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Aort Cerrahisine ‹kincil Omurilik Yaralanmalar›
Spinal Cord Injury Secondary to the Aortic Surgery

ÖZET
Spinal kord (SK) yaralanmas›; y›k›c› fonksiyonel ve psikolojik etkilerle iliflkili ciddi bir medikal ve sosyoekono-
mik problemdir. Travmatik olmayan aort acilleri ve bunlar›n tedavileri s›ras›nda meydana gelen spinal kord ha-
sar› vasküler nedenlere ba¤l› travmatik olmayan SK yaralanmas›n›n bir bölümü olarak de¤erlendirilir. Aort cer-
rahisi sonras›nda görülen spinal kord hasar› erken veya geç dönemde meydana gelebilir. Erken dönemdeki ha-
sardan medulla spinalisin hipoperfüzyonu ve hipoksisi sorumlu iken; geç dönemdeki hasar ise segmental ar-
terlerin reimplantasyonundaki yetersizli¤e veya reperfüzyon hasar›na ba¤l›d›r. Cerrahi öncesinde ve s›ras›nda
uygulanan çeflitli koruyucu önlemlere ra¤men postoperatif spinal kord hasar› halen kayda de¤er oranlarda gö-
ze çarpmakta ve sorun olmaya devam etmektedir. Klinik semptomlar Brown-Sequard sendromundan parapa-
rezi-paraplejiye kadar de¤iflebilir. Semptomlar irreversibl olabilir veya yavafl yavafl düzelebilir. Ayr›ca efllik eden
hastal›klar ve medikal komplikasyonlar nedeniyle rehabilitasyon süreci de zorludur. (FTR Bil Der 2010;13:72-6)

Anahtar kelimeler: Aort hastal›klar›, spinal kord vasküler hastal›klar›, cerrahi teknikler, rehabilitasyon

ABSTRACT
Spinal cord injury (SCI) is a serious medical and socioeconomic problem associated to devastating functional
and psychological effects. SCI related to nontraumatic aortic pathologies and their treatment was included as
a part of the vascular etiology of nontraumatic SCI. SCI after aortic surgery may occur immediately or late.
While hypoperfusion and hypoxia of the medulla spinalis is responsible for injury in the early period; the
delayed injury depends on the failure of the reimplantation of the segmental arteries or reperfusion injury. In
spite of the various protective measures before and during aortic surgery; the postoperative SCI is stil visible
at a significant proportion and continues to be a problem. Clinical symptoms range from the Brown-Sequard
syndrome to paraplegia and paraparesis. The symptoms may be irreversible or gradually improve. And also
the rehabilitation process is challenging because of the concomitant illness and medical complications. 
(J PMR Sci 2010;13:72-6)
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Girifl

Spinal kord (SK) yaralanmas›; y›k›c› fonksiyonel ve psikolo-
jik etkilerle iliflkili ciddi bir medikal ve sosyoekonomik problem-
dir. Tedavisi oldukça kompleks; multidisipliner yaklafl›m ve
özelleflmifl teknoloji gerektirir (1). Özelleflmifl merkezlerde dahi
morbidite ve mortalite oranlar› yüksektir (2). 

Amerika Birleflik Devletleri Ulusal Spinal Kord Yaralanmas›
‹statistik Merkezi verilerine göre y›ll›k insidans› milyon populas-

yonda 40 yeni olgu veya y›lda 12 bin yeni olgudur. Prevalans›
2008 y›l› itibar›yla yaklafl›k 259 bin kifli (229-306,000) olarak tah-
min edilmektedir (3). 

SK yaralanmas›; etyolojiye göre travmatik ve travmatik ol-
mayan olmak üzere 2 alt gruba ayr›l›r. Travmatik grup daha bü-
yük bir bölümü olufltururken; SK yaralanmas› ile ilgili yap›lm›fl
çal›flmalar›n büyük bir k›sm› da bu gruptaki hastalarla yürütül-
müfltür (4-8). Travmatik olmayan SK yaralanmal› hastalar›n ora-
n› çok düflük olmamas›na ra¤men; bu gruptaki insidans, de-
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mografik özellikler ve fonksiyonel sonuçlar› araflt›ran çal›flmalar
say›ca oldukça azd›r (9-11). 

