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Medulla Spinalis Yaralanmas›nda Otonomik 
Disfonksiyonlar ve Tedavisi
Autonomic Dysfunction and Their Treatment in Spinal Cord Injury

ÖÖzzeett

Medulla spinalis yaralanmas› (MSY) hem hasta, hem de hasta yak›nlar›
için y›k›c› bir durumdur. MSY yaralanmas› sadece motor ve duyusal bozuk-
luklara yol açmaz, ayn› zamanda otonomik disfonksiyonlara da sebep olur.
MSY’deki sempatik preganglionik nöronlar baz› morfolojik de¤ifliklilere
u¤rar. Ek olarak, sempatik sistem reseptör ve mediatör düzeyinde de baz›
de¤iflimler gösterir. Akut dönemden sonra abart›l› refleks yan›tlar ve 
kontrolsüz sempatik boflal›mlar ortaya ç›kar. Otonomik disfonksiyon
ço¤unlukla kardiyovasküler, solunum, terleme, boflalt›m fonksiyonlar›n›
etkiler. Özellikle kardiyovasküler, solunum ve termoregülasyon bozukluk-
lar› yaflam› tehdit edebilir. Alt›nc› torakal segmentin üzerindeki yaralan-
malarda, yaralanma seviyesinin alt›ndaki nahofl afferent girdinin 
tetikledi¤i periferik dolafl›mda inatç› vazokonstriksiyon ve buna ba¤l›
hipertansiyon ile seyreden otonomik disrefleksi geliflebilir. Otonomik 
disrefleksi intrakraniyal kanama, retina dekolman› gibi a¤›r sonuçlar›
sebebiyle acil bir durumdur. Di¤er bir otonomik disfonksiyon ortostatik
hipotansiyondur. Hastalar›n üçte birinde akut veya subakut dönemde
ortostatik hipotansiyon geliflir. Kardiyak kontrol mekanizmalar›n›n 
bozulmas›na ba¤l› bir di¤er tablo da bradikardidir. MSY yaralanmal› 
hastalar›n %70’inde görülür ve %15’i fatal seyreder. Özellikle tetraplejik
hastalarda termoregülasyon mekanizmalar› da bozulur ve buna ba¤l›
olarak yaflam› tehdit eden hipotermi ataklar› izlenebilir. Türk Fiz T›p R
ehab Derg 2010; 56 Özel Say› 2: 93-8
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SSuummmmaarryy

Spinal cord injury (SCI) is a catastrophic condition for patients and their 
relatives. SCI does not lead only to motor and sensory dysfunctions, but
also causes autonomic dysfunctions. Sympathetic preganglionic 
neurons in the spinal cord undergo some plastic changes in their 
morphology. Additionally, the sympathetic system shows some 
alterations at the level of the receptor and the mediator. After the acute
period, exaggerated reflex responses and uncontrolled sympathetic outflow
occur. Autonomic dysfunction has significant effects on cardiovascular
and respiratory functions, thermoregulation, sweating, and sexual 
function. Some dysfunctions, especially cardiovascular, respiratory and
thermoregulatory ones, may be life-threatening. Spinal cord injured
patients with lesion above the level of the sixth thoracic segment may
develop autonomic dysreflexia characterized by persistent peripheral
vasoconstriction that is induced by afferent stimulation below the T6
level. Autonomic dysreflexia is an emergency condition because of its
serious consequences such as intracranial hemorrhage and retinal
detachment. Another autonomic dysfunction is orthostatic hypotension,
which develops in two-thirds of all spinal cord injured patients within the
acute or subacute period. Another disorder caused by loss of cardiac
control mechanism is bradycardia. It occurs in 70% of subjects with 
SCI, being fatal in approximately 15% of them. Thermoregulatory 
mechanisms are impaired, particularly in tetraplegic patients.
Accordingly, attacks of life-threatening hypothermia may be observed.
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GGiirriiflfl

Medulla spinalis yaralanmas› (MSY) gerek medikal, gerekse
sosyal sonuçlar› itibar› ile kiflinin kendisi ve yak›n çevresi için y›k›c› bir
olgudur. Tafl›d›¤› yaflamsal riskin yan› s›ra, yaralanmaya ba¤l› t›bbi 

durum stabilize olduktan sonra kifli, bak›m verici, sa¤l›k profesyonel-
leri, sosyal güvenlik sistemi için zorlu bir süreç bafllar. MSY’ye ba¤l›
olarak yaralanman›n alt›ndaki seviyelerde kas aktivitesi, duyusal 
entegrasyon ve otonomik fonksiyonlarda yaralanman›n derecesine
ve seviyesine ba¤l› olarak kay›plar meydana gelir. Kifli kaybetti¤i
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fonksiyonlar› sebebiyle yaflam kalitesinden çok fley yitirir. Servikal
seviyede oluflan bir yaralanma kiflinin gerek otonomik, gerekse 
motor fonksiyonlar›n›n büyük k›sm›n› lezyona u¤rataca¤› için çok
daha dramatik sonuçlar do¤urur. Otonomik fonksiyonlardaki 
bozulmalar bireyi motor ve duyusal fonksiyon kay›plar›ndan daha
fazla tahrip eder (1).

OOttoonnoommiikk  SSiinniirr  SSiisstteemmii  ((OOSSSS))

Vücudun, istemsiz ve bilinç kontrolüne tabii olmayan fonksi-
yonlar›n sürdürülmesinden ve fonksiyonel dengeden sorumlu
olan sinir sistemi parças›d›r. Efektör organlar üzerinden kalp h›z›,
sindirim, boflalt›m, solunum fonksiyonlar›, terleme ve cinsel arzu
gibi fonksiyonlar› sürdürür ve kontrol eder. OSS organizman›n
hem istirahat an›ndaki ihtiyaçlar›n sürdürülmesini, hem de bir
uyarana karfl› verilen yan›t›n organize edilmesini sa¤lar. OSS 
sempatik ve parasempatik sistem olmak üzere iki ayr› bölümde 
irdelenir. Hem sempatik sinir sistemi, hem de parasempatik sinir 
sisteminin preganglionik seviyedeki nörotransmitteri asetilkolindir.

Sempatik Sinir Sistemi (SSS): Fonksiyonlar› “Savafl veya kaç”
fleklinde sloganlaflt›r›lm›fl olup, uyar›lma veya bir aktivite için enerji
üretimine karfl›l›k gelir. Kan› splanknik alandan genel dolafl›ma 
yönlendirir, kalp h›z›n› ve kontraktilitesini artt›r›r, bronfliol dilatasyonu,
koronor arter dilatasyonu ve sfinkterlerin kontraksiyonunu sa¤lar.
Temel reseptörü adrenerjik reseptörler olup, nörotransmitteri 
noradrenalindir (2). Sempatik sistemin preganglionik nöronlar› tora-
kal seviyede T1-T6 ve L1-L2 seviyesinde, spinal gri maddeden köken
al›r. Majör preganglionik nöronlar lateral boynuz, intermediolateral
nukleuslar, santral kanal yak›n›nda yerleflimlidirler. Ön boynuzdan
medullay› terk eden lifler paravertebral ganglionlar (sempatik zincir)
ve prevertebral ganglionlar (çölyak, mezenterik)  ile sinaps yaparlar.
Postsinaptik lifler efektör organlara aksonal ulafl›m sa¤lar (3).

Parasempatik Sinir Sistemi (PSS): Fonksiyonlar› genellikle
SSS’nin aksi fleklinde tezahür eder. Sinir fonksiyonlar›n› rutin 
ifllerli¤ine döndürmeye teflvik eder, sindirim fonksiyonlar›n› artt›r›r.
Vazodilatasyon ile splanknik alana olan kan ak›m›n› artt›r›rken,
bronkokonstriksiyon yapt›r›r, salg› fonksiyonlar›n› artt›r›r, peristaltizmi
h›zland›r›r ve cinsel arzuyu artt›rmak sureti ile ereksiyona sebep
olur. Temel nörotransmitteri asetilkolindir (2).

OOttoonnoommiikk  DDiissffoonnkkssiiyyoonnllaarr

MSY sonras›nda otonomik disfonksiyonlar kaza an›nda bafllar.
Ancak rehabilitasyon profesyonelleri aç›s›ndan otonomik disfonksi-
yonlar daha ziyade post akut ve subakut dönemde bafllar ve 
derinleflir. Bu makalede özellikle otonomik disrefleksi, bradikardi, 
ortostatik hipotansiyon ve termoregülasyon bozuklu¤u üzerinde
durulacakt›r. Ancak, özellikle servikal 3 (C3) segmenti ve üzerindeki
yaralanmalarda solunumun supraspinal deste¤i bozuldu¤u için 
(frenik sinir kayb› nedeniyle) solunum fonksiyonunda yaflamsal 
kay›p sözkonusu olabilece¤i unutulmamal›d›r.

OOttoonnoommiikk  DDiissrreefflleekkssii ((OODD))

T6 ve üzerindeki MSY sonras›nda, noksiyöz bir uyarana karfl›
geliflen güçlü, inatç› sempatik boflal›m ve bunun yaratt›¤› inatç› 
hipertansiyon (HT) ata¤› ile seyreden klinik tabloya otonomik 
disrefleksi (OD) denir. Patofizyolojisinde çeflitli teoriler mevcut olsa
“aberran sempatik overaktivite” en çok kabul gören teoridir. T6 ve 
üzerindeki yaralanmalarda noksiyöz uyar› sebebiyle aktive olan

sempatik aktivite üst merkezler taraf›ndan kontrol edilemedi¤i için
sürekli ve güçlü bir sempatik boflal›ma yol açar. Patofizyolojisinde
MSY’ye ba¤l› anatomo-patolojik de¤iflikliklerin yan› s›ra, OSS’nin 
çal›flma ve kontrol paradigmalar›ndaki de¤ifliklikler de önemli rol
oynar. Sensoriyel disinhibisyon, sempatik sistem disinhibisyonuna
ba¤l› aberran aktivite, sempatik postganglionik nöronlarda 
(SPN) refleks yan›tlar, SPN internöronlar›n›n re-innervasyonu ve
α-adrenerjik reseptörlerde yo¤unluk ve duyarl›l›¤a sebep olan 
denervasyon hipersensitivitesi OD tablosunun patofizyolojik 
temelini teflkil eder (4-6). Bu patofizyolojik süreçlerin sonucunda
baflta HT olmak üzere OD’nin klini¤i oluflur (7,8). HT yaflam› tehdit 
etse de her zaman ayn› klinik tablo ile ve ayn› fliddette seyretmeye-
bilir (9). Bu hastalarda sistolik kan bas›nc› 300 mmHg düzeyine 
kadar ç›kabilir ve OD tan›s› için önemlidir. OD’nin semptom ve 
bulgular› Tablo 1’de gösterilmifltir (10,11).

Sempatik boflal›m›n sebep oldu¤u imbalans afl›r› yüksek 
hipertansiyona sebep olunca kompensatuvar parasempatik aktivite
devreye girer. Terleme, nazal konjesyon ve k›zarma meydana gelirken,
baroreseptör yan›t› nedeniyle kalp h›z›n›n azalt›lmas› bradikardiye
sebep olur. Ancak, bradikardi her vakada ve HT süresince var olan
bir bulgu de¤ildir, bazen paradoksal olarak taflikardi de tabloya hakim
olabilir. OD’nin a¤›rl›¤›na iliflkin tart›flma mevcut olup baz› yazarlar
yüksek lezyon seviyelerinde daha a¤›r ve dirençli seyretti¤ini iddia
etseler de tetraplejiklerde her zaman a¤›r seyretmez, piloereksiyon
ve terleme ile hafif bir atak fleklinde seyredebilir. OD, teorik olarak
noksiyöz bir presipitan taraf›ndan tetiklenir. Dolay›s›yla MSY’li
hastalarda bu uyar›c›lara dikkat etmek ve ortadan kald›rmak bazen
yaflam kurtar›c› olabilir. Tablo 2’de OD’nin uyar›c›lar› listelenmifltir. 
Bu uyar›c›lar aras›nda ilk s›ray› yaklafl›k %85’lik oranla genitoüriner
sistem enfeksiyonlar› almaktad›r (12,13).
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Semptom ve bulgu

Hipertansiyon

Bradikardi, taflikardi

K›zarma

Bafl a¤r›s›

Terleme, titreme

Piloereksiyon

Nazal konjesyon

Halsizlik

Bulan›k görme

Spazm s›kl›¤›nda art›fl

Tablo 1. Otonomik disreflekside görülen semptom ve bulgular.

Genitoüriner sistem Mesane distansiyonu, üriner enfeksiyon, 
üriner prosedürler (sistoskopi, ürodinami, 
litotomi, litotripsi vb.), genital stimülasyonlar. 

Gastrointestinal sistem Rektum distansiyonu, anal fissür, fistül, 
hemoroid, anorektal giriflimler, akut bat›n 
(apandisit, mide perforasyonu vb.).

Kas iskelet sistemi K›r›klar, dislokasyon, heterotopik 
ossifikasyonlar.

Di¤er Cilt lezyonlar›, bas› yaras›, t›rnak batmalar›, 
deri enfeksiyonlar›, gebelik ve do¤um.

Tablo 2. Otonomik disrefleksinin en s›k görülen tetikleyicileri.



TTeeddaavvii

OD uygun tedavi edilemez ise intrakraniyal hemorajiden, retina
dekolman›na dek çeflitli komplikasyonlar meydana gelebilir. 
Dolay›s›yla OD uygun bir flekilde ve kararl›l›kla tedavi edilmelidir. Bu
amaçla oluflturulmufl algoritmalar mevcuttur. OD tedavi yaklafl›m›
Tablo 3’de özetlenmifltir. 

Kan bas›nc› (KB)’n›n medikal kontrolünde ilk tercih edilen ilaç
genellikle nifedipindir. Nifedipin 10 mg (14) sublingual olarak uygula-
nabilirse de son zamanlarda ›s›r-yut yönteminin daha etkin oldu¤una
inan›lmaktad›r. Sublingual/topikal nitrat uygulamas› da bir baflka
yöntem olabilir. Ancak sildenafil kullan›m› aç›s›ndan dikkatli 
olunmal›d›r. Genellikle nifedipin yan etki profili aç›s›ndan sorunlu bir
ilaç de¤ildir (15). Son y›llarda kaptoprilin de OD ataklar›nda kullan›-
labilece¤i ve etkinlik aç›s›ndan nifedipin kadar etkin ve güvenilir bir
ilaç oldu¤u gösterilmifltir (16). Daha inatç› vakalarda sodyum 
nitroprussid kullan›lmal›d›r. Sodyum nitroprussid, damar düz 
kaslar›nda gevfleme yaparak KB’yi düflürür. ‹laç 0,5-10 mcg/kg/dk
dozunda, maksimum 72 saat veya 300 mg kullan›labilir (17). 
Kullan›m esnas›nda tiyosiyanat toksisitesine dikkat edilmelidir. 
Alfa-adrenerjik reseptör blokörü olan terazosin OD tedavisinde 
kullan›labilen bir baflka seçenektir. Etkinlik ortaya ç›kana kadar 0,5
mg dozlarla artt›r›larak disrefleksik semptomlar› azalana kadar 
eriflkinlerde 10 mg’a kadar ç›k›labilir. En önemli yan etkisi postüral
hipotansiyondur (18). Non-kompetitif alfa-adrenerjik reseptör 
blokeri olan fenoksibenzamin de OD semptomlar›n›n tedavisinde
tercih edilebilir. 10-20 mg/gün dozunda oral uygulan›r. Tedavi esna-
s›nda HT, bafl a¤r›s› ve anksiyete mesaneden kaynaklanan sebeplerle
provake olmazlar (19). Beta adrenerjik reseptör blokeri olan 
labetolol OD’ye ba¤l› HT tedavisinde bir baflka seçenektir. Etkili 
yan›t oluflana de¤in 2 mg/dk artt›r›larak efektif doz olan 50-200
mg’a ç›k›l›r. ‹nfüzyon veya bolus uygulan›r, 300 mg ile etki oluflma-
m›fl ise etkisiz kabul edilmelidir. Magnesium sülfat esas olarak 
feokromasitoma ve tetanoza ba¤l› paroksismal HT’de kullan›lan bir
seçenek olup, OD semptomlar›n›n tedavisi için de tercih edilebilir. 
‹ntravenöz uygulan›r ve HT’yi baflar› ile kontrol edebilir (20). 

OD riski yüksek hastalarda temel önleyici tedbirleri almak en 
kolay ve ucuz tedavi yöntemidir. Bu nedenle presipitan faktörleri 

dikkatle izleyip OD oluflumunu önlemenin yan› s›ra, OD ile ilgili 
bilgilerin hasta, hasta yak›nlar› ve rehabilitasyon profesyonellerine 
ö¤retmek önemlidir. Üriner sistem sorunlar›n› dikkatli yönetmek,
mesanenin düflük bas›nçla dolumunu ve düflük bas›nçla boflal›m›n›
temin etmek önemlidir. Genitoüriner sistem enfeksiyonlar›n› 
önlemek OD geliflimini çok büyük ölçüde engelleyecektir. Rektal 
distansiyonun önlenmesi,  cilt bütünlü¤ünün korunmas› da önleyici
tedbirler olarak ön plana ç›kmaktad›r. Üretral kateterler dikkatli 
uygulanmal›, uygulama lidokainli kayganlaflt›r›c› jel ile yap›lmal›d›r.
Ayn› flekilde ürodinami, litotripsi, sistoskopi, elektro-ejakülasyon ve 
endo-ürolojik cerrahiler ancak uygun endikasyonlarda tercih 
edilmeli, yap›lacak ise anestezi alt›nda veya öncesinde nifedipin 
kullan›larak uygulanmal›d›r (21-23). 

OOrrttoossttaattiikk  HHiippoottaannssiiyyoonn ((OOHH))

MSY sonucunda kardiyak sistem ve damar yata¤› üzerindeki
sempatik aktivitenin kontrolü bozulunca, özellikle spinal flok 
dönemini takiben KB’nin postüral (uzun oturma sonras› veya aya¤a
kalkmakla) de¤iflimi ile giden klinik bir tablo ortaya ç›kar. Bafl 
dönmesi, sersemlik hissi ve bay›lma ata¤› fleklinde ortaya ç›kar (24).
Dik pozisyonda iken veya ‘tilt table’ ile 60°’ye kald›r›ld›¤›nda, üç
dakika içinde, herhangi bir semptom oluflmaks›z›n; sistolik kan ba-
s›nc›nda 20 mmHg, diastolik kan bas›nc›nda 10 mmHg kaybedilmesi
ortostatik hipotansiyon (OH) olarak tarif edilmektedir (25,26). 
Yaralanmaya ba¤l› kontrol kayb› esas sebep olarak gösterilse de,
OH’nin mekanizmas› tam olarak anlafl›lm›fl de¤ildir. Muhtemelen 
OH multifaktöriyel bir mekanizma ile ortaya ç›kmaktad›r. T6 
seviyesinin üzerindeki yaralanmalarda splanknik alana ait sempatik
kontrolün yitirilmesi ile ortostatik instabilitenin ortaya ç›kmas› akla
yak›n görünmektedir. MSY’li hastalarda görülen OH’nin muhtemel
predispozan faktörler Tablo 4’de özetlenmifltir (27-31).

SSeemmppttoomm  vvee  BBuullgguullaarr:: OH’ye ait belirti ve bulgular serebral 
hipoperfüzyon sonucu geliflen bir klinik ile ortaya ç›kar. Klinik 
bulgular lezyon seviyesi ne kadar yüksek ise OH o denli ciddi 
seyreder. Baz› kifliler bireysel özelliklerine ba¤l› olarak hipotansiyo-
na karfl› çok duyarl›d›r ve bilinç kayb› bile gerçekleflebilir. OH belirti
ve bulgular› hipoperfüzyonun her sistemi etkilemesine ba¤l› olarak
farkl› seyredebilir.

•• SSeerreebbrraall  hhiippooppeerrffüüzzyyoonn
Bafl dönmesi
Görme sorunlar›
Kognitif defisitler
•• MMüüsskküülleerr  hhiippooppeerrffüüzzyyoonn
Paraservikal ve suboksipital a¤r›
Subklavyan çalma benzeri sendrom 
•• RReennaall  hhiippooppeerrffüüzzyyoonn
Oligüri
•• NNoonn--ssppeessiiffiikk
Güçsüzlük, letarji ve yorgunluk
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1. Hasta dik pozisyonda oturtulmal› (ortostatik olarak düflürmeye
katk› sa¤layabilir),
2. S›k› giysi veya cihazlar› gevfletilmeli (negatif input girifli
azalt›lmal›d›r),

3. Kan bas›nc› monitorize edilmeli,

4. E¤er daimi kateter yok ise intermittan katetere geçilmeli
(mesane distansiyonu varsa azalt›r),

5. E¤er daimi kateter var ise t›kal› olup olmad›¤› kontrol edilmeli,
y›kanmal› (kateter t›kanmas› presipitan olabilir),

6. Semptomlar halen devam ediyor ise ve sistolik bas›nç 150
mmHg ve üzerinde ise ilaç tedavisine geçilmeli,

7. E¤er halen semptomlar devam ediyor ve KB 150 mmHg üzerinde
ise manuel barsak temizli¤i yap›lmal›,

8. Halen semptomlar devam ediyor ise di¤er uyaranlar aranmal›,

9. Bir uyaran bulunam›yor ve halen semptomlar sürüyor ise hasta
yo¤un bak›m ünitesine veya üst merkeze nakledilmelidir.

Tablo 3. Otonomik disreflesi tedavi flemas›.

SSS disfonksiyonu

De¤iflmifl baroreseptör duyarl›l›¤›

‹skelet kaslar›n›n azalm›fl pompa etkisi

Kardiyovasküler dekondüsyon

Bozulmufl su-tuz dengesi

Tablo 4. Medulla spinalis yaralanmal› bireylerde ortostatik hipotansiyonun
muhtemel predispozan faktörleri.



Zamanla adaptasyon mekanizmalar› ile veya al›nan önlemlerle
OH’ye ait belirti ve bulgular ortadan kalkabilir. KB’nin postüral 
de¤iflime daha az duyarl› hale gelmesi, spinal refleks kontrolün 
sa¤lanmas›, renin-anjiyotensin-aldosteron ekseninin etkinleflmesi,
yayg›n vazokonstriksiyon ve plazma hacim genifllemesi ile uzun 
dönemde renal s›v› kontrolünün sa¤lanmas› ile vücut kan bas›nc›nda
düflüflü göreceli olarak daha kolay tampone eder. Bu durum 2-30
gün aras›nda de¤iflen bir zamanda gerçekleflir (32,33). 

TTeeddaavvii

OH tedavisine temel yaklafl›m, ortalama arter bas›nc›n› 85-90
mmHg ve üzerinde tutmak fleklinde olmal›d›r. Hipotansif tablo mev-
cut ise volüm etkisi için kolloid ve albümin kullan›labilir. Dopamin, 
alfa-adrenerjik agonist, fenilefrin gibi ajanlar ile kan bas›nc› devam
ettirilmelidir. Ancak OH’nin esas tedavisi adaptif mekanizmalar› 
harekete geçirmek ve non-farmakolojik yöntemleri kullanmakt›r.
Abdominal bölge ve/veya alt ekstremiteye kompresyon, üst vücut
yar›s›na egzersiz, bacaklara FES uygulamas› ve biofeedback uygu-
lamalar›n›n yararl› sonuçlar› bildirilmektedir (34). Medikal tedavi
yaklafl›m›nda fludrokortizon ve midodrin ön plana ç›kmaktad›r.
Fludrokortizon dolafl›mda daha fazla tuz tutulumu sa¤lar, bafllang›ç
dozu 0,1 mg/gün olup 1-2 haftada bir doz de¤ifltirilir ve KB dereceli
olarak artarak 1-2 haftada maksimuma ç›kar. Hipokalemi (%50) ve
hipomagnesemi (%5) gibi yan etkileri bildirilmektedir (35). Midod-
rin, alpha-1 adrenerjik agonist olup günde 3 kez 2,5 mg dozunda 
kullan›l›r. KB art›fl›, vazokonstriksiyon, pupil dilatasyonu gibi etkileri,
buna karfl›n kafa derisinde kafl›nt› veya parestezi gibi yan etkileri
mevcuttur. Doz, etki oluflana de¤in veya maksimum 30 mg/gün 
dozuna kadar artt›r›labilir. Uygulamadan 1-2 saat sonra pik kan 
seviyesine ç›kar, yar› ömrü 3-4 saattir (36). 

OH’nin profilaktik önlemleri medikal yaklafl›mlardan bazen 
daha etkili ve efektif olabilir. Kimi adaptasyon mekanizmalar›n› 
harekete geçirip presipitanlar› bertaraf etmeyi amaçlayan ö¤ret, 
kaç›n ve de¤erlendir metodu iyi bir yaklafl›m olabilir (37) (Tablo 5).
Bu sistem OH’yi özellikle presipite eden ani do¤rulmalar› ve uzun
süre kan›n vasküler yatakta göllenmesine sebep olan pozisyonlardan
kaç›nmay› hedefler.

BBrraaddiikkaarrddii

MSY’yi takiben duyu, motor ve refleks mekanizmalar›n ileri 
derecede azalmas› veya kayb› sebebiyle lezyon seviyesinin alt›nda
oluflan tabloya spinal flok denir. Bu tabloya ayn› zamanda ciddi 
hipotansiyon ve persistan bradikardi ile karakterize nörojenik flok
(veya pre-flok) efllik edebilir (38). Bu tablo tüm MSY’li hastalarda 

hafif veya ciddi düzeyde görülebilir, ancak servikal yaralanmal› 
bireylerde daha belirginken, mid-torasik yaralanmalarda daha az
ciddidir. Post-akut yaralanma döneminde hastalar›n %64-77’sinde
bradikardi görüldü¤ü rapor edilmektedir. Yaralanmadan sonraki ilk
befl haftada s›k görülür ve bazen vazopressif tedaviye gereksinen
ciddi bir durum oluflturabilir (39). Zaman zaman kalp h›z› 20/dk kadar
düflebilir ve kardiyak arrest %15 gibi hayli yüksek oranda seyredebilir.
Parasempatik sistem predominans›, supraspinal sempatik sistem ile
iliflkinin kesilmesi ve serebral kaynakl› vagal uyar›lma ile olufltu¤u 
düflünülmektedir (40). ‹laveten bu tip hastalarda görülen hipoksik
tabloya yan›t olarak da kalp h›z›nda düflme meydana gelebilir. 

TTeeddaavvii

Bradikardi tedavisinde amaç sistolik kan bas›nc›n› 90 mmHg’nin
üzerinde tutmakt›r. Bradikardi e¤er hipotansiyon ile birlikte ise ki
genellikle birliktedir, dolafl›m deste¤inin sürmesi için kalp ritminin
normalizasyonu gerekir. Bu amaçla antikolinerjik ilaçlar kullan›lma-
l›d›r. Gerekirse ‘hava yolu’ ile olmak üzere yeterli oksijen deste¤i
sa¤lanmal› ve vagal manevradan kaç›n›lmal›d›r. Buna ra¤men kalp
h›z› yeterli düzeye ç›km›yor ise atropin kullan›m›na geçilmelidir. 
Atropin intravenöz yol ile 0,5 mg dozunda verilmeli, toplam doz 2
mg’› geçmemelidir. Atropin uygulamas›ndan yan›t al›namaz ise 
adrenalin kullan›m› ve geçici pacemaker uygulamas› yap›lmal›d›r. 
Pacemaker transkütanöz veya transvenöz yolla uygulanabilir. 
K›s›tl› vaka say›lar› ile yap›lan baz› çal›flmalarda isoproterenol 
0,25-0,50 mcg/dk infüzyon (41) ve teofilin 200 mg bolus kullan›m›-
n›n yararl› etkilerinin olabilece¤i de bildirilmektedir (42). 

TTeerrmmoorreeggüüllaassyyoonn  BBoozzuukklluu¤¤uu

MSY’li hastalarda lezyon seviyesine göre de¤iflmekle birlikte 
yaflam kalitesini ve genel sa¤l›¤› bozan önemli problemlerden biri
de termoregülasyon bozukluklar›d›r. Vücudun temel önceliklerin-
den biri vücut ›s›s›n›n devam›n› sa¤lamakt›r. Bu devaml›l›k periferde
yer alan ve afferent sistemin ilk aya¤›n› oluflturan reseptörler ile 
hipotalamusun preoptik alan›ndaki ›s› merkezi taraf›ndan koordine
edilir. Sistem, endokrin sistem baflta olmak üzere pek çok sistem ile
koordinasyon içindedir. 

MSY’li hastalarda termoregülasyon bozukluklar› lezyon seviyesi
ile orant›l› olup, bu durum terleme ve kan dolafl›m› için korunan
sempatik sistem bilefleni ile ilgilidir. Genellikle paraplejik hastalarda
istirahat vücut ›s›s› baflar›l› bir flekilde devam ettirilebilse de vücut
çekirdek ›s›s› sa¤lam bireylerden daha yüksek bulunmufltur (43).
Vücut termoregülasyonu düflük vücut ›s›s›nda titreme, vazokonstriksi-
yon ve metabolizma h›z›n› artt›rarak, yüksek vücut ›s›s› durumunda
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KKaaçç››nn ÖÖ¤¤rreett DDee¤¤eerrlleennddiirr

Ani do¤rulmalar ve postür de¤iflikli¤i Bafl yüksek pozisyonda uyuma Elastik çoraplar 
(özellikle uyanma) S›k› bandajlar

Uzun süreli yatma Yüksek tuz al›m› Abdominal minderler

‹fleme ve d›flk›lama s›ras›nda ›k›nma Farkl› vücut pozisyonlar›n› adaptasyon Su tüketimi

S›cak banyolar dahil yüksek çevre s›cakl›¤› 

Vasodepresör özellikleri olan ilaçlar 
(anti HT, sempatolitikler vb.)

Tablo 5. Ortostatik hipotansiyonda adaptasyon ve tedavi.



terleme, vazodilatasyon ve metabolizma h›z›n› azaltarak dengeler.
Tetraplejik vakalarda terleme kapasitesindeki bozulma nedeniyle
termoregülasyon kapasitesi de daha afla¤› lezyonlu hastalara göre
daha çok bozulmufltur (44). MSY’li hastalarda bu adaptasyon 
mekanizmalar› bozuldu¤u için poikilotermi tablosu ortaya ç›kar.
Normal bireylerde terleme 37°C, titreme de 35,6°C’de olurken, 
poikilotermik bireyde terleme 38,3°C ve titreme ise 31,8°C’de 
gerçekleflir. Dolay›s›yla fark›nda olmaks›z›n yaflam› tehdit eden 
hipotermi (<35°C) ataklar› yaflanabilir. Bu durum özellikle 
tetraplejiklerde s›kt›r ve tedavi gerektirir (45). 

TTeeddaavvii

MSY’li hastalarda termoregülasyon bozuklu¤u yönetiminde en
önemli unsur hasta, hasta yak›n› ve rehabilitasyon profesyonellerinin
e¤itimi olup, hasta atefl etkeni olabilecek komorbid durumlardan
korunmal›d›r. Yo¤un solunum terapisi, dengeli idrar rejimi, cilt 
bütünlü¤ünün korunmas›, uygun giyim, bol s›v› al›m›, çevresel 
özelliklere uygun önlemler (s›cak ortamlarda fan ve püskürtme su
ile so¤utma, so¤uk ortamlarda ekstra katman giyme) al›nmal›d›r.
Ancak özellikle hipotermi bazen yaflam› tehdit eder ve “acil” olarak
de¤erlendirilmelidir. Havayolu ve damar yolu hemen aç›lmal›, e¤er
bradikardi mevcut ise atropin ile normal ritim sa¤lanmal›d›r. Özellikle
25°C’nin alt›nda kardiyak arrest ve ventrikül fibrilasyonu geliflebilir.
Bu durumda lidokain, bretilyum, epinefrin medikal olarak uygulana-
bilir. Gerekirse defibrilasyon (200, 300, 360 J) yap›lmal›, CPR 
uygulanacak ise öncesinde hasta ›s›t›lmal›d›r. 
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