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Medulla Spinalis Yaralanmasinda Otonomik

Disfonksiyonlar ve Tedavisi

Autonomic Dysfunction and Their Treatment in Spinal Cord Injury

Umit DINCER

Gata Haydarpasa Egitim Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi, istanbul, Ttirkiye

Ozet

Medulla spinalis yaralanmasi (MSY) hem hasta, hem de hasta yakinlari
icin yikici bir durumdur. MSY yaralanmasi sadece motor ve duyusal bozuk-
luklara yol agmaz, ayni zamanda otonomik disfonksiyonlara da sebep olur.
MSY'deki sempatik preganglionik ndéronlar bazi morfolojik degisiklilere
ugrar. Ek olarak, sempatik sistem reseptor ve mediator diizeyinde de bazi
degisimler gosterir. Akut dénemden sonra abartili refleks yanitlar ve
kontrolsiz sempatik bosalimlar ortaya cikar. Otonomik disfonksiyon
cogunlukla kardiyovaskiler, solunum, terleme, bosaltim fonksiyonlarini
etkiler. Ozellikle kardiyovaskiiler, solunum ve termoregiilasyon bozukluk-
lari yasami tehdit edebilir. Altinci torakal segmentin (zerindeki yaralan-
malarda, yaralanma seviyesinin altindaki nahos afferent girdinin
tetikledigi periferik dolasimda inatci vazokonstriksiyon ve buna bagli
hipertansiyon ile seyreden otonomik disrefleksi gelisebilir. Otonomik
disrefleksi intrakraniyal kanama, retina dekolmani gibi agir sonuglari
sebebiyle acil bir durumdur. Diger bir otonomik disfonksiyon ortostatik
hipotansiyondur. Hastalarin Ucte birinde akut veya subakut donemde
ortostatik hipotansiyon gelisir. Kardiyak kontrol mekanizmalarinin
bozulmasina bagh bir didger tablo da bradikardidir. MSY yaralanmal
hastalarin %70'inde goriliir ve %15'i fatal seyreder. Ozellikle tetraplejik
hastalarda termoregiilasyon mekanizmalari da bozulur ve buna bagh
olarak yasami tehdit eden hipotermi ataklari izlenebilir. Tirk Fiz Tip R
ehab Derg 2010; 56 Ozel Sayi 2: 93-8

Anahtar Kelimeler: Medulla spinalis yaralanmasi, otonomik disfonksiyon,
otonomik disrefleksi, ortostatik hipotansiyon, bradikardi, termoregulasyon

Summary

Spinal cord injury (SCI) is a catastrophic condition for patients and their
relatives. SCl 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.
Turk J Phys Med Rehab 2010; 56 Suppl 2: 93-8
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Giris

Medulla spinalis yaralanmasi (MSY) gerek medikal, gerekse
sosyal sonuglart itibari ile kisinin kendisi ve yakin gevresiigin yikici bir
olgudur. Tasidii yasamsal riskin yani sira, yaralanmaya bagl tibbi

durum stabilize olduktan sonra kisi, bakim verici, saglik profesyonel-
leri, sosyal glivenlik sistemi icin zorlu bir stire¢ baslar. MSY'ye bagli
olarak yaralanmanin altindaki seviyelerde kas aktivitesi, duyusal
entegrasyon ve otonomik fonksiyonlarda yaralanmanin derecesine
ve seviyesine bagl olarak kayiplar meydana gelir. Kisi kaybettigi
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fonksiyonlari sebebiyle yasam kalitesinden ¢ok sey vitirir. Servikal
seviyede olusan bir yaralanma kisinin gerek otonomik, gerekse
motor fonksiyonlarinin blylk kismini lezyona ugratacad icin gok
daha dramatik sonuglar dogurur. Otonomik fonksiyonlardaki
bozulmalar bireyi motor ve duyusal fonksiyon kayiplarindan daha
fazla tahrip eder (1).

Otonomik Sinir Sistemi (OSS)

Vicudun, istemsiz ve biling kontrolline tabii olmayan fonksi-
yonlarin strdlirtlmesinden ve fonksiyonel dengeden sorumlu
olan sinir sistemi parcasidir. Efektdr organlar Gzerinden kalp hizi,
sindirim, bosaltim, solunum fonksiyonlari, terleme ve cinsel arzu
gibi fonksiyonlari sdrdurdr ve kontrol eder. OSS organizmanin
hem istirahat anindaki ihtiyaglarin stirdirilmesini, hem de bir
uyarana karsi verilen yanitin organize edilmesini saglar. 0SS
sempatik ve parasempatik sistem olmak Uzere iki ayri bélimde
irdelenir. Hem sempatik sinir sistemi, hem de parasempatik sinir
sisteminin preganglionik seviyedeki ndrotransmitteri asetilkolindir.

Sempatik Sinir Sistemi (SSS): Fonksiyonlari “Savas veya kac"”
seklinde sloganlastiriimis olup, uyariima veya bir aktivite icin enerji
Uretimine karsilik gelir. Kani splanknik alandan genel dolasima
yonlendirir, kalp hizini ve kontraktilitesini arttirir, bronsiol dilatasyonu,
koronor arter dilatasyonu ve sfinkterlerin kontraksiyonunu saglar.
Temel resept6ri adrenerjik reseptorler olup, nérotransmitteri
noradrenalindir (2). Sempatik sistemin preganglionik néronlari tora-
kal seviyede T1-T6 ve L1-L2 seviyesinde, spinal gri maddeden kdken
alir. Major preganglionik néronlar lateral boynuz, intermediolateral
nukleuslar, santral kanal yakininda yerlesimlidirler. On boynuzdan
medullayi terk eden lifler paravertebral ganglionlar (sempatik zincir)
ve prevertebral ganglionlar (¢dlyak, mezenterik) ile sinaps yaparlar.
Postsinaptik lifler efektor organlara aksonal ulasim saglar (3).

Parasempatik Sinir Sistemi (PSS): Fonksiyonlari genellikle
SSS'nin aksi seklinde tezahir eder. Sinir fonksiyonlarini rutin
islerligine déndirmeye tesvik eder, sindirim fonksiyonlarini arttirir.
Vazodilatasyon ile splanknik alana olan kan akimini arttirirken,
bronkokonstriksiyon yaptirir, salgi fonksiyonlarini arttirir, peristaltizmi
hizlandirir ve cinsel arzuyu arttirmak sureti ile ereksiyona sebep
olur. Temel ndrotransmitteri asetilkolindir (2).

Otonomik Disfonksiyonlar

MSY sonrasinda otonomik disfonksiyonlar kaza aninda baslar.
Ancak rehabilitasyon profesyonelleri agisindan otonomik disfonksi-
yonlar daha ziyade post akut ve subakut donemde baslar ve
derinlesir. Bu makalede 06zellikle otonomik disrefleksi, bradikardi,
ortostatik hipotansiyon ve termoreglasyon bozuklugu Gzerinde
durulacaktir. Ancak, 6zellikle servikal 3 (C3) segmenti ve lizerindeki
yaralanmalarda solunumun supraspinal destedi bozuldugu icin
(frenik sinir kaybr nedeniyle) solunum fonksiyonunda yasamsal
kayip sézkonusu olabilecedi unutulmamalidir.

Otonomik Disrefleksi (OD)

T6 ve Uzerindeki MSY sonrasinda, noksiy6z bir uyarana karsi
gelisen glcld, inatcl sempatik bosalim ve bunun yaratti§i inatcl
hipertansiyon (HT) atagi ile seyreden klinik tabloya otonomik
disrefleksi (OD) denir. Patofizyolojisinde cesitli teoriler mevcut olsa
“aberran sempatik overaktivite” en ¢ok kabul géren teoridir. T6 ve
Uzerindeki yaralanmalarda noksiydz uyari sebebiyle aktive olan

sempatik aktivite Ust merkezler tarafindan kontrol edilemedigi icin
surekli ve gliclt bir sempatik bosalima yol acar. Patofizyolojisinde
MSY'ye bagli anatomo-patolojik dedisikliklerin yani sira, OSS'nin
calisma ve kontrol paradigmalarindaki degisiklikler de énemli rol
oynar. Sensoriyel disinhibisyon, sempatik sistem disinhibisyonuna
bagh aberran aktivite, sempatik postganglionik noéronlarda
(SPN) refleks yanitlar, SPN interndronlarinin re-innervasyonu ve
a-adrenerjik reseptorlerde yodunluk ve duyarliia sebep olan
denervasyon hipersensitivitesi OD tablosunun patofizyolojik
temelini teskil eder (4-6). Bu patofizyolojik slireclerin sonucunda
basta HT olmak Gzere OD'nin klinigi olusur (7,8). HT yasami tehdit
etse de her zaman ayni klinik tablo ile ve ayni siddette seyretmeye-
bilir (9). Bu hastalarda sistolik kan basinci 300 mmHg dizeyine
kadar cikabilir ve OD tanisi i¢cin &nemlidir. OD'nin semptom ve
bulgulari Tablo 1'de gésterilmistir 10,11).

Sempatik bosalimin sebep oldudu imbalans asiri ylksek
hipertansiyona sebep olunca kompensatuvar parasempatik aktivite
devreye girer. Terleme, nazal konjesyon ve kizarma meydana gelirken,
baroreseptdr yaniti nedeniyle kalp hizinin azaltiimasi bradikardiye
sebep olur. Ancak, bradikardi her vakada ve HT sdresince var olan
bir bulgu degildir, bazen paradoksal olarak tasikardi de tabloya hakim
olabilir. OD'nin adirhidina iliskin tartisma mevcut olup bazi yazarlar
ylksek lezyon seviyelerinde daha adir ve direncli seyrettigini iddia
etseler de tetraplejiklerde her zaman agir seyretmez, piloereksiyon
ve terleme ile hafif bir atak seklinde seyredebilir. OD, teorik olarak
noksiy6z bir presipitan tarafindan tetiklenir. Dolayisiyla MSY'li
hastalarda bu uyaricilara dikkat etmek ve ortadan kaldirmak bazen
yasam kurtarici olabilir. Tablo 2'de OD'nin uyaricilari listelenmistir.
Bu uyaricilar arasinda ilk sirayi yaklasik %85'lik oranla genitoUriner
sistem enfeksiyonlari almaktadir (12,13).

Tablo 1. Otonomik disreflekside gortilen semptom ve bulgular.

Semptom ve bulgu

Hipertansiyon

Bradikardi, tasikardi

Kizarma

Bas agrisi

Terleme, titreme

Piloereksiyon

Nazal konjesyon

Halsizlik

Bulanik gérme

Spazm sikliginda artis

Tablo 2. Otonomik disrefleksinin en sik gordlen tetikleyicileri.

Genitodiriner sistem Mesane distansiyonu, Uriner enfeksiyon,
driner prosedidirler (sistoskopi, Grodinami,

litotomi, litotripsi vb.), genital stimdlasyonlar.

Gastrointestinal sistem | Rektum distansiyonu, anal fissdr, fistdl,
hemoroid, anorektal girisimler, akut batin

(apandisit, mide perforasyonu vb.).

Kas iskelet sistemi Kiriklar, dislokasyon, heterotopik

ossifikasyonlar.

Diger Cilt lezyonlari, basi yarasi, tirnak batmalari,

deri enfeksiyonlari, gebelik ve dogum.
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Tedavi

OD uygun tedavi edilemez ise intrakraniyal hemorajiden, retina
dekolmanina dek c¢esitli komplikasyonlar meydana gelebilir.
Dolayisiyla OD uygun bir sekilde ve kararlilikla tedavi edilmelidir. Bu
amacla olusturulmus algoritmalar mevcuttur. OD tedavi yaklasimi
Tablo 3'de 6zetlenmistir.

Kan basinci (KB)'nin medikal kontroliinde ilk tercih edilen ilag
genellikle nifedipindir. Nifedipin 10 mg (14) sublingual olarak uygula-
nabilirse de son zamanlarda isir-yut yénteminin daha etkin olduguna
inaniimaktadir. Sublingual/topikal nitrat uygulamasi da bir baska
yéntem olabilir. Ancak sildenafil kullanimi agisindan dikkatli
olunmalidir. Genellikle nifedipin yan etki profili agisindan sorunlu bir
ilac dedildir (15). Son vyillarda kaptoprilin de OD ataklarinda kullani-
labilecegi ve etkinlik agisindan nifedipin kadar etkin ve glvenilir bir
ilag oldugu gosterilmistir (16). Daha inatgl vakalarda sodyum
nitroprussid kullaniimahdir. Sodyum nitroprussid, damar diiz
kaslarinda gevseme yaparak KB'yi diisirdr. ilac 0,510 mcg/kg/dk
dozunda, maksimum 72 saat veya 300 mg kullanilabilir (17).
Kullanim esnasinda tiyosiyanat toksisitesine dikkat edilmelidir.
Alfa-adrenerjik reseptér blokérli olan terazosin OD tedavisinde
kullanilabilen bir baska secenektir. Etkinlik ortaya ¢ikana kadar 0,5
mg dozlarla arttirilarak disrefleksik semptomlari azalana kadar
eriskinlerde 10 mg'a kadar cikilabilir. En énemli yan etkisi postural
hipotansiyondur (18). Non-kompetitif alfa-adrenerjik reseptor
blokeri olan fenoksibenzamin de OD semptomlarinin tedavisinde
tercih edilebilir. 10-20 mg/glin dozunda oral uygulanir. Tedavi esna-
sinda HT, bas agrisi ve anksiyete mesaneden kaynaklanan sebeplerle
provake olmazlar (19). Beta adrenerjik reseptdr blokeri olan
labetolol OD'ye bagh HT tedavisinde bir baska secenektir. Etkili
yanit olusana dedin 2 mg/dk arttirilarak efektif doz olan 50-200
mg'a cikilir. inflizyon veya bolus uygulanir, 300 mg ile etki olusma-
mis ise etkisiz kabul edilmelidir. Magnesium stlfat esas olarak
feokromasitoma ve tetanoza bagl paroksismal HT'de kullanilan bir
secenek olup, OD semptomlarinin tedavisi icin de tercih edilebilir.
intravendz uygulanir ve HT'yi basari ile kontrol edebilir (20).

OD riski yuksek hastalarda temel dnleyici tedbirleri almak en
kolay ve ucuz tedavi ydontemidir. Bu nedenle presipitan faktorleri

Tablo 3. Otonomik disreflesi tedavi semasi.

1. Hasta dik pozisyonda oturtulmali (ortostatik olarak dislirmeye
katki saglayabilir),

2. Siki giysi veya cihazlari gevsetilmeli (negatif input girisi
azaltiimahdir),

3. Kan basinci monitorize edilmeli,

4. EJer daimi kateter yok ise intermittan katetere gecilmeli
(mesane distansiyonu varsa azaltir),

5. EGer daimi kateter var ise tikali olup olmadigdi kontrol edilmeli,
yikanmali (kateter tikanmasi presipitan olabilir),

6. Semptomlar halen devam ediyor ise ve sistolik basin¢ 150
mmHg ve Uzerinde ise ilag tedavisine gecilmeli,

dikkatle izleyip OD olusumunu 8nlemenin yani sira, OD ile ilgili
bilgilerin hasta, hasta yakinlari ve rehabilitasyon profesyonellerine
dgretmek énemlidir. Uriner sistem sorunlarini dikkatli yénetmek,
mesanenin dislk basingla dolumunu ve disik basingla bosalimini
temin etmek ©nemlidir. Genitolriner sistem enfeksiyonlarini
Onlemek OD gelisimini ¢ok blylk 6lclide engelleyecektir. Rektal
distansiyonun 6nlenmesi, cilt bitinlGgindn korunmasi da énleyici
tedbirler olarak &n plana cikmaktadir. Uretral kateterler dikkatli
uygulanmali, uygulama lidokainli kayganlastirici jel ile yapiimahdir.
Ayni sekilde Grodinami, litotripsi, sistoskopi, elektro-ejakiilasyon ve
endo-Urolojik cerrahiler ancak uygun endikasyonlarda tercih
edilmeli, yapilacak ise anestezi altinda veya ©ncesinde nifedipin
kullanilarak uygulanmalhdir (21-23).

Ortostatik Hipotansiyon (OH)

MSY sonucunda kardiyak sistem ve damar yatagi Uzerindeki
sempatik aktivitenin kontroli bozulunca, 6zellikle spinal sok
dénemini takiben KB'nin postiral (uzun oturma sonrasi veya ayada
kalkmakla) degisimi ile giden klinik bir tablo ortaya cikar. Bas
dénmesi, sersemlik hissi ve bayilma atagi seklinde ortaya cikar (24).
Dik pozisyonda iken veya ‘tilt table’ ile 60°'ye kaldirildidinda, Ug
dakika icinde, herhangi bir semptom olusmaksizin; sistolik kan ba-
sincinda 20 mmHg, diastolik kan basincinda 10 mmHg kaybedilmesi
ortostatik hipotansiyon (OH) olarak tarif edilmektedir (25,26).
Yaralanmaya bagli kontrol kaybi esas sebep olarak gosterilse de,
OH'nin mekanizmasi tam olarak anlasiimis degildir. Muhtemelen
OH multifaktoriyel bir mekanizma ile ortaya c¢ikmaktadir. T6
seviyesinin Uzerindeki yaralanmalarda splanknik alana ait sempatik
kontrollin yitirilmesi ile ortostatik instabilitenin ortaya ¢ikmasi akla
yakin gortinmektedir. MSY'li hastalarda gériilen OH'nin muhtemel
predispozan faktorler Tablo 4'de 6zetlenmistir (27-31).

Semptom ve Bulgular: OH'ye ait belirti ve bulgular serebral
hipoperflizyon sonucu gelisen bir klinik ile ortaya c¢ikar. Klinik
bulgular lezyon seviyesi ne kadar yiksek ise OH o denli ciddi
seyreder. Bazi kisiler bireysel 6zelliklerine bagh olarak hipotansiyo-
na karsi cok duyarhdir ve biling kaybi bile gerceklesebilir. OH belirti
ve bulgulari hipoperflizyonun her sistemi etkilemesine bagh olarak
farkl seyredebilir.

* Serebral hipoperfiizyon

Bas donmesi

Gorme sorunlari

Kognitif defisitler

» Muskuler hipoperfiizyon

Paraservikal ve suboksipital agri

Subklavyan calma benzeri sendrom

 Renal hipoperflizyon

Oliglri

* Non-spesifik

GUgsuzlUk, letarji ve yorgunluk

Tablo 4. Medulla spinalis yaralanmali bireylerde ortostatik hipotansiyonun
muhtemel predispozan faktorleri.

7. EGer halen semptomlar devam ediyor ve KB 150 mmHg lzerinde
ise manuel barsak temizligi yapiimali,

SSS disfonksiyonu

Dedismis baroreseptdr duyarlihg

8. Halen semptomlar devam ediyor ise diger uyaranlar aranmall,

iskelet kaslarinin azalmis pompa etkisi

9. Bir uyaran bulunamiyor ve halen semptomlar siriyor ise hasta
yogun bakim Unitesine veya Ust merkeze nakledilmelidir.

Kardiyovaskiler dekondiisyon

Bozulmus su-tuz dengesi
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Zamanla adaptasyon mekanizmalari ile veya alinan énlemlerle
OH'ye ait belirti ve bulgular ortadan kalkabilir. KB'nin postural
degisime daha az duyarl hale gelmesi, spinal refleks kontroliin
saglanmasi, renin-anjiyotensin-aldosteron ekseninin etkinlesmesi,
yaygin vazokonstriksiyon ve plazma hacim genislemesi ile uzun
dénemde renal sivi kontroliintin saglanmasi ile viicut kan basincinda
dlsusl goéreceli olarak daha kolay tampone eder. Bu durum 2-30
glin arasinda degisen bir zamanda gerceklesir (32,33).

Tedavi

OH tedavisine temel yaklagim, ortalama arter basincini 85-90
mmHg ve Uzerinde tutmak seklinde olmaldir. Hipotansif tablo mev-
cut ise volim etkisi i¢in kolloid ve albimin kullanilabilir. Dopamin,
alfa-adrenerjik agonist, fenilefrin gibi ajanlar ile kan basinci devam
ettirilmelidir. Ancak OH'nin esas tedavisi adaptif mekanizmalari
harekete gecirmek ve non-farmakolojik yontemleri kullanmaktir.
Abdominal bolge ve/veya alt ekstremiteye kompresyon, Ust viicut
yarisina egzersiz, bacaklara FES uygulamasi ve biofeedback uygu-
lamalarinin yararli sonuglari bildiriimektedir (34). Medikal tedavi
yaklagiminda fludrokortizon ve midodrin 6n plana ¢ikmaktadir.
Fludrokortizon dolagimda daha fazla tuz tutulumu saglar, baslangig
dozu 0,1 mg/giin olup 1-2 haftada bir doz dedistirilir ve KB dereceli
olarak artarak 1-2 haftada maksimuma ¢ikar. Hipokalemi (%50) ve
hipomagnesemi (%5) gibi yan etkileri bildiriimektedir (35). Midod-
rin, alpha-1 adrenerjik agonist olup giinde 3 kez 2,5 mg dozunda
kullanilir. KB artisi, vazokonstriksiyon, pupil dilatasyonu gibi etkileri,
buna karsin kafa derisinde kasinti veya parestezi gibi yan etkileri
mevcuttur. Doz, etki olusana dedin veya maksimum 30 mg/gin
dozuna kadar arttirnilabilir. Uygulamadan 1-2 saat sonra pik kan
seviyesine cikar, yari 6mri 3-4 saattir (36).

OH'nin profilaktik 6nlemleri medikal yaklagimlardan bazen
daha etkili ve efektif olabilir. Kimi adaptasyon mekanizmalarini
harekete gecirip presipitanlari bertaraf etmeyi amaclayan 6gret,
kacin ve dederlendir metodu iyi bir yaklasim olabilir (37) (Tablo 5).
Bu sistem OH'yi 6zellikle presipite eden ani dogrulmalari ve uzun
slre kanin vaskuler yatakta géllenmesine sebep olan pozisyonlardan
kaginmay! hedefler.

Bradikardi

MSY'yi takiben duyu, motor ve refleks mekanizmalarin ileri
derecede azalmasi veya kaybi sebebiyle lezyon seviyesinin altinda
olusan tabloya spinal sok denir. Bu tabloya ayni zamanda ciddi
hipotansiyon ve persistan bradikardi ile karakterize nérojenik sok
(veya pre-sok) eslik edebilir (38). Bu tablo tiim MSY'li hastalarda

Tablo 5. Ortostatik hipotansiyonda adaptasyon ve tedavi.

hafif veya ciddi dizeyde gorilebilir, ancak servikal yaralanmali
bireylerde daha belirginken, mid-torasik yaralanmalarda daha az
ciddidir. Post-akut yaralanma ddneminde hastalarin %64-77'sinde
bradikardi gorildigu rapor edilmektedir. Yaralanmadan sonraki ilk
bes haftada sik gorilir ve bazen vazopressif tedaviye gereksinen
ciddi bir durum olusturabilir (39). Zaman zaman kalp hizi 20/dk kadar
dusebilir ve kardiyak arrest %15 gibi hayli ylksek oranda seyredebilir.
Parasempatik sistem predominansi, supraspinal sempatik sistem ile
iliskinin kesilmesi ve serebral kaynakli vagal uyarilma ile olustugu
distiniilmektedir (40). llaveten bu tip hastalarda gériilen hipoksik
tabloya yanit olarak da kalp hizinda disme meydana gelebilir.

Tedavi

Bradikardi tedavisinde amag sistolik kan basincini 90 mmHg'nin
Gizerinde tutmaktir. Bradikardi e§er hipotansiyon ile birlikte ise ki
genellikle birliktedir, dolasim destegdinin stirmesi igin kalp ritminin
normalizasyonu gerekir. Bu amacla antikolinerjik ilaclar kullaniima-
hdir. Gerekirse ‘hava yolu' ile olmak Uzere yeterli oksijen destegi
saglanmali ve vagal manevradan kacinilmalidir. Buna ragmen kalp
hizi yeterli diizeye ¢ikmiyor ise atropin kullanimina gecilmelidir.
Atropin intravendz yol ile 0,5 mg dozunda verilmeli, toplam doz 2
mg't gecmemelidir. Atropin uygulamasindan yanit alinamaz ise
adrenalin kullanimi ve gecici pacemaker uygulamasi yapiimalidir.
Pacemaker transkiitandz veya transvendz yolla uygulanabilir.
Kisitl vaka sayilari ile yapilan bazi caligmalarda isoproterenol
0,25-0,50 mcg/dk inflizyon (41) ve teofilin 200 mg bolus kullanimi-
nin yararl etkilerinin olabilecedi de bildiriimektedir (42).

Termoregiilasyon Bozuklugu

MSY'li hastalarda lezyon seviyesine gore dedismekle birlikte
yasam kalitesini ve genel sagligi bozan 6nemli problemlerden biri
de termoregtlasyon bozukluklaridir. Vicudun temel &nceliklerin-
den biri viicut 1sisinin devamini saglamaktir. Bu devamlilik periferde
yer alan ve afferent sistemin ilk ayadini olusturan reseptorler ile
hipotalamusun preoptik alanindaki 1si merkezi tarafindan koordine
edilir. Sistem, endokrin sistem basta olmak izere pek ¢ok sistem ile
koordinasyon icindedir.

MSY'li hastalarda termoregiilasyon bozukluklari lezyon seviyesi
ile orantili olup, bu durum terleme ve kan dolasimi icin korunan
sempatik sistem bileseni ile ilgilidir. Genellikle paraplejik hastalarda
istirahat vicut isisi basaril bir sekilde devam ettirilebilse de viicut
cekirdek 1sisi saglam bireylerden daha yiksek bulunmustur (43).
Vicut termoregulasyonu distk vicut isisinda titreme, vazokonstriksi-
yon ve metabolizma hizini arttirarak, ylksek vicut isisi durumunda
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Bas yUksek pozisyonda uyuma

Elastik coraplar
Siki bandajlar

Uzun sireli yatma

Yiksek tuz alimi

Abdominal minderler

iseme ve diskilama sirasinda tkinma
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terleme, vazodilatasyon ve metabolizma hizini azaltarak dengeler.
Tetraplejik vakalarda terleme kapasitesindeki bozulma nedeniyle
termoregilasyon kapasitesi de daha asagi lezyonlu hastalara gore
daha cok bozulmustur (44). MSY'li hastalarda bu adaptasyon
mekanizmalari bozuldugu icin poikilotermi tablosu ortaya cikar.
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
gerceklesir. Dolayisiyla farkinda olmaksizin yasami tehdit eden
hipotermi (<35°C) ataklari yasanabilir. Bu durum &zellikle
tetraplejiklerde siktir ve tedavi gerektirir (45).

Tedavi

MSY'li hastalarda termoregiilasyon bozuklugu ydnetiminde en
onemli unsur hasta, hasta yakini ve rehabilitasyon profesyonellerinin
egditimi olup, hasta ates etkeni olabilecek komorbid durumlardan
korunmalidir. Yogun solunum terapisi, dengeli idrar rejimi, cilt
bitlnlGglnin korunmasi, uygun giyim, bol sivi alimi, cevresel
Ozelliklere uygun onlemler (sicak ortamlarda fan ve plskirtme su
ile sogutma, soguk ortamlarda ekstra katman giyme) alinmalidir.
Ancak 6zellikle hipotermi bazen yasami tehdit eder ve “acil” olarak
degerlendirilmelidir. Havayolu ve damar yolu hemen agilmali, e§er
bradikardi mevcut ise atropin ile normal ritim saglanmalidir. Ozellikle
25°C'nin altinda kardiyak arrest ve ventrikl fibrilasyonu gelisebilir.
Bu durumda lidokain, bretilyum, epinefrin medikal olarak uygulana-
bilir. Gerekirse defibrilasyon (200, 300, 360 J) yapiimal, CPR
uygulanacak ise 6ncesinde hasta isitiimahdir.
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