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Ozet

Otonom disrefleksi (OD), omurilik yaralanmal hastalarda, asiri, kontrol
edilemeyen sempatik aktivite sonucu ortaya cikan ve ciddi sonuclara yol
acabilen akut bir sendromdur. Genellikle T6 ve Ustlinde lezyonu olanlarda
ve Ozelliklede komplet yaralanmali hastalarda ortaya cikar. OD atag,
lezyon seviyesinin altindan kaynaklanan rahatsiz edici olan veya olmayan
bir uyaranla baslar. En sik neden mesane distansiyonu ve fekal tikaglardr.
OD’nin semptom ve bulgulari, kontrol edilemeyen asiri sempatik aktivite,
ve parasempatik sinir sistemince olusturulan kompansatuar reaksiyon
sonucudur. Lezyon seviyesinin altinda sempatik sinir sistemi hakimiyeti,
lezyon seviyesinin Ustlinde ise parasempatik sinir sistemi hakimiyeti
gozlenir. Otonom disreflekside semptomlar, hipertansiyon, basagrisi,
lezyonseviyesinin  Ustiinde terleme, kizarma “’flushing’, nazal
konjestiyondur. Basagrisi, zonklayici tiptedir. Lezyon seviyesinin altinda ise,
vazokonstriksiyon nedeni ile kan akiminda azalma sonucu ozellikle alt
ekstremitelerde hakim sogukluk, solukluk,kil folikillerinin sempatik
stimulasyonu sonucu piloereksiyon ortaya cikar. Tedavi edilemeyen OD
ataklari, intrakranyal kanama,retinal kanama, konviilziyon, myokard
infarktiisti, ve hatta 6lim nedeni olabilmektedir. Atagi bagslatan uyaran
ortadan kalkdinldiktan sonra, hipertansif kriz ortadan kalkar. Tedavi,
tetikleyen etkeni tespit edip ortadan kaldirmak, semptomlari tedavi etmek
ve komplikasyonlari 6nlemeyi kapsar. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 2012;58
Ozel Sayi 1: 6-9.
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Abstract

Autonomic dysreflexia (AD) is an acute syndrome of excessive,
uncontrolled sympathetic output with potentially serious consequences
that can occur in patients who have had an injury to the spinal cord. It
is typically seen in patients with injury levels at or above T6 and
particularly in complete injuries. A noxius or non noxius stimulus below
the level of the lesion produces AD. The most common sources of the
stimulus to the cord are bladder distention and fecal impaction. The
sympathetic nerves prevail below the level of injury, and the
parasympathetic nerves prevail above the level of injury. The symptoms,
which a patient usually presents with, include hypertension, headache,
sweating, flushing, nasal congestion above level of lesion. The
headache is usually pounding in nature. Pallor and coldness is seen in
the lower extremities because of sympathetic overactivity leading to
vasoconstriction below the lesion. Piloerection occurs below the injury
level owing to sympathetic stimulation of hair follicles. Possible
complications of AD include retinal hemorrhage, intracerebral
hemorrhage, myocardial infarction, convulsion, and potentially death.
Once the inciting stimulus is removed, the reflex hypertension resolves.
Turk | Phys Med Rehab 2012;58 Suppl 1: 6-9.
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Giris

Otonom Disrefleksi (OD) ilk olarak 1947 yilinda Guttmann ve
Whitteridge tarafindan santal sinir sisteminin omurilikteki sempatik
noronlar tzerindeki kontroliiniin kesintiye ugramasi sonucu lezyon

seviyesinin altindaki bir uyariya karsi olusan anormal refleks
sempatik aktivite olarak tanimlanmistir (1). Glinimuzdeki tanimi
ise, T5 ve T6 seviyesinde veya daha yukarida omurilik lezyonu
olanlarda,lezyon seviyesinin altindan kaynaklanan, rahatsiz edici
olan veya olmayan herhangi bir uyarana cevap olarak gelisen, kan
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basincinda ani yiikselme ve eslik eden diger semptomlarla ortaya
cikan  bir klinik tablodur (2). ASIA/ISCOS Autonomic standart
komite, OD yi, omuirilik yaralanmali hastalarda bazal kan basinci
degerinde 20 mm Hg veya daha fazla artis olarak tanimlamaktadir
(2). Kan basincindaki artisa gére de OD, hafif,orta siddette veya
siddetli olarak guruplandirilabilir (2). Hafif OD’de kan basincinda
artis 40 mm Hg nin altinda,orta siddetli OD’de kan basincinda
artis 40 mm Hg nin Gstiindedir fakat kan basinci degeri 180 mm
Hg nin Gstiine ¢cikmaz. Siddetli OD’de ise kan basinci 180 mm Hg
nin Gstlindedir (2).

Omurilik yaralanmasi (OY) olanlarda OD goériilme insidensi
%20-%70 arasinda degismektedir (3,4). Genellikle T6 ve
Ustliindeki lezyonlarda gorulmekle birlikte, nadir olsa da T10
seviyesine kadar lezyonu olanlarda OD atadi goriilebilmektedir
(1,5). OD, T6 ve daha ust seviyeli OY'liler de daha sik
gordlir,bunun nedeni splanknik alanin otonomik regiilasyonun
bozulmasidir. Major sempatik splanknik ¢cikis T6 dlzeyinin altinda
gerceklesir ve insan organizmasinda arteryel kan basincinda olugan
ani degisimlerin kontroliinde splanknik alanin kontroli 6nemlidir.

OD genellikle kronik dénemdeki hastalarda ve siklikla ilk 6 ay
ile bir yil icinde gorilmekle birlikte, yaralanmayi takip eden
herhangi bir donemde de gorulebilmektedir, spinal sok
doéneminde gorilme sikliginin %5,2 oldugu belirtiimektedir
(1,6,7). OD, hem komplet hemde inkomplet OY’lerde goriilmekle
birlikte, komplet lezyonu olanlarda goriilme sikhgr daha fazladir
(2,7). inkomplet teraplejiklerin %27’sinde OD semptomlari
gorilirken, komplet tetraplejiklerin %91’inde OD semptomlari
ortaya cikmaktadir (2,7).

OD atag), lezyon seviyesinin altindan kaynaklanan, rahatsiz
edici olan ya da rahatsiz edici olmayan herhangi bir uyaranla
baslar. En sik neden mesane distansiyonu ve fekal tikaclardir (5-
8). Tirnak batmasi, basi yarasi, abdominal aciller, kiriklar,
spastisite, sikan ortez ve ateller hipertansiyon atagini baglatan
uyaranlar olabilir, Urodinami, sistoskopi uygulamalari esnasinda,
ejakulasyon saglamak icin hastaya vibrasyon veya
elektrostimulasyon yapilirken veya kaslara elektrik stimulasyonu
uygulanirken, barsak bakim programlar esnasinda OD ortaya
cikabilmektedir (5,6,9,10). Barsak bakim programinda,
hastalarin en sik tercih ettikleri yontem diskinin elle
cikariimasidir.Yapilan bir calismada, komplet lezyonu olan
OY’lilerin %67’sinin, inkomplet lezyonu olanlarin ise %25’inin
diskinin elle cikariimasi yontemini diizgiin olarak uyguladiklari
gorilmuis (11). Bu yontemi uygulayan hastalarda semptomatik
OD atagi sik gorulmektedir (11). OY'li hastalarda no6rojen
mesane tedavisinde glnimiizde tercih edilen bosaltim
yontemi temiz aralikl kateterizasyondur ve bu ydntemle
urolojik komplikasyonlarin engellenmesi saglanmistir. Ancak
bazi durumlarda refleks iseme yontemide uygulanmaktadir.
Refleks iseme yonteminde, inhibe edilemeyen mesane
kontraksiyonlarindan istifade edilir ve bu nedenle Ureterlerde
dilatasyon ve vezikoureteral refli gibi komplikasyonlarin goriilme
sikligi,aralikli kateterizasyon yontemini uygulayan hastalara gore
daha fazladir (11). Refleks iseme yontemini uygulayan T6 ve

Ustlinde lezyonu olan OY’li hastalarda OD, aralikli kateterizasyon
uygulayanlara gore daha sik goriilmektedir (11). Gebelikte OD
ataklarinin sikhiginda artma gorilebili. Dogum sirasinda T6
seviyesinin Ustlinde lezyonu olan hastalarin Ugte ikisinde OD
gelistigi bildirilmistir (12).

Patofizyoloji

OD atagini baslatan etken, lezyon seviyesinin altindan
kaynaklanan rahatsiz edici olan veya olmayan bir uyarandir.
Uyarana cevap olarak sempatik sinir sistemi aktive olur
norepinefrin salgisi artar. Bunlarin sonucunda 6zellikle splanknik
bolgede, bolgesel bir vazokonstriiksiyon olugur, perferik vaskuler
diren¢ ve kardiyak output artar ve arteryel kan basinc yikselir
(2,6,13). Kan basincindaki ylkselme aortik ark ve karotislerdeki
baroreseptorler tarafindan tespit edilir ve beyne 9. ve 10. Kraniyal
sinirlerle sinyal yollanir (2,6,13).

Beyin, baroreseptorlerden vagus siniri yoluyla gelen uyarilar
vasitasl ile bu hipertansif krizi algilar, kompansatuvar mekanizmalar
harekete gecirilerek kan basinci disiriilmeye caligiir. Oncelikle
sempatik aktiviteyi ortadan kaldirmak icin inen yollarla inhibitor
impulslar yollanir, ancak bu impulslar T6 seviyesi ve Ustlindeki lezyon
nedeni ile sempatik ¢ikisa ulasamaz ve bloke olur. ikinci
kompansatuvar mekanizmada ise saglam olan nervus vagus yolu ile
bradikardi olusur, bu sekilde kan basinci dusurilmeye caligilir, ancak
bu mekanizmada yetersiz kali. Lezyon seviyesinin altinda, Ust
merkezlerin kontroliinden bagimsiz bir hale gelmis bir sekilde
sempatik sinir sistemi hakimiyeti, lezyon seviyesinin Ustlinde ise
parasempatik sinir sistemi hakimiyeti gozlenir (2,6,13). Olayi baslatan
uyaran ortadan kalktiginda ise hipertansif kriz kaybolur, kan basinci
normale doner ve diger semptomlarda ortadan kalkar. OY’li kisilerde
sempatik sinir sisteminin bu uygun olmayan aktivasyonu giinde
birkac kez olusabilir, hatta hic semptomda vermeyebilir (2,14).

Klinik Bulgular

OD’nin bulgu ve semptomlari, sempatik asiri aktivite ve bunun
sonucu olarak parasempatik sinir sistemince olusturulan
kompansatuvar reaksiyon sonucudur. OD, episodiktir ve yuksek
kan basinci degismez bir bulgudur. Klinik tablo degiskendir,hi¢
semptom olmadan yalnizca kan basincinda yiikselme olusur,bu
durum sessiz OD olarak tanimlaniryada semptomlarin biri veya
birkaci birarada goriilebilir.

Zonklayici tipte bas agrisi en sik rastlanan sikayettir ve agriya
duyarli intrakranyal arterlerin dilatasyonu sonucu olusur. OD atagi
esnasinda, lezyon seviyesinin Ustiinde yilizde, boyunda, kollarda
kizarma “flushing”, asin terleme, deri i1sisinda artma ve nazal
konjestiyon gortllr. Lezyon seviyesinin altinda ise,vazokonstriksiyon
nedeni ile kan akiminda azalma sonucu oOzellikle alt
ekstremitelerde hakim sogukluk, solukluk, kil folikullerinin
sempatik stimulasyonu sonucu piloereksiyon ortaya cikar.
Pupiladaki degisiklikler ise,yaralanmanin T1 seviyesinin Ustlinde
olup olmamasina gore degisir. T1 seviyesi goziin sempatik
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inervasyonunun ¢iktigr bolgedir, Gstlindeki lezyonlarda miydriazis
olusur.Yiiksek kan basincina baroreseptorlerin refleks cevabi olarak
ve parasempatik etki ile bradikardi ortaya cikar.

Tedavi edilemeyen OD ataklar, intrakranyal kanama,retinal
kanama, konvilziyon, myokard infarktiisti, ve hatta 6lim nedeni
olabilmektedir (1,7,15,16).

Tetraplejik ve Ust torakal lezyonu olan paraplejik hastalarin
%50 -ile %90'iInda hayati tehdit eden hipertansiyon ataklar
gorilebilmektedir (17).

Tedavi

OD’den korunmak icin 6ncelikle, olay! baslatacak uyaranlara
engel olmak gereklidirBu nedenle OY’li hastalarda mesane ve
barsak bakiminin diizgiin yapilmasi, olaya sebeb olacak uyaranin
ortaya ¢cikmasini 6nemli dlctide engelleyecektir (18). Ayrica OY'li
kisiye herhangi bir medikal girisim yapilacak ise, yatrojenik OD ye
sebep olmamak icin, girisim oncesi OY konusunda deneyimli
rehabilitasyon uzmanindan goris almak gereklidir (18).

OD atag: gelistiginde ise, basaril bir sekilde tedavi edilebilmek
icin, semptomlarin hizla taninmasi ve atag tetikleyen faktorlerin
bulunup ortadan kaldinimasi gerekmektedir. Oncelikle hasta ve
yakinlart OD semptomlari ve yapilmasi gerekenler hakkinda
bilgilendirilmelidir. Bu bilgilendirme ve egitim, hastanin
rehabilitasyon kliniginde yattigi donemde verilmelidir, egitim OD
disinda tim gelismesi muhtemel komplikasyonlari da kapsamalidir.

Tedavide ilk adim hasta yatar pozisyonda ise, oturur pozisyona
getirmek, viicidu sikan giysi ve atelleri c¢ikartmaktir. Bu sekilde
kanin alt ekstremitelerde gollenmesi ve kan basincinin diismesi
saglanir. Kan basinci ve kalp hizi, stabilize olana kadar her 5
dakikada bir kontrol edilmelidir.

ikinci adimda, OD'yi tetikleyen faktorlerin hizla aragtiriimasidir.
Oncelikle mesane kontrol edilir, sonda takilarak idrar bosaltilir,
sonda takma isleminden 6nce mutlaka lokal aneztezik kremler
kullanilmali ve rahatsiz edici bir uyarana sebeb olunmamalidir.

Eger hastada sonda var ise yerinde olup olmadigi kontrol
edilir,sonda yerinde fakat tikali ise, 10-15 ml viicut i1sisinda serum
fizyolojik ile irrigasyon vyapilirPek cok vakada mesaneyi
bosaltmakla semptomlar ve hipertansif kriz ortadan kalkar. Eger
mesaneyi bosaltmakla diizelme saglanamiyor ise, fekal tikactan
siphe edilirRektal muayene yapmadan once topikal anestetik
krem uygulanirfekal tikac varsa cikarlir. Eger kan basinci 150
mmHg veya uUstlinde ise fekal tika¢ kontrol edilmeden 6nce kan
basincini  distirmek icin medikal tedavi baglanmalidir (6,7).
Bu girisimlerin hepsindeki amac,semptomlari rahatlatmak ve
kontrol edilemeyen hipertansiyonun neden olabilecegi ciddi
komplikasyonlardan korunmaktir.

OD ataginin medikal tedavisinde kisa etkili antihipertansif
ilaclar onerilirNifepidin ve nitratlar en sk kullanilan ilaclardir.
Nifepidin , kalsiyum kanal blokeridir,damarlardaki diiz kaslarin ve
kalp kasinin hlicre membranlarindan kalsiyum iyonunun gegisini
inhibe eder. OD ataginda kullanim dozu 10 mg’dur, dilalti olarak
kullanilir ve kan basincinda diisme saglar.OD de kulanimi ile ilgili

herhangi bir yan etki bildirilmemistir (7). Ancak yash ve koroner
arter hastaligi olan kisilerde kan basincinda hizli diismelere neden
olabilecegi icin dikkatli kullanmak gerekir (7,19).

Nitratlar, vazodilatator etkili ilaclardir. Eger OY’li erkek hasta
erektil disfonksiyon icin sildenafil kullaniyorsa,ani ve siddetli
hipotansiyon gelisme riski nedeni ile nitratlarin kullanimi
kontrendikedir (6,20). Bu nedenle, nitratlari kullanmadan 6nce
hastaya sildenafil kulanip kullanmadigi sorulmali, eger son 24 saat
icinde hasta sildenafil kullanildiysa nitratlar kullaniimamaldir.

Kaptopril OD ataginda kullanilan diger bir ilactir, etkili ve
emniyetli bulunmugtur. Esmail ve ark. (21) yaptiklan calismada, OD
ataginda ilk tercih edilecek ilag olarak kaptoprili 6nermislerdir.

OD atagl kaybolup,semptomlar ortadan kalktiktan ve kan
basinci normale donduikten sonra da en az iki saat miiddetle hasta
izlenmeli ,kan basinci ve semptomlar kontrol edilmelidir. Clnku
olay tetikleyen neden ortadan kalkmadigi halde, ila¢ tedavisine
bagli olarak semptomlar yatismis olabilir.

Dogum ve sanci esnasinda ozellikle T6 seviyesi ve ustinde
lezyonu olan kadinlarda OD gelisme riski yuksektir (12). Bu
durumda OD ile pre-eklampsinin ayirici tanisini yapmak
gerekir.Pre-eklampsiden farkli olarak OD de kan basincinda
yukselme ve diger semptomlar yalnizca uterus kontraksiyonlari
sirasinda ortaya c¢ikmakta,relaksasyon sirasinda ise ortadan
kalkmaktadir (19). Dogum esnasinda OD atagindan korunmak
icin ,0zellikle riski ylksek olanlarda epidural veya spinal anestezi
yontemlerinin uygulanmasi gerekir (19).

Ciddi basi yarasi gibi tetikliyen faktorin hemen ortadan
kaldinlamadigr durumlarda, sik tekrarlayan OD ataklari gorulir ve
bu durumda profilaktif tedavi gerekir. Profilakside en etkili ilaclar
alfa adrenerjik blokerlerdirBu amacgla ensik kullanilan ilaglar
terazosin ve prozasindir.

Terazosin; Alfa -1- adrenerjik reseptor blokeridir. Sfinkterlerde, ve
kan damarlarinin diiz kaslarinda gevseme yapar. OD profilaksisinde
etkili bulunmustur,gtinliik kullanim dozu 1-10 mg dir.

Prazosin; Alfa-1 adrenerjik reseptor blokeridir. Giinde iki kez 3
mg, iki hafta middetle kullaniimasi 6nerilmektedir, OD
profilaksisinde etkili bulunmustur (22).
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