Kurtzke travmatik olmayan SK yaralanmas› için y›ll›k insi-
dans h›z›n›n 100.000’de 8’e kadar yükselebilece¤ini ancak bu
oran›n yetersiz bildirimler nedeniyle tam olarak do¤ruyu yans›t-
mad›¤›n› bildirmifltir (12). Guttman ve arkadafllar› SK yaralan-
mal› hastalarla yapt›klar› bir çal›flmada 3.000 hastan›n yaklafl›k
üçte birinin (1/3) travmatik olmayan SK yaralanmas› oldu¤unu
bildirmifllerdir (13). 

Yine farkl› ülkelerde yap›lan çal›flmalarda travmatik olmayan
SK yaralanmas› için farkl› oranlar bildirilmifltir; ‹talya (14) ve Al-
manya (15) için bu oran %25, ‹ngiltere (13) için %35 ve Ame-
rika (9) için %39 olarak raporlanm›flt›r. Ülkemizde yap›lan çal›fl-
malarda da travmatik olmayan SK yaralanmal› hastalar için fark-
l› oranlar  (%27,8-%32,5)  bildirilmifltir (16,17).

Vertebral spondiloz (spinal stenoz), tümör kompresyonlar›,
vasküler iskemi, enfeksiyöz apseler, transvers myelit, motor
nöron hastal›¤› ve syringomyeli travmatik olmayan SK yaralan-
mas› için say›labilecek baz› etiyolojik faktörlerdendir (4). Farkl›
çal›flmalarda spinal stenoz ve tümör kompresyonlar› travmatik
olmayan SK yaralanmas›n›n en s›k nedenleri olarak bulunmufl-
tur. Ayn› çal›flmalarda vasküler nedenlere ba¤l› travmatik olma-
yan SK yaralanmas› için ise farkl› oranlar (%8 -%17,7) bildiril-
mifltir (4,10,11,16-19). Ayr›ca vasküler nedenlere ba¤l› geliflen
omurilik yaralanmalar›n›n genellikle torako-lomber bölgede ve
inkomplet lezyonlar oldu¤u görülmüfltür (11,20). 

Bu çal›flmalarda travmatik olmayan aort acilleri ve bunlar›n
tedavileri s›ras›nda meydana gelen spinal kord hasar› vasküler
nedenlere ba¤l› travmatik olmayan SK yaralanmas›n›n bir bölü-
mü olarak de¤erlendirilmifltir (4,10,11,16-19). Derlemenin deva-
m›nda da travmatik olmayan aort acilleri ve bunlar›n tedavileri s›-
ras›nda meydana gelen spinal kord hasar›ndan bahsedilecektir.

Travmatik olmayan aort acillerinden biri olan aort anevriz-
mas› aort duvar›n›n her üç tabakas›n›n dilatasyonu ile karakteri-
ze gerçek bir anevrizmad›r. Aort çap›n›n; renal arter düzeyinde-
ki normal çap›n›n 1,5 kat›ndan veya 3 cm’den daha fazla genifl-
lemesi abdominal aort anevrizmas› olarak de¤erlendirilir 
(21,22). ‹nsidans› y›lda 100 bin kiflide 36 vaka fleklindedir ve
yaflla katlanarak art›fl gösterir (23). Genellikle asemptomatiktir
di¤er endikasyonlar›n tan›s› için yap›lan testler s›ras›nda rastlan-
t›sal olarak saptan›r. Bazen de a¤r›, hassasiyet, çevre dokulara
bas› veya rüptüre olarak semptomatik hale gelir (22,24). Rüp-
tür riski anevrizman›n boyutu, büyüme h›z› ve hastan›n yafl› ile
orant›l› olarak artar (25,26). Rüptüre aort anevrizmal› hastalar
acil cerrahi giriflim gerektirirken; rüptüre olmayan aort anevriz-
mal› hastalar cerrahi d›fl› yöntemlerle de tedavi edilebilir. Endo-
vasküler stent greft uygulamas› düflük mortalite ve morbidite-
si ile aort anevrizmasi için h›zla geliflen alternatif bir tedavi yön-
temidir (27,28).

Travmatik olmayan bir di¤er aort acili ise aort disseksiyonu-
dur. Aort disseksiyonu; aort duvar›n›n tabakalar›n›n ayr›lmas›
kan›n aortun media tabakas› aras›na girifli ve yalanc› bir lümen
oluflturmas› fleklinde tan›mlan›r ve aort kökünden iliak ayr›ma

kadar aortun her bölümünde görülebilir (22,29). En yayg›n
semptomu ani bafllang›çl›, fliddetli, s›rta vuran, keskin, y›rt›l›r
tarzda gö¤üs a¤r›s›d›r (30). Aort disseksiyonlu hastalarda daha
çok kardiak (%30) veya nörolojik (%18-30) olmak üzere sekon-
der organ tutulumu da görülür. Disseksiyonun geniflli¤ine, etki-
lenen damarlara, ak›m obstrüksiyonun derecesine ba¤l› olarak
aort disseksiyonlu hastalarda akut strok (%5-10), akut paraple-
ji (%10), akut kardiak iskemi,  iskemik nöropati veya kardiak
tamponad da görülebilir (31). Proksimal aort disseksiyonun acil
cerrahi tedavi endikasyonu varken; distal aort disseksiyonlar›
genellikle medikal olarak tedavi edilir. Cerrahi tedavi medikal
tedaviye dirençli, rüptür riskinin artt›¤› veya hipoperfüzyona
ba¤l› sekonder organ tutulumunun oldu¤u durumlarda uygula-
n›r (32). Yine distal aort disseksiyonlar›n›n tedavisinde endovas-
küler stent greft te uygulanabilir. Erken çal›flmalar endovaskü-
ler stent greft uygulamas›n›n konvansiyonel cerrahiye göre da-
ha güvenli ve etkin oldu¤unu desteklemektedir (33).

SK iskemisi disseksiyona ba¤l› olarak geliflebilece¤i gibi
aort cerrahilerinin de y›k›c› bir sonucu olarak karfl›m›za ç›kabilir
(34,35). Torako-abdominal rekonstriktif cerrahi sonras› nörolojik
defisit riski en tecrübeli ellerde bile yaklafl›k %10’dur ve bu
oran %40’lara kadar yükselebilir (36). 

Aort cerrahisi s›ras›nda geliflen SK iskemik hasar mekaniz-
malar›n›n tam olarak anlafl›lmas› için medulla spinalisin arteriyel
dolafl›m›n›n ve beslenme özelliklerinin bilinmesi gerekir.

Spinal kord 1 adet anterior spinal arter (ASA) ve 2 adet pos-
terior spinal arter (PSA) ile perfüze olur. ASA yukar›da vertebral
arterlerden 2 ayr› dal olarak ayr›l›r daha sonra birleflip subarak-
noid aral›k içinde anterior median pozisyonda afla¤› do¤ru iler-
ler. Kimi yerde genifl kimi yerde dar spinal kordun en alt sevi-
yesinde sonlan›r. ASA’den ayr›lan perforan sentral damarlar
medulla spinalisin %75’inin kanlanmas›n› sa¤lar. Geriye kalan
k›sm›n kanlanmas› PSA’lerden sa¤lan›r. PSA’ler vertebral arter
veya postero-inferior serebellar arterlerden ayr›l›r; bir çift olarak
postero-lateral pozisyonda afla¤› do¤ru ilerler ve piamaterde
pleksiform kanallar› oluflturur (37,38). 

SK’un arteriyel beslenmesini sa¤layan ASA ve PSA’ler radi-
külomedüller arterler taraf›ndan takviye edilir. Bu arterler pri-
mer olarak ascenden servikal, derin servikal, vertebral, posteri-
or interkostal ve lateral sakral arterlerden ayr›l›rlar. Ortalama 8
anterior ve 12 posterior besleyici radikülomedüller arter vard›r.
Medulla spinalisin üst bölümüne 3-5 adet anterior radiküler ar-
ter beslenme deste¤i verirken, orta torasik bölüme 1 adet an-
terior radiküler arter ulafl›r. Alt torasik ve lomber bölüme ise 3-
5 adet anterior radiküler arter beslenme deste¤i verirken, bun-
lardan bir tanesi çok önemlidir; arteria radikülaris anterior mag-
na veya ‘Adamkiewicz’ arteri olarak an›l›r (fiekil 1). Bu arter in-
sanlar›n %75’inde T9-T12 düzeyinden ve genellikle de sol ta-
raftan ç›kar (38-40).

Servikal ve üst torakal bölgede medulla spinalisin perfüzyo-
nu için yeterli kan ak›m› sa¤lanabilir. Ancak orta torakal ve alt
torako-lomber bölgelerde radikülo-medüller arter deste¤inin az
olmas› ayr›ca alt torakal bölgede ASA’in Adamkiewicz arteri ile
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olan anastomuzundan hemen önce daralmas› bu bölgeleri me-
dulla spinalisin iskemik hasara en hassas bölgeleri haline geti-
rir (37,38).

Ayr›ca ASA’deki kan ak›fl yönleri de iskemik hasar›n olufl-
mas›na katk›da bulunabilir. Normalde ASA’de 3 ana kan ak›fl
yönü vard›r. Birincisi kraniyel bölgeden afla¤›ya torakal 3 (T3)
segmentine do¤ru; ikincisi ana radiküler arterden kraniyele
do¤ru üçüncüsü ise ana radiküler arterden kaudale do¤ru olan
kan ak›fl yönüdür. Yukar›dan afla¤›ya ve afla¤›dan yukar›ya do¤-
ru olan birbirine z›t bu iki ak›m T4 seviyesinde çak›fl›r ve bu da
bu seviyede hipoperfüzyon aç›s›ndan riskli terminal bir alan
oluflmas›na neden olur (fiekil 2). E¤er ana radiküler arter daha
yukar› seviyelerden lomber radiküler arterler ise daha alt sevi-
yelerden ayr›l›rsa benzer bir durum lomber bölgede (L2) de olu-
flabilir (41).

Aort cerrahisinden sonra geliflen nörolojik sorunlar erken
ve geç olarak ikiye ayr›labilir. Erken komplikasyonlar genellikle
medulla spinalis hipoperfüzyonunun direkt etkisi ve sonras›nda
geliflen hipoksik hasar sonucu oluflur. Operasyondan 1-21 gün

sonra ortaya ç›kan geç nörolojik komplikasyonlar ise SK’un re-
perfüzyonundaki yetersizlik veya reperfüzyon hasar›na ba¤l›d›r
(36,40-43). 

‹skeminin Süresi ve Derecesi: Klinik çal›flmalar aortik
klemp zaman›n›n postoperatif nörolojik komplikasyonlar›n ge-
liflmesinde major belirleyici oldu¤unu göstermektedir. Klemp
zaman› 15 dakikan›n alt›ndaki operasyonlarda nörolojik sorun
riski neredeyse %0 iken 60 dakikay› aflan klemp süresinde nö-
rolojik sorun riski %25-100 aras›nda de¤iflmektedir. Aortun
klemplenmesi ile distalde çok belirgin bir hipotansiyon olurken
proksimalde de önemli hipertansiyon olur. Serebrospinal s›v›
bas›nc› artar ve distal bas›nç ile serebrospinal s›v› bas›nc›n›n
aras›ndaki fark olan SK perfüzyon bas›nc› çok azal›r. Serebros-
pinal s›v› bas›nc›n›n distal bas›nçla eflitlenmesi veya daha fazla
olmas› ve bu durumun klemp süresince devam etmesi nörolo-
jik komplikasyon olas›l›¤›n› oldukça artt›r›r (40,42,44,45).

SK’u iskemiden korumaya yönelik cerrahi s›ras›nda uygula-
nacak önlemler aras›nda;

- H›zl› ve becerikli cerrahi (46)
- Aortik kros-klemp zaman›n›n mümkün oldu¤unca k›sa tu-

tulmas› (46)
- Pompa veya flantlar arac›l›¤›yla atrio-femoral, femoro-fe-

moral veya proksimal-distal aorta fleklinde distal aortik perfüz-
yonun sa¤lanmas› (42)

- Serebro-spinal s›v› drenaj› ile BOS bas›nc›n›n azalt›lmas›
ve böylece medulla spinalis perfüzyon bas›nc›n›n korunmas›
(42)

- Sistemik ve epidural, intratekal veya intraaortik so¤utma
fleklinde uygulanabilen lokal hipotermi ile hücre içi enzimatik
reaksiyonlar ve nöral dokunun metabolik ihtiyaçlar›n›n azalt›l-
mas›n›n sa¤lanmas› (47)

- ‹ntraoperatif elektrofizyolojik yöntemlerle iskemik hasar›n
de¤erlendirilmesi (42,48)

- Farmakolojik ajanlarla (kalsiyum kanal blokörleri, barbitürat-
lar vb) SK’un iskemiye tolerans›n›n artt›r›lmas› (46,49) say›labilir.

SK Reperfüzyonundaki Yetersizlik: Anatomik farkl›l›klar
nedeniyle medulla spinalisin beslenmesine katk›da bulunan ar-
terlerin torako-abdominal aort tamirinden sonra grefte körle-
mesine anastomoz edilmesi her zaman postoperatif nörolojik
problemleri engelleyemeyebilir. Ayr›ca gereksiz anastomozlar-
la kaybedilecek zaman klemp süresini uzatarak iskemiyi artt›r›r
(42,43,50). 

Bu nedenle MS’i besleyen kritik radiküler arterleri oluflturan
segmental arterlerin anatomisinin preoperatif (anjiografi veya
magnetik rezonans anjiyografi ile) veya intraoperatif (hidrojen
haritalama ve SK oksijenasyonunu araflt›ran polarografik tek-
niklerle) dönemde belirlenmesi ve bu arterlerin re-implantasyo-
nu çal›flmalar› gittikçe daha önem kazanmaktad›r (42,51-53). 

Reperfüzyon Hasar›: Geç nörolojik komplikasyonlardan
sorumlu en önemli faktörlerden birisi de kan ak›m›n›n tekrar
sa¤lanmas›ndan sonra ortaya ç›kan istenmeyen baz› biyokim-
yasal reaksiyonlar (serbest oksijen radikalleri) ve bunlar›n olufl-
turdu¤u hasard›r (54,55). 

fiekil 1. Anterior Spinal Arterin Aort’dan Ayr›lan Dallarla
Anastomozu
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fiekil 2. Anterior spinal arter’deki kan ak›fl yönleri
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Reperfüzyon hasar›n› azaltmak amac›yla serbest radikal te-
mizleyicileri ve immün sistem düzenleyicileri kullan›lm›flt›r. Bu
ajanlar aras›nda allopurinol, E ve C vitaminleri, coenzim Q, 
L-Carnitin, naloksan, mannitol, papaverin, adenozin, dekstro-
fan, ILGF-I, metil-prednizolon say›labilir (46,56). 

Teknik ve teknolojilerdeki ilerlemelere ve baflar›l› operas-
yonlara ra¤men aort patolojilerinin aç›k cerrahi tedavisinin mor-
talite ve morbiditesinin halen yüksek olmas›; bu patolojilerin te-
davisi için endovasküler stent greft uygulamas› gibi daha az in-
vaziv ve kolay uygulanabilen alternatif yöntemlerin gelifltirilme-
sine neden olmufltur. ‹fllemin k›sa sürmesi, kan kayb›n›n azl›¤›
ve aortaya kros-klemp konulmamas› gibi avantajlar›na ra¤men
(57,58) endovasküler stent greft uygulama sonras›nda geliflen
spinal kord hasar oran› aç›k cerