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Travma sonrası omurilikte primer ve sekonder ol­
mak üzere iki türlü hasar meydana gelir. Primer 
hasar darbenin etkisiyle o an oluşur ve engelle­
nemez. Sekonder hastır ise vücudun sistemik, 
omuriliğin lokal, biyokimyasal ve elektrolitsel de­
ğişiklikleri sonucunda ortaya çıkar (1). Omurilik 
hasarı sonrası komplet ve inkomplet omurilik ya­
ralanmasına bağlı farklı klinik bulgular ortaya çı­
kar. İnkomplet omurilik yaralanmasında lezyon 
seviyesinin altında kısmi motor ve/veya duyu 
fonksiyonu koaınmuşken komplet yaralanmada 
hasarlı seviyenin altında omuriliğin hiçbir motor 
ve duyu fonksiyonu kalıcı olarak izlenmez. 
Otopsi çalışmalarında klinik olarak komplet yara­
lanma olsa bile olguların çoğunda omuriliğin 
anatomik bütünlüğünün korunduğu gösterilmiş­
tir (2). Deneysel olarak omurilik aksonlarının 
%12'sinin korunmasının dahi nörolojik iyileşmeyi 
destekleyeceği gösterilmiştir (3). Bu sebeple 
fonksiyonel akson oranını artırıcı ya da bu ak­
sonlardan gelen zayıf uyarılara alt motor nöron­
ların yanıtını artırıcı tedaviler nörolojik iyileşme­
de belirgin etki gösterebilmektedir. Gelecekte 
omuriliği hasarlı hastaların tedavisinde nöral do­
ku/hücre nakli, nörotrofik faktör infüzyonları ve 
diğer yeni teknikler uygulanacaktır. Günümüzde 
omurilik hasarının tedavisindeki amaç ise rezidü 
nörolojik işlevleri korumak, sekonder hasarı 
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azaltmak ve hasarlı sinir dokusunun doğal iyileş­
mesine olanak sağlamaktır (a). Bu yazıda akut 
omurilik hasarlı hastalara günümüzde uygulanan 
cerrahi dışı tedavi yöntemleri özetlenmektedir. 

Akut omuriJik hasarının başlangıç tedavisi 

Tüm majör travmalı hastalar aksi ispat edilene 
kadar omurilik travmalıymış gibi kabul edilmeli­
dir. Travmanın oluştuğu andan itibaren hastanın 
motor-duyu defisiti, idrar-gaita inkontinansı, 
omurgadaki lokal ağrısı ve hassasiyeti süratle de­
ğerlendirilmeli, rijid omurga tahtası ve boyunluk 
kullanılarak hastaneye güvenli şekilde taşınmalı­
dır. Taşınma esnasında, oksijen ve gerekirse dik­
katli entübasyon sonrası solunum fonksiyonu 
desteklenmelidir. Yeterli nörolojik değerlendirme 
yapılamayan veya mental durumu bozulmuş has­
talara da aynı şekilde yaklaşılmalıdır. 

Omurilik hasarlı hastanın acil servisteki muaye­
nesi belli sıralamayı takip etmelidir. Bu hastaların 
pnömotoraks. akut batın gibi diğer sistemik bul­
guları araştırılırken kontrolsüz vagal tonusa bağ­
lı; hipotansiyon ve bradikardiden oluşan spinal 
şok ve/veya solunum kaslarında işlevsizlik olabi­
leceği akılda tutulmalıdır (4). Spinal şok farklı 
etyolojilerden kaynaklanan hemorajik şoktan 
ayırt edilmeli ve uygun tedavi planlanmalıdır. 
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Hemodinamisi bozulan olgularda presör ajanları 
da içeren sıvı desteği hemen başlatılmalıdır. Sant­
ral venöz basınç katateri, arteryel damaryolu. he-
modinamik takip için faydalıdır. Olgunun solu­
num, hemodinamik ve nörolojik olarak stabili-
zasyonu sağlandıktan sonra radyolojik değerlen­
dirmesi yapılmalıdır. 

