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Omurilik Yaralanmalarinda
Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Cardiovascular Complications
in Spinal Cord Injury: Review

OZET Omurilik yaralanmalari, kardiyovaskiiler kontrol bozukluguna neden olarak; akut ve kronik
donemde noérolojik tabloda bozulma, mortalite ve morbiditede artis olusturan oldukga sikintili bir
durumdur. Kardiyak ve hemodinamik monitorizasyon, ideal ortalama kan basincinin devamini sag-
layacak sekilde siv1 replasmani ve inotropik destek, kardiyak aritmilerin erken tespiti ve tedavisi,
otonomik disrefleksi ataklarinin hizli ve uygun tedavisi, ven6z tromboemboli proflaksisi ve koro-
ner arter hastalif gelisimine karg1 yasam tarzinda yapilacak degisiklikler spinal travma sonrasi ge-
lisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve tedavisinde olduk¢a énemlidir. Bu derlemenin
amaci, omurilik yaralanmasi sonrasi gelisen kardiyovaskiiler komplikasyonlarin patofizyoloji, tani
ve tedavilerini ana hatlar ile ortaya koymaktur.

Anahtar Kelimeler: Omurilik yaralanmalari; kardiyovaskiiler sistem

ABSTRACT Spinal cord injury (SCI) is a devastating medical condition that can result in clinically
significant compromise of cardiovascular control with associated short and long term neurological
impairment, morbidity, and death. Monitoring of cardiac and hemodynamic parameters, fluid re-
suscitation and inotropic support to maintenance of ideal mean arterial blood pressure, early detec-
tion and appropiate treatment of cardiac arrhythmias, immediate and adequate treatment of episodes
of acute autonomic dysreflexia, thromboprophylaxis of venous thromboembolism, and lifestyle mo-
dification for prophlaxis of coronary artery disease are important preventing and treatment of car-
diovascular complications following SCI. The aim of this review was to outline pathophysiology,
diagnosis, and management of major cardiovascular complications that occur following SCI.

Key Words: Spinal cord injuries; cardiovascular system
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murilik yaralanmasi; motor ve duysal kayba eslik eden otonom si-

nir sistemi bozukluklari ile karakterize tedavisi oldukca zor bir du-

rumdur. Ortalama milyonda 30 olan insidans: géz 6niinde tutulur
ise, tilkemizde her y1l 2000 omurilik yaralanma olgusu ile karsilagilmakta-
dir.

Olgularin ortalama %80’i erkek olup, hastaneye ulasanlarin %61’inde
komplet olmayan %39 unda ise komplet lezyonlara rastlanmaktadir. Omu-
rilik yaralanmalarindaki 6liimlerin %10’ ilk 5 dakikada; %541 ise ilk ya-
rim saatte olmaktadir. i1k yardim ile %18, hastane tedavisi ile %20 kadar
hasta 6liimiiniin 6nlenebilecegi bildirilmigtir. Hastanede; taniya yonelik is-
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lemler, gerekli durumlarda yapilan resiisitasyon,
cerrahi dekompresyon ve stabilizasyon ameliyatla-
11 hastanin degerlendirilme ve tedavisinde ilk aga-
madir. Bundan sonraki agsama ise erken donemde
solunum, gastrointestinal ve genitoiiriner sorunlar
ile ge¢ donemde noérolojik tablonun siki takibini
gerektiren uzun bir yogun bakim siireci olmakta-
dur.!

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar, omurilik
yaralanmali hastalarda akut ve kronik donemde ge-
ligen o6liimlerin en basta gelen nedenidir.>* Siklik-
la st torakal ve servikal omurilik travmali
hastalarda otonom sinir sistemi bozukluklarina
bagli gelisen hipotansiyon, bradikardi, otonomik
disrefleksi ve venoz tromboemboli 6zellikle yatis
stiresinde gelisen kardiyovaskiiler komplikasyon-
larin baglicalaridir. Uzun dénemde koroner arter
hastalig: riski artisina bagl gelisen kardiyovaskii-
ler olaylar ise, kronik donemdeki oliimlerin
%20’sinden sorumludur.®

