidir. Semptomatik bradikardi intravenoz atropin
(0,5-1 mgr) ile tedavi edilebilir. Hipotansiyonun
ikincil etkilerini dnlemek ve veterli perfiizyon ba-
sincint saglamak icin presor bir ajan kullanhr.
Torasik omurga kirnigina neden olan viiksek hizli
g0gis hasarlan kardiyak kontiizyon ve olast tam-
ponada neden olahilir. Kardiyak tamponad ge-
nelde ckokardiyogramla teshis edilebilir. Kar-
diyak kontlizyon ve uygun hemodinamik moni-
torizasyon acisindan inotropik bir ajan baslanma-
lidur.

Akeiger sorunlart: Ust-orta servikal spinal hasarl
hastalarda frenik sinir ¢tkisi (C3-C3) bozuldugun-
dan en sik karsilasilan problemler akcigerlerde
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olur (18). Bu olgulann akciger hacmini yeterince
genisletememeleri ve havavolu sekresyonlarnni
temizleyememeleri nedenivle akciger atelektazisi
ve bronsiopulmoner enfeksiyonlar olusur. Mukus
tkaclan; vetersiz solunum cabasi ve sekresyon
birikimine bagl olarak olusan ciddi problemler-
dendir. Servikal spinal travmal hastalarda solu-
num problemlerine bagh morbidite ve mortalite
%36-83 olarak bildirilmistir (18). Tedavide sik de-
rin aspirasyon, gogis fizyoterapisi ve gerekirse
bronkoskopik tahliye yapilmalidir. Yakin kan ga-
71 takibi ile PCO2 artarsa mekanik ventilasyona
gecilmelidir. Halo kullanimi da akeiger fonksi-
vonlarini azaltabilmektedir. Eslik eden akciger ve
g0atls rravmasina bagh kot kingi, akciger konttiz-
yonu, pnomotoraks, hemotoraks ve aspirasyon
akciger fonksiyonlarini azalur, Torakostomi tipt-
ne ihtiyac olup olmadigina karar vermek icin uy-
gun akciger filmleri cekilmelidir. Bronkodilator
ve aralikh pozitif basinch solunum akciger hac-
mini yeniden genisletmek icin gerekebilir.
Tromboembolik sorunlar: Omurilik hasarli hasta-
lar genellikle uzun siireler immobilize kaldigin-
dan derin ven trombozu ve buna bagl pulmoner
emboli insidanst artar (19). Alt ekstremite ve pel-
vis kingr mevcudivetinde akciger embolisi riski
daha da fazladir. Mutlak kontrendikasyonu olma-
dikca diistik dozlu subkutan heparin protokoli
(5000 U subkutan enjeksivon 2x/glin) ve varis
coraplant kullandmahdir. Varis coraplari aralikh
olarak cikarilmali ve varis corabr tim alt ekstre-
miteyi kapsayacak sekilde uzun olmalidir. Bu iki
yontemin de derin ven trombozu ve pulmoner
emboli insidansin azaltugr gosterilmekle beraber
omurilik hasarinda amac¢ omurga stabilizasyonu
saglandiktan sonra en erken zamanda mobilizas-
von olmalicir.

Beslenme ve gastrointestinal sistem  sorunlari:
Akut omurilik hasarli olgulann batun muayenesi
de dikkatlice yapilmal, ultrason kullanilarak ba-
unda serbest stvi olup olmadigr degerlendirilme-
lidir. Omurilik hasarl bircok olguda parsivel ile-
us yaygin olarak ortaya cikar (4). Gastrik distan-

siyonu ve olasi perforasyonu engellemek icin na-
zogastrik veva orogastrik bir tip takilmalidur.
Gastrit profilaksisinde standart H2 reseptor anta-
gonistleri ve sukralfat kullanilir. Bu ajanlar trav-
manin varattign ani stres ve olgulann yiksek doz
steroid alimlarma bagl gelisebilecek peptik Glser
nedeniyle de verilmektedir. Omurilik hasarli bir
hasta bazal kalorik ihtivacin %150'si kadar bes-
lenme destegine ihtivac duyar. Yetersiz besin
destegi katabolik enerji prosesine yol acip vara
iyilesmesini geciktirir ve bagisiklik sistemini bo-
zar. Gastrointestinal motilitenin azalmas: nede-
nivle oral veya enterik beslenme omurilik hasan
sonrast erken donemde her zaman mimkin de-
gildir. Oral alamayan hastalara lipid destekli er-
ken intravendz hiperalimentasyon baslanmals,
tiiple besleme veva destekli diyete gecilmelidir.
Uzun siireli oral alamayacak olgularda enterik
beslenme jejunostomi veya gastrostomiyle yapil-
malidir. Omurilik hasari olan bir hastada akut ba-
tmn tiim kardinal bulgulan gorinmeden de orta-
va cikabilecegi unutulmamalidir.

Genitotiriner sistem sorunlar:: Omurilik hasan
olan pek ¢ok hasta spontan olarak idrar yapamaz
ve baslangicta idrar kateteri takilmasi gerekebilir,
Bu hem mesane bosalumi hem de dogru olarak
idrar cikisinin olctilmesini saglar. Kateter varhg
gecici bile olsa triner sistem enfeksiyonuna ne-
den olabilir. Ozellikle torakal 6 seviyesinin tize-
rindeki lezyonlarda otonomik disrefleksi ortaya
¢ikabilir (20). Hemodinamik ve norolojik olarak
stabil olgularda kateter cikanlmahdir. Daha sonra
her 4-6 saatte bir steril “aralikh kateterizasyon”
protokolti uygulanir bu durum daha distik en-
feksivon oranma sahiptir fakat tretral zedelenme
riski vardur.

Kutandz ve muskuloskeletal sistem sorunlan:
Uzun streli immobil kalan olgularda basing nok-
talarina dikkat edilmediginde dekiibit Glserleri
olusabilir (21). 1-2 saatten fazla sabit pozisyon ve
basing dekiibit tlseri olusumuna neden olabilir.
Dekdibit tilserlerinin en iyi tedavisi dekiibit olus-
masint Hnlemektir, Omurilik hasarinin akut fazin-



da, agurlik ve basincin esit dagilimint saglamak
icin hasta kinetik bir yatak veya masada mobili-
ze edilmelidir. Daha sonra sik araliklarla cevirme
protokolti baslamalidir. Gunliik banyo ve losyon
uygulamasi, dikkatli deri inspeksiyonu yapilmali-
dir. Yiizeyel ilserler gortildiiglinde iyilesmeye
yardimer olmak icin giinlik steril okltizif 6rtii uy-
gulanabilir. Derin, enfekte ve kot vaskiilerize
yaralarda kimyasal veya cerrahi debridman gere-
kebilir.

Sonug olarak omurilik hasarinda pek cok sekon-
der, sistemik ve ek norolojik komplikasyonlar
olusabilir. Erken donemde rtedavinin amact
omurganin immobilizasyonu, hemodinamik ve
solunumun fonksiyon gtivenliginin saglanmast,
hizli radyolojik degerlendirme ve ek medikal
komplikasyonlarin ¢nlenmesidir. Bu yontemler
norolojik iyilesme sansii optimum  hale
getirecektir,
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