Akut dönemde ilaç tedavisi 

Klinik ve deneysel omurilik travması çalışmala­
rında steroidler kullanılmıştır (5). Önceleri stre-
oidlerin omurilik yaralanmasında antienflamatuar 
etkileriyle terapötik olduğu düşünülmüştür. Son­
raki çalışmalar yüksek doz metilprednizolonun 
nonspesifik serbest radikal tutucu etkisi olduğu­
nu göstermiştir (6). Serbest radikaller ve onların 
oluşturduğu membran hasarının omurilik yara­
lanmasından sonraki sekonder doku hasarında 
önemli rol oynadığı bilinmektedir (7). Tam etki 
mekanizması bilinmemekle birlikte erken dö­
nemde verilen yüksek doz metilprednizolonun 
omurilik kan akımını artırdığı ve iyileştirmeyi ko­
laylaştırdığı gösterilmiştir (8,9). Başta deksameta-
zon olmak üzere diğer steroidlerin koruyucu et-
kileriyse tam olarak gösterilememiştir. Yapılan 
radyolojik ve nörolojik değerlendirmeler sonra­
sında omurilik hasarının herhangi bir bulgusunu 
gösteren olgulara Ulusal Omurilik Hasarı Çalış­
masının II. ve III. kısımlarında (NASCIS II, III) be­
lirtilen yüksek doz metilprednizolon tedavi pro­
tokolü uygulanmalıdır. NASCIS II çalışmasında ilk 
8 saatte uygulanan yüksek doz metilprednizolo­
nun Naloksan ve plaseboya göre nörolojik düzel­
meyi belirgin şekilde kolaylaştırdığı gösterilmiştir 
(5,17). NASCIS II protokolünde metilprednizolon 
30 mgr/kg'dan ilk 1 saatte yavaş bolus olarak ve­
rildikten sonra. 5.4 mgr/kg/h dozdan 23 saat bo­
yunca infüzyonla verilir. NASCIS III protokolü 
eğer yükleme dozu travmadan sonraki 3. ve 8. 
saatler arasında yapılıyorsa 48 saatlik bir tedaviyi 
tavsiye etmektedir. Uygun gastrit/ülser profilaksi-
si unutulmamalıdır. NASCIS II çalışmasında in-
komplet omurilik hasarında yüksek doz steroidin 

yararlı olduğu görülmüşse de. komplet omurilik 
hasarında hiçbir majör düzelme gösterilememiş­
tir. NASCIS III çalışması 48 saatlik steroid tedavi­
sinde sepsis ve pnömoni insidansının arttığını 
göstermiştir. Batındaki delici silah yaralanmala­
rında bağırsak bakteri florası ile kontaminasyon 
olasılığı nedeniyle steroid infüzyonu yapılmama­
lıdır (4). 

Steroidler haricinde omurilik yaralanmalarında 
kullanılabilmesi öngörülen, deneysel ve klinik 
çalışmalarla etkinliği gösterilmiş farklı farmakolo­
jik ajanlar da vardır. Gangliozidler sinaptik alan­
larda hücre mebranının dış yüzeyinde yüksek 
düzeyde bulunurlar. Etki mekanizmaları büyüme 
faktörlerinin sentezi için protein kinaz-C modü-
lasyonu. eksitatuar aminoasitlerin salınımını 
azaltmaları veya nitrik oksit oluşumunu engelle­
me yetenekleri ile ilgilidir (10). Birlikte kullanıl­
dığında metilprednizolonun etkisini azalttıkları 
gösterilmiştir (10). Endojen opioidler, opioid re­
septörleri aracılığıyla omurilik yaralanmalarında 
ikincil hasara neden olurlar. Omurilik yaralanma­
sı sonrasında endojen opioid peptidlerin lokal 
olarak önemli miktarlarda salındığı deneysel ola­
rak gösterilmiştir (1). Bir opioid antagonisti olan 
naloksanın kedilerde posttravmatik iskemi gelişi­
mini engellediği ve iyileştirmeyi kolaylaştırdığı 
gösterilse de NASCIS II çalışmasında naloksanın 
plaseboya üstünlüğü gösterilememiştir (5). Tiro-
tropin salıcı hormon (TRH) ve analogları opioid-
lerin analjezik etkilerini azaltmadan bazı fizyolo­
jik etkilerini antagonize ederler. TRH ve TRH 
analogları ayrıca PAF, peptidolökotrienler ve ek-
sitatör aminoasitleri içeren farklı otodestrüktif 
faktörleri fizyolojik olarak antagonize edebilirler 
(11.12). 

Santral Sinir Sistemi dokuları normalde yüksek 
miktarda glutatyon, askorbat ve alfa tokoferol gi­
bi antioksidanları içerirler. Bu endojen antioksi-
danlar serbest radikalleri tutarlar. Omurilik yara­
lanmalarında askorbat, alfa tokoferol, retinoik 
asit ve ubikinonlar gibi antioksidanların seviyele­
ri düşer (13, 14). Demopulos ve arkadaşları omu-
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rilik yaralanmasında sekonder doku hasarının 
serbest radikallerin bir sonucu olduğunu ileri sür­
müşler ve bu amaçla omurilik yaralanmalarında 
birçok antioksidan ve serbest radikal tutucu ajan 
kullanılmıştır (15). Araşidonik asit modülatörleri, 
monoamin modülatörleri, glutamat reseptör anta-
gonistleri, kalsiyum kanal blokeden, büyüme 
faktörleri gibi birçok farmakolojik ajan omurilik 
yaralanmalarında kullanılmış olmasına rağmen, 
bu ilaçların genel olarak kullanılabilmesi için da­
ha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Klinik tedavi basamakları 

Omurilik travmasında tedavi stratejisi nörolojik 
muayene ve radyolojik değerlendirme sonuçları­
na göre yapılır. Akut tedavide omurga bütünlü­
ğünün ve sekonder hasarının önlenmesi amaç­
lanmak; metil prednizolon uygulanmasını taki­
ben gerekliyse nöral dekompresyon ve/veya spi­
nal stabilizasyon yapılmalıdır (1). Omurilik yara­
lanmalarında temel hedef mevcut kompresyonu 
kaldırmak, omurganın stabilitesini yeniden sağla­
mak ve olguları en erken zamanda mobilize ve 
rehabilite etmektir. 

Servikal traksiyon ve redüksiyon 

Servikal traksiyon boyun omurlarındaki düzen­
sizliği ağırlık yardımıyla çekerek düzeltip, omuri­
lik üzerindeki basıyı kaldırarak stabilizasyonu 
sağlayan bir tedavi yöntemidir. Travmalı olgula­
rın servikotorasik bileşkesi görüntülenmeden ser­
vikal fraksiyona alınmamalıdır. Özellikle ileri de­
recede ligamentöz laksitesi, travmatik boyun fıtı­
ğı ve ankilozan spondiliti olanlarda nörolojik de-
fisiti artırma riski mevcuttur. Düz servikal grafîler-
de bariz servikal kırık veya dislokasyonun oldu­
ğu durumlarda MR incelemesi yapılmalıdır. MR 
ile omurilik ve yumuşak dokulardaki hasar hak­
kında daha fazla bilgi edinebiliriz. Traksiyon için 
Crutcthfield cihazı veya MR uyumlu Gardner-
Well cihazı kullanılabilir (4-16). Traksiyon ağırlığı 
konusunda bir fikir birliği yoktur. Ancak verteb­

ra başına 1.5 kg"dan başlanıp 2,5 kg*a kadar çakı­
labilir 06). Her ağırlık artışında nörolojik muaye­
ne ve radyolojik inceleme yapılmalıdır. 
Eğer omurlarda redüksiyon sağlanamazsa fibe-
roptik yolla entübe edilen hastaya fluoroskopi 
eşliğinde elle redüksiyon ve düzeltme yapılabilir. 
Deneyimli yazarlara göre kapalı redüksiyonla ol­
guların %95'i redükte edilebilir ve akut cerrahi 
redüksiyon veya stabilizasyon gerekmez (16). El­
le redüksiyon yapılırken hastanın nörolojik tablo­
sunun kötüleşebileceği unutulmamalıdır. Genel 
anestezi ve floroskopi altında elle redüksiyonun 
mümkün olmadığı durumlarda, cerrahi redüksi­
yon ve stabilizasyon yapılmalıdır. 

Sistemik tıbbi tedavi 

Omurga kırıkları veya omurilik hasarına genellik­
le birçok sistemik problemlerde eşlik eder. 

Kardiyovasküler sistem sorunları: Spinal kord ha­
sarından sonra sempatik deşarjda azalma ve pa­
rasempatik deşarjda artmaya bağlı olarak kalp rit­
mi ve arteryel tansiyonda değişiklikler ortaya çı­
kar. Benzer şekilde torasik seviyede sempatik çı­
kışı kesen, servikal veya üst torakal hasara bağlı 
nörojenik şok oluşabilir (17). Nörojenik şok son­
rası gelişen hipotansiyon ve bradikardi; sekonder 
nörolojik hasara, akciğer, böbrek ve beyin hasa­
rına neden olabilir. Sıvı dengesi ve takibi önem­
lidir. Semptomatik bradikardi intravenöz atropin 
(0.5-1 mgr) ile tedavi edilebilir. Hipotansiyonun 
ikincil etkilerini önlemek ve yeterli perfüzyon ba­
sıncını sağlamak için presör bir ajan kullanılır. 
Torasik omurga kırığına neden olan yüksek hızlı 
göğüs hasarları kardiyak kontüzyon ve olası tam-
ponada neden olabilir. Kardiyak tamponad ge­
nelde ekokardiyogramla teşhis edilebilir. Kar­
diyak kontüzyon ve uygun hemodinamik moni-
torizasyon acısından inotropik bir ajan başlanma­
lıdır. 

Akciğer sorunları: Üst-orta servikal spinal hasarlı 
hastalarda frenik sinir çıkışı (C3-C5) bozulduğun­
dan en sık karşılaşılan problemler akciğerlerde 
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olur (18). Bu olguların akciğer hacmini yeterince 
genişletememeleri ve havayolu sekresyonlarını 
temizleyememeleri nedeniyle akciğer atelektazisi 
ve bronşiopulmoner enfeksiyonlar oluşur. Mukus 
tıkaçları: yetersiz solunum çabası ve sekresyon 
birikimine bağlı olarak oluşan ciddi problemler­
dendir. Servikal spinal travmalı hastalarda solu­
num problemlerine bağlı morbidite ve mortalite 
%36-83 olarak bildirilmiştir (18). Tedavide sık de­
rin aspirasyon. göğüs fizyoterapisi ve gerekirse 
bronkoskopik tahliye yapılmalıdır. Yakın kan ga­
zı takibi ile PC02 artarsa mekanik ventilasyona 
geçilmelidir. Halo kullanımı da akciğer fonksi­
yonlarını azaltabilmektedir. Eşlik eden akciğer ve 
göğüs travmasına bağlı kot kırığı, akciğer kontüz-
yonu. pnömotoraks, hemotoraks ve aspirasyon 
akciğer fonksiyonlarını azaltır. Torakostomi tüpü­
ne ihtiyaç olup olmadığına karar vermek için uy­
gun akciğer filmleri çekilmelidir. Bronkodilatör 
ve aralıklı pozitif basınçlı solunum akciğer hac­
mini yeniden genişletmek için gerekebilir. 

Tromboembolik sorunlar: Omurilik hasarlı hasta­
lar genellikle uzun süreler immobilize kaldığın­
dan derin ven trombozu ve buna bağlı pulmoner 
emboli insidansı artar 09). Alt ekstremite ve pel­
vis kırığı mevcudiyetinde akciğer embolisi riski 
daha da fazladır. Mutlak kontrendikasyonu olma­
dıkça düşük dozlu subkutan heparin protokolü 
(5000 U subkutan enjeksiyon 2x/gün) ve varis 
çorapları kullanılmalıdır. Varis çorapları aralıklı 
olarak çıkarılmalı ve varis çorabı tüm alt ekstre-
miteyi kapsayacak şekilde uzun olmalıdır. Bu iki 
yöntemin de derin ven trombozu ve pulmoner 
emboli insidansını azalttığı gösterilmekle beraber 
omurilik hasarında amaç omurga stabilizasyonu 
sağlandıktan sonra en erken zamanda mobilizas-
yon olmalıdır. 

Beslenme ve gastrointestinal sistem sorunları: 
Akut omurilik hasarlı olguların batın muayenesi 
de dikkatlice yapılmalı, ultrason kullanılarak ba­
tında serbest sıvı olup olmadığı değerlendirilme­
lidir. Omurilik hasarlı birçok olguda parsiyel ile­
us yaygın olarak ortaya çıkar (4). Gastrik distan-

siyonu ve olası perforasyonu engellemek için na-
zogastrik veya orogastrik bir tüp takılmalıdır. 
Gastrit profilaksisinde standart H2 reseptör anta-
gonistleri ve sukralfat kullanılır. Bu ajanlar trav­
manın yarattığı ani stres ve olguların yüksek doz 
steroid alımlarına bağlı gelişebilecek peptik ülser 
nedeniyle de verilmektedir. Omurilik hasarlı bir 
hasta bazal kalorik ihtiyacın %150'si kadar bes­
lenme desteğine ihtiyaç duyar. Yetersiz besin 
desteği katabolik enerji prosesine yol açıp yara 
iyileşmesini geciktirir ve bağışıklık sistemini bo­
zar. Gastrointestinal motilitenin azalması nede­
niyle oral veya enterik beslenme omurilik hasarı 
sonrası erken dönemde her zaman mümkün de­
ğildir, Oral alamayan hastalara lipid destekli er­
ken intravenöz hiperalimentasyon başlanmalı, 
tüple besleme veya destekli diyete geçilmelidir. 
Uzun süreli oral alamayacak olgularda enterik 
beslenme jejunostomi veya gastrostomiyle yapıl­
malıdır. Omurilik hasarı olan bir hastada akut ba­
tının tüm kardinal bulguları görünmeden de orta­
ya çıkabileceği unutulmamalıdır. 

Genitoüriner sistem sorunları: Omurilik hasarı 
olan pek çok hasta spontan olarak idrar yapamaz 
ve başlangıçta idrar kateteri takılması gerekebilir. 
Bu hem mesane boşaltımı hem de doğru olarak 
idrar çıkışının ölçülmesini sağlar. Kateter varlığı 
geçici bile olsa üriner sistem enfeksiyonuna ne­
den olabilir. Özellikle torakal 6 seviyesinin üze­
rindeki lezyonlarda otonomik disrefleksi ortaya 
çıkabilir (20). Hemodinamik ve nörolojik olarak 
stabil olgularda kateter çıkarılmalıdır. Daha sonra 
her 4-6 saatte bir steril "aralıklı kateterizasyon" 
protokolü uygulanır bu durum daha düşük en­
feksiyon oranına sahiptir fakat üretral zedelenme 
riski vardır. 

Kutanöz ve mıtskııloskeletal sistem sorunları: 
Uzun süreli immobil kalan olgularda basınç nok­
talarına dikkat edilmediğinde dekübit ülserleri 
oluşabilir (21). 1-2 saatten fazla sabit pozisyon ve 
basınç dekübit ülseri oluşumuna neden olabilir. 
Dekübit ülserlerinin en iyi tedavisi dekübit oluş­
masını önlemektir. Omurilik hasarının akut fazın-
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da, ağırlık ve basıncın eşit dağılımını sağlamak 
için hasta kinetik bir yatak veya masada mobili­
ze edilmelidir. Daha sonra sık aralıklarla çevirme 
protokolü başlamalıdır. Günlük banyo ve losyon 
uygulaması, dikkatli deri inspeksiyonu yapılmalı­
dır. Yüzeyel ülserler görüldüğünde iyileşmeye 
yardımcı olmak için günlük steril oklüzif örtü uy­
gulanabilir. Derin, enfekte ve kötü vaskülerize 
yaralarda kimyasal veya cerrahi debridman gere­
kebilir. 

Sonuç olarak omurilik hasarında pek çok sekon-
der, sistemik ve ek nörolojik komplikasyonlar 
oluşabilir. Erken dönemde tedavinin amacı; 
omurganın immobilizasyonu, hemodinamik ve 
solunumun fonksiyon güvenliğinin sağlanması, 
hızlı radyolojik değerlendirme ve ek medikal 
komplikasyonların önlenmesidir. Bu yöntemler 
nörolojik iyileşme şansını optimum hale 
getirecektir. 
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