KARDIYOVASKULER KONTROLUN
NOROANATOMIS

Kardiyovaskiiler sistemin supraspinal kontrolii:
Sagliklh kisilerde kalp hizi ve kan basinci otonom
sinir sisteminin iki komponenti olan sempatik ve
parasempatik sistemlerin koordinasyonu ile kont-
rol edilir. Bu iki sistem birbirine zit etkiler olustu-
rup kisinin ihtiyaclar1 dogrultusunda aktive olurlar.
Parasempatik sinir sistemi istirahatta baskin olan
komponent olup kalp hizinda azalmaya yol acar.
Diger taraftan sempatik sinir sistemi, viicudun ‘sa-
vas veya ka¢’ denilen acil durumlarda aktive olan
komponenti olup kalp hizini arttirmanin yaninda
miyokardin kasilma giicii ile periferik vaskiiler di-
renci arttirarak kan basincim yiikseltir.5”

Saglikli kisilerde kardiyovaskiiler kontroliin
otonomik diizenlenmesi insula ve hipotalamus gi-
bi kortikal yapilarca saglanir. Ozellikle hipotala-
musun dorsomedial ve paraventrikiiler cekirdek
bolgesi, sempatik sinir sistemi aktivitesini diizen-
lemekte 6nemli rol oynar.

Kardiyovaskiiler sistemin parasempatik kont-
rolii ise kafa tabanindan ¢ikan n.vagus'un, postgan-
gliyonik néronlarla yaptig1 sinaps sonras1 miyokard
iizerine yaptig1 etki ile saglanir.
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Periferik vaskiiler yapilarin ise parasempatik

innervasyonu yoktur.®8

Kardiyovaskiiler kontrolde otonom sinir siste-
mi ve omurilik iligkisi: Sempatik ve parasempatik
sinir sistemi; duysal resept6r, afferent yollar, santral
sinir sisteminin entegrasyon merkezleri (insula ve
hipotalamus), efferent yollar ve hedef organlari ice-
ren kompleks refleks yollar ile etki gosterir.’

Sempatik afferentler; iskelet kasindaki meka-
noreseptorlerden, arteriyel kemoreseptorlerden ve
kardiyopulmoner reseptérlerden nucleus tractus
solitarius’a aktive edici uyarilar gonderir.'

Parasempatik afferentler ise aort ve karotiste-
ki baroreseptorler, sistemik ve pulmoner damarlar,
biiyiik venler ve atriumdaki reseptorlerden n.vagus
ve n.glossofarengeaus yoluyla nucleus tractus soli-
tarius’a inhibitor uyarilar gonderir.!!

Efferent yollar otonom sinir sisteminin her
iki komponentinde de pregangliyonik ve postgan-
gliyonik néronlarn igerir. Pregangliyonik noéronla-
rin ¢ogu santral sinir sisteminden baslayip otonom
sinir sistemi gangliyonunda sonlanir. Postgangli-
yonik noronlar ise otonom sinir sistemi gangliyo-
nundan baslayarak kalp ve vaskiiler yapilar gibi
effektor organlarda sonlanir. Pregangliyonik no-
ronlar beyin ve omurilikte lokalize iken, postgan-
liyonik néronlar omurilik veya effektor organlarin
yakininda lokalize olan otonomik gangliyon i¢inde
uzanirlar.'?

Kardiyovaskiiler kontrolde rol oynayan sem-
patik pregangliyonik néronlar, omuriligin birinci
torakal (T-1) ile altinc1 torakal (T-6) arasindaki se-
viyelerinden ayrilarak orta servikal ve stellate gan-
gliyon i¢indeki postgangliyonik noronlar ile sinaps
yapar.'® Kalbi etkileyen parasempatik sinirler ise
medulla oblongata’da bulunan nucleus ambiguous
ile vagus’un dorsal motor ¢ekirdeginden cikarak
kalbe rekiirren larengeal sinir ve n.vagus yoluyla
ulagir.!*

Parasempatik noronlar epikardiyum veya si-
noatrial ve atriyoventrikiiler noda yakin bolgede
lokalize postgangliyonik hiicrelerle sinaps yapar.'?
Klinik olarak sag n.vagus'un uyarilmasi bradikardi;
sol n.vagus’'un uyarilmas: atriyoventrikiiler blok
gelisimine yol acar.
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OMURILIK TRAVMASI SONRASI
GELISEN KARDIYOVASKULER
KOMPLIKASYONLARIN
PATOFIiZYOLOJISI

Kalp ve vaskiiler yapilar: da iceren organ sistemle-
rinin uygun otonomik kontroli i¢in saglam bir
omurilik sarttir. Sempatik kardiyovaskiiler disfonk-
siyonun derecesi direkt olarak omurilik hasarinin
lokalizasyonu ve siddetine baghdir. Travmanin sid-
deti ile kardiyovaskiiler disfonksiyonun derecesi
arasindaki iligki bir¢ok klinik caligma ve omurilik
dokusunun postmortem incelemesinde gosteril-
migtir. Bu caligmalarda hipotansiyon, bradikardi ve
otonomik disrefleksi gelisen hastalarda, gelisme-
yenlere gore 6zellikle omurilik beyaz maddede da-
ha yaygin dejenerasyon saptanmistir.”>'¢ Yine
yapilan bir arastirma lezyon seviyesinin ne kadar
6nemli oldugunu ortaya koymustur. Buna gore T-
1 ile T-6 arasindaki minor omurilik yaralanmala-
rinda parsiyel bir sempatik denervasyon gelisti-
ginden daha hafif kardiyovaskiiler disfonksiyon go-
riltirken; T-6 seviyesinin altindaki diizeylerdeki
hasarlarda kardiyovaskiiler disfonksiyon gelisimi
oldukea nadir olarak tespit edilmigtir. T-6 ve tizeri
seviyedeki omurilik travmali hastalarda; vaskiiler
tonus ve kan basinci kontrolii iizerine etkili supras-
pinal kontrol ciddi olarak bozuldugundan, anormal
periferik vazomotor yanit saptanmistir. Bu hasta-
larda klinik tablo diisiik istirahat kan basinci, kan
basincinin ditirnal ritminin kaybi ve ani kan basin-
c1 artigtyla karakterize olan otonomik disrefleksi
olarak kendisini gostermektedir.

Yine bu hastalarda n.vagus yoluyla olusan pa-
rasempatik yanit kalbin tek supraspinal kontrol
merkezi olarak kaldigindan; bradikardi ve diger
kardiyak aritmilerin geligim riski artmigtir.'?

Bilindigi tizere fiziksel egzersize yanit olarak
gelisen kardiyovaskiiler kompansasyon mekanizma-
lar1 dogrudan otonom sinir sistemi kontrolii altin-
dadir. Bu nedenle spinal travma sonrasi, otonom
disfonksiyona bagh egzersize kalp hiz1 ve kan basin-
c1 yanut: azalarak efor kapasitesi diismektedir. 7

Omurilik travmali hastalarda bircok metabo-
lik parametrenin olumsuz etkilendigi goriilmistiir.
Yapilan ¢aligmalarda spinal travma sonrasi trom-
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bosit fonksiyonlarinda bozulma, fibrinolitik aktivi-
tede azalma, hemostatik ve fibrinolitik parametre-
lerin sirkadyen degisiminin bozulmasi, artmig
faktor VIII antijen ve ristosetin kofaktor aktivitesi
gibi metabolik bozukluklar saptanmistir. Bu bozuk-
luklarin kemik iligi, dalak ve karaciger gibi organ-
larin fonksiyonlarini diizenlemede etkili olan
sempatik sinir sisteminin disfonksiyonundan kay-
naklandif1 digiiniilmektedir. '8! Bunun yaninda
omurilik travmali hastalarda; immobilite, kotii bes-
lenme ve adrenerjik fonksiyon bozukluguna bagh
olarak lipid parametrelerinde bozulma ile infla-
masyon belirteclerinde artig gorillmistiir.”** Tum
bu olumsuz metabolik faktorler spinal travma son-
ras1 venoz tromboembolik olaylar ve koroner arter
hastalig: riskindeki artisin temel nedenidir.

Omurilik yaralanmalarinda anormal kardiyo-
vaskiiler kontroliin patofizyolojisi tam olarak anla-
silamamis olsa da bes olast mekanizma sorumlu
tutulmaktadir. Bu mekanizmalar; supraspinal kont-
roliin kayb1,'® sempatik pregangliyonik néronlarda
morfolojik degisiklikler,?* lezyon distalinde azalmisg
sempatik aktivite,” spinal néronlar arasinda geli-
sen uygunsuz sinaps formasyonu® ve artmis peri-
ferik alfa reseptor duyarliligidir.?’

1. Supraspinal kontroliin kaybi: Omurilikteki
iletim yollarinin hasar1 sonucu olusan supraspinal
kontrol kaybinda; baglangicta sempatik aktivite
azalmasina bagl olarak gelisen hipotansiyon ve ref-
leks bradikardi, sonrasinda aralikli sempatik hipe-
raktivite ataklarina bagli otonomik disrefleksi
goriiliir. Ancak, otonomik disrefleksi omurilik ha-
sarindan birkag¢ hafta sonra gelistiginden, olusu-
munda supraspinal kontrol kaybi tek basina yeterli
bir neden degildir. Anatomik olarak T-6 ve altin-
daki seviyelerdeki lezyonlarda siklikla normale ya-
kin diizeylerde sempatik sinir sistemi aktivitesi ve
supraspinal kontrol goriildiigiinden otonomik dis-
refleksi nadirdir. %

2. Lezyon distalinde diisiik sempatik aktivite:
Omurilik travmali hastalarda yapilan ¢alismalarda,
yiiksek seviyedeki tam kesilerde diisiik sempatik si-
nir sistemi aktivitesinin nedenlerinden birinin de
diisiik plazma adrenalin ve ndradrenalin diizeyle-
riyle iligkili olabilecegi goriilmistiir.*° Mathias ve
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ark.nin yaptig1 bir ¢calismada servikal omurilik trav-
mali hastalarda saglikli kisilere gore oldukea diisiik
plazma katekolamin diizeyleri 6l¢tilmiistiir.®! Diger
bir ¢alismada ise, bu hasta grubunda sinir uglarin-
da dopamini noradrenaline ¢eviren dopamin hid-
roksilaz enzim seviyesi diisitk bulunmustur.®

3. Sempatik pregangliyonik néronlarda mor-
folojik degisiklikler: Omurilik travmas: sonras: ge-
lisen beyaz ve gri madde azalmasinin kardiyovas-
kiiler komplikasyonlarin gelisiminde rol oynadig:
tespit edilmigtir.?

4. Spinal néronlar arasinda uygunsuz sinaps
formasyonu: Omurilik hasarinda sempatik pregan-
gliyonik néron atrofisini aksonal filizlenme, sonra-
sinda da yeni ve uygunsuz sinaps baglantilarinin
gelisimi izler. Ttim bu morfolojik yenilikler uygun-
suz sempatik aktivite olusumunun patofizyolojik
temelini olugturur.3

5. Periferik alfa adrenoseptor duyarlilik artigi:
Omurilik travmasi sonrasi plazma katekolamin se-
viyelerinde azalma oldugu daha 6nce belirtilmisti.
Bununla birlikte yapilan ¢alismalarda lezyon sevi-
yesinin altindaki periferik vaskiiler alfa adrenore-
septorlerde duyarlilik artisi tespit edilmistir.®®
Bu duyarlilik artisinin reseptor sayisinda artis, no-
radrenalin klirensinde azalma ve presinaptik geri-
alimin azalmasina bagl olabilecegi diistiniilmek-
tedir.3

Travma sonras: kronik donemde gelisen oto-
nomik disrefleksinin diger bir olusum mekanizma-
sinin da alfa reseptor duyarhilik artigina bagh aralik-
L1 sempatik hiperaktivite oldugu saptanmgtir.%’

OMURILIK TRAVMASININ
KARDIYOVASKULER SONUGLARI

1. KAN BASINCI ANORMALLIKLERI

Hipotansiyon, T-6 ve {izeri seviyelerdeki omurilik
travmali hastalarin hem akut hem de kronik déne-
minde yasanan 6nemli bir problemidir. Genel ola-
rak sempatik sinir sistemi aktivitesinde diistige bagh
olarak gelisir.”* Frankel ve ark.® kan basinc: diisii-
stiniin direkt olarak lezyon siddeti ve seviyesi ile
iligkili oldugunu belirlemislerdir. Lehmann ve
ark.nin” yaptiklari caligmada omurilik travmali 71
hasta incelenmigtir. Ciddi servikal hasari olan ku-
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adriplejik 31 hastanin 21’inde (%65) hipotansiyon
saptanirken; hafif servikal veya torakolomber trav-
mali 40 hastada hipotansiyon gézlenmemistir.

Ortostatik hipotansiyon yatar pozisyondan dik
pozisyona geg¢mekle sistolik kan basincinda 20
mmHg; diyastolik kan basincinda 10 mmHgnin
tizerinde diisiis olarak tanimlanmigtir.?”3%4 Omur-
ilik travmasinin ozellikle akut doneminde tetrap-
lejik ve paraplejik hastalarda gelisen 6nemli bir
problemdir.?”*? Hastalar; bas donmesi, goz karar-
masi, bulanti, yorgunluk ve gegici biling kayba gibi
semptomlar tanimlarlar. Insidans ve prevalansi tam
olarak bilinmemektedir.*> Omurilik travmali has-
talarda gelisme nedenleri; sempatik aktivite diigii-
stine bagli azalmis kompansatuar vazokonstrik-
siyon ve alt ekstremitede artmis venoz gollenme,
azalmis alt ekstremite kas aktivitesi, azalmig venoz
doniis ve atim voliimii ile potent bir vazodilator
olan nitrit oksit seviyesindeki artig olarak  diisii-

niilmektedir.*-4

Ortostatik hipotansiyon giinler-haftalar i¢in-
de vaskiiler hiicre duvarindaki reseptorlerin hiper-
sensitivitesi, artmis iskelet kasi tonusu, spinal
seviyedeki bazi patolojik reflekslerin geri doniisii
ve renin anjiyotensin aldosteron sistemindeki kom-
pansatuar degisiklikler nedeniyle diizelme egilimi
gosterir.*

Saglikli kisilerde kan basinci, plazma noradre-
nalin diizeyinin minimal seviyeye inmesi nedeniy-
le gece saatlerinde giindiize gore daha diisiikttir. En
yliksek oldugu diizey ise noradrenalin seviyesinin
pik yaptig1 sabahin erken saatleridir. Omurilik
travmali hastalarda ise 24 saatlik plazma noradre-
nalin seviyeleri ditirnal degisim gostermediginden
glintin her saatinde kan basinc diizeyleri birbirine

16,45

yakindir.

2. KARDIYAK ARITMILER

Akut omurilik hasarinda kalbin elektrofizyolojik
durumunda degisiklikler meydana gelerek aritmi-
ye yatkinlig: artar. Sinus bradikardisi akut donem-
de en sik goriilen ritim bozuklugudur.

Travma sonrasi olusan otonomik kararsizliga
bagli olarak atriyoventrikiiler bloklar, supraventri-
kiiler ve ventrikiiler tagikardi, primer kardiyak ar-

107



Mehmet Biilent VATAN ve ark.

rest gibi ritim ve ileti kusurlar gelisebilen diger

aritmilerdir.?846

Lehmann ve ark.” yaptig1 caligmada ciddi ser-
vikal lezyonu olan hastalarin tamaminda en az bir
giin boyunca ortalama kalp hiz1 60’'1n altinda olur-
ken, hafif servikal lezyonlarda bu oran %71, tora-
kolomber travmalarda ise %13 olarak saptanmuisgtir.
Hastalarin %29’unda ise atropin veya transvendz
gecici pacemaker ihtiyac: geligmigtir.”®

Omurilik travmali hastalarda gelisebilecek di-
ger bir durum ise refleks bradikardidir. Bu durum
siklikla hastalara trakeal aspirasyon yapilirken va-
zovagal reaksiyona baglh olarak gelisir.**® Primer
kardiyak arrest omurilik hasarinda gelisen dliimle-
rin 6nemli nedenlerinden biridir. Lehmann ve
ark.”® gore ciddi servikal travmali hastalarin
%16’sinda primer kardiyak arrest goriiliirken hafif
travmalilarin hi¢cbirinde gortilmemistir.

3. EGZERSIZE KARDIYOVASKULER YANITTA AZALMA

Saglikli kisilerde egzersizle beraber; sempatik sinir
sistemi aktive olarak kalp hizi, ven6z doniis, miyo-
kard kasilma giicii ve atim voliimiinde artig mey-
dana gelir. Ciddi spinal travmali hastalarda ise
sempatik efferent sinyal azalmasina baglh olarak eg-
zersize kalp hiz1 ve kan basinci yanit1 azalir.'”

Eriksson ve ark.* C-4 ile L-4 arasinda omurilik
travmasi yasayan 25’i profesyonel atlet, 33’ti sedan-
ter yasam siiren toplam 58 erkek hasta ile 10 kisilik
normal kontrol grubunu incelemislerdir. Tam kesi-
si olan tetraplejik hastalarin egzersize kalp hiz1 ya-
nit1 atlet ve atlet olmayan hastalarda sirasiyla
118/dk ile 119/dk bulunurken; inkomplet kesisi
olan tetraplejik hastalarin her iki grubunda da
138/dk bulunmustur. Kontrol grubunda ise egzersi-
ze kalp hiz1 yanit1 atletlerde ve atlet olmayanlarda
sirasiyla ortalama 155/dk ile 164/dk bulunmustur.

Sonug olarak tetraplejik hastalarda, sempatik
innervasyon kaybina bagh olarak kontraktilite ve
kronotropinin negatif olarak etkilendigi ve giin
icindeki kalp hizi degisiminin bozuldugu goriil-
mugtir.

4. 0TONOMIK DISREFLEKSI

Servikal ve yiiksek torakal seviyeli (T-6 ve tizeri)
omurilik travmali hastalarda gesitli istenmeyen uya-
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ranlarin, lezyon distalinde aralikhi olarak otonomik
aktivite artigina neden oldugu tespit edilmistir.>* Bu-
nun sonucunda olusan ve otonomik disrefleksi ola-
rak tanimlanan bu olayda paroksismal kan basinci
artisi (sistolik kan basincinda %20’den fazla artig) ile
beraber bas agrisi, piloereksiyon, terleme, kizarma,
bulanik gérme, nazal konjesyon, ekstremite uglarin-
da sogukluk ve bradikardi gibi semptomlar goriiliir.
Cok ciddi vakalarda ise agir1 kan basinci artigina bag-
I1 olarak serebral kanama, gorme kaybi, nérolojik

nobetler ve miyokard infarktiisii olugabilir.?*>1>?

Otonomik disrefleksinin siklikla mesane veya
bagirsak distansiyonu sonucu gelistigi goriilmekte-
dir.”® Gelisim mekanizmasinda daha ¢nce de anla-
tildig1 gibi supraspinal inhibitér mekanizmanin
kaybu ile periferik alfa adrenoreseptdr duyarlilik ar-

8653 Otonomik

tisinin rol oynadig gosterilmistir.
disrefleksi, omurilik travmasinin kronik safhasin-
da en sik goriilen kardiyovaskiiler komplikasyon-
dur. T-6 ve iizeri seviyedeki spinal travmalarda
otonomik disrefleksi goriilme insidans1 %5.7 ola-

rak saptanmgtir.38>3

5. VENGZ TROMBOEMBOLIZM

Farmakolojik tromboproflaktik ajanlarin kullani-
mina ragmen, venoz tromboemboli, spinal travma-
I1 hastalarda halen yasami tehdit eden komplikas-
yonlar arasinda yer almakta ve ilk yildaki 6liimle-
rin %9.7’sinin sebebini olusturmaktadir. Proflaksi
yapilmayan akut omurilik travmasinda derin ven
trombozu ve pulmoner emboli prevalans: %12-64
arasinda degismektedir.>* Giiniimiizdeki tedavi ki-
lavuzlar akut omurilik travmali hastalarda trom-
boproflaksiyi 6nermektedir.>

Spinal travmali hastalarda venoz staz, hiperkoa-
gulabilite ve intimal hasar vené6z tromboemboli geli-
simini tetikleyen temel faktorlerdir.>*>” Bu faktérlerin
olusumunda travma sonrasi immobilite, alt ekstremi-
te dolasiminda olusan azalma, koagulasyon ve hemo-
topoetik sistemler ile trombosit fonksiyonlarinda

olusan bozulmalar rol oynamaktadur.'81%%8

6. UZUN DONEMDE KORONER KALP HASTALIGI
RISKINDE ARTIS

Omurilik travma 6ykiisii olan hastalarda, geng yas-
ta koroner arter hastalig1 saglikli yagitlarina gore
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daha fazla goriilmektedir. Bu durumun travmali
hastalarda, insidansi artan metabolik sendrom
(obezite, dislipidemi, hipertansiyon, insiilin rezis-
tansi, artmis protrombotik ve proinflamatuvar ze-
min) nedeniyle olugtuu distuntlmektedir.?>>
Travmali hastalarda saglikli populasyondan daha
yiiksek total kolesterol ve LDL diizeyleri ile daha
diisiik HDL diizeyleri de koroner kalp hastaligi ris-

kini arttirir.®

KARDIYOVASKULER -
KOMPLIKASYONLARIN TEDAVIS|

Omurilik travmas: geciren hastalarda akut déonem-
de gelisen komplikasyonlarin ve §liimiin 6nlenme-
si oldukea zor bir bakim ve tedavi siireci gerektirir.
Omurlilik Hastaliklar1 Komisyonu (CSCM) giincel
tedavi kilavuzunda spinal travma sonrasi ilk 72 sa-
atte gelisen kardiyovaskiiler disfonksiyon iizerinde
onemle durulmas: gerektigi belirtilmigtir.>

2002 ANS/CNS kilavuzunda ise omurilik trav-
mali hastalarin akut dénemde mutlaka invaziv mo-
nitorizasyon altinda yogun bakimda izlenmesi
gerektigi bildirilmigtir.*

KAN BASINCI DEGISIKLIKLERININ TEDAViSi:

Omurilik Hastaliklar1 Komisyonu kilavuzunda spi-
nal travma sonrasi gelisen hipotansiyonun tedavi-
sinde, ilk olarak kan basincinin 85 mmHgnin
tizerinde tutulacak ancak agir1 voliim yiiklenmesi
olusturmayacak sekilde siv1 tedavisi yapilmasi 6ne-
rilmistir. Genel olarak bu hastalarda hipovolemiye
yol agan kanama yoksa 2-3 litre kadar siv1 verilme-
sinin yeterli oldugu belirtilmistir.®*¢? Siv1 tedavisine
ragmen kan basinci hedefi yakalanamiyor ise dopa-
min veya noradrenalin gibi inotropik ve vazokons-

triktor ilaglarin kullanimi giindeme gelebilir.>>

Akut omurilik travmas: sirasinda gelisen orto-
statik hipotansiyonun tedavisi hastanin iyilesme
stirecinde olduk¢a 6nemlidir. Ortostatik hipotansi-
yon gelisimini tetikleyen potansiyel faktorler, uzun
stireli yataga bagimlhilik, hastanin pozisyonunun ani
ve hizl1 degistirilmesi, altta yatan enfeksiyon, de-
hidratasyon ve kullanilan ilaglarin yan etkileri ola-
bilir. Ozellikle antihipertansif ilaglar, diiiretikler,
trisiklik antidepresanlar, antikolinerjik ve narkotik
ajanlardan kag¢inmak gereklidir.**
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Ortostatik hipotansiyonun tedavi segenekleri
ilag tedavisi ve fiziksel rehabilitasyondur. Alt eks-
tremite elastik bandajlari, antiembolik ¢oraplar ve
abdominal siki bandajlar periferik venéz gollen-
meyi 6nleyip kalbe venoz doniisii arttirdigindan te-
davide faydalidirlar. Hastalara ani hareketlerden
kaginmasi, yatar pozisyondan dik pozisyona yavas
olarak ge¢mesi mutlaka anlatilmalidir. Su ve tuz
aliminin arttirilmas: da semptomlarin azaltilma-
sinda etkilidir.

Magla tedavi secenekleri arasinda ise psddoe-
fedrin, fludrokortizon, alfa agonist etkili midodrin,
desmopressin, eritropoetin ve oktreoid yer almak-
tadir.%

KALP RITIM BOZUKLUKLARININ TEDAViSi:

Omurilik yaralanmali hastalar ritim takibi agisin-
dan mutlaka yogun bakimda monitorize edilmeli-
dir. Hipotansiyon i¢in verilen dopamin kalp hizim
bir miktar arttirir. Uzun siiren ve hemodinamiyi
bozan bradiaritmilerde atropin veya gecici pace-

maker kullanilmalidir.!»?8

Bradiaritmiler cogunlukla 2-6 hafta i¢inde dii-
zeldiginden kalici pacemaker tedavisine nadiren
ihtiya¢ duyulur. Hastalarda gelisen tasiaritmiler ise
antiaritmik ilaglar veya elektriksel kardiyoversiyon
ile tedavi edilebilir.?®

Trakeal aspirasyon gibi vazovagal reaksiyona
yol acarak refleks bradikardi gelisimine neden olan
girisimlerden 6nce atropin ile premedikasyon ve
%100 oksijen tedavisi ile hipoksinin giderilmesi
faydalidir.®®

OTONOMIK DiSREFLEKSINiN TEDAViSi

Otonomik disrefleksi hafif semptomlarla seyrede-
bilecegi gibi oldukga agir bir tablo ile de kargimiza
cikabilecek acil tedavi gerektiren bir durumdur.
Gelistigi anda hasta ilk olarak yatar pozisyondan
oturur pozisyona alinmalidir. Tkinci olarak hastaya
baski1 yapan elbiseler, elastik bandaj ve antiembolik
corap gibi aparatlar ¢ikartilmalidir. Ugiincii olarak
potansiyel tetikleyici faktorlerden olan mesane ve-
ya bagirsak distansiyonu gibi nedenler mutlaka
arastirilmalidir.

Kan basincinin 150 mmHg nin iizerine ¢iktig:
vakalarda hizl ve kisa etkili antihipertansif ilaglar
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(nifedipin ve nitrogliserin gibi) ile medikal tedavi-
ye gecilmelidir.® Otonomik disrefleksi atag: ¢oziil-
ditkten sonraki ilk 2 saat kan basinc1 ve kalp hizi
bu durumun tekrarlama ihtimaline karg1 mutlaka
monitorize edilmelidir.%

VENOZ TROMBOEMBOLININ TEDAVISI:

Amerikan Gogiis Hastaliklar1 Cemiyeti (ACCP) ve
Omurilik Hastaliklar1 Komisyonu (CSCM) spinal
travma sonrast ilk 72 saatte aktif kanama ve koa-
gulopatisi olmayan hastalarda tromboproflaksiyi
standart olarak 6nermektedir. Yine bu komisyon-
larin tedavi kilavuzlarinda travma sonrasi en az
iki hafta tiim hastalarda her iki bacaga pnémotik
kompresyon cihazlarinin proflaktik kullanilmas:
gerektigi bildirilmistir.5® Diisitk molekiil agirlik-
1 heparin farmakolojik tromboproflakside ilk ter-
cihtir. Doz ayarli standart heparin ise ikinci
secenek olarak kullanilabilir.*”%® Major klinik
komplikasyonu olmayan tam kesili omurilik trav-
malarinda proflaktik antikoagulasyona sekiz haf-
ta devam edilmelidir.®” Tam kesiye eslik eden alt
ekstremite fraktiirii, obezite, ileri yas (>70 yas),
konjestif kalp yetersizligi, aktif kanser ve trombo-
emboli 6ykiisii gibi risk faktorleri bulunan hasta-
larda proflaktik antikoagulasyona 12 hafta
boyunca veya taburcu olana kadar devem edilme-
lidir.*

Farmakolojik tromboproflaksinin basarisiz ol-
dugu veya aktif kanama nedeniyle kontrendike ol-
dugu hastalarda inferior vena cava filtresi tedavi

secenegi olarak tercih edilmelidir.>>6!¢8

Proflaksiye ragmen venoz tromboemboli geli-
sen hastalarda ise heparin tedavisi sonras1 6 hafta
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ile 6 ay boyunca oral antikoagulan tedavi mutlaka
verilmelidir.®®

KARDIYOVASKULER HASTALIK RiSK FAKTORLERINE
YONELIK ONLEMLER

Omurilik travmasi sonrasi kronik dénemde 6liim-
lerin yaklasik %20’sinden koroner kalp hastalig: so-
rumludur. Beden kitle indeksinin 24’iin altinda
tutulmasi ozellikle tetraplejik hastalarda koroner
arter hastalig riskini azaltmada olduk¢a 6nemlidir.
Diyet tedavisi, fiziksel aktif veya pasif egzersiz, si-
garanin birakilmasi, diyabet ve hiperlipideminin
etkin kontrolii ile gerektiginde farmakolojik teda-
vi yontemleri mutlaka uygulanmalidir.®

0 SONUC

Kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluklari, 6zellik-
le T-6 ve tizeri seviyedeki ciddi omurilik hasarla-
rinda, temel olarak otonom sinir sistemi {izerine
olan supraspinal kontrol kaybinin bozulmas:
sonucu gelisen major komplikasyonlardir. Hipo-
tansiyon, kardiyak aritmiler, otonomik disre-
fleksi, venoz tromboemboli ve uzun vadede geli-
sebilen koroner arter hastalig1 bu komplikasyon-
larin en 6nemlileridir. Akut donemde hemodina-
mik monitorizasyon, ortalama kan basincini 85
mmHg ve tizerinde tutacak sekilde s1v1 replasma-
n1 ve inotropik destek, kardiyak aritmilerin teda-
visi, otonomik disrefleksi ataklarinin hizli ve
uygun tedavisi, venoz tromboemboli proflaksisi
ve koroner arter hastalig1 gelisimine karsi yasam
tarzinda yapilacak degisiklikler, gelisebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve tedavisinde
olduk¢a 6nemlidir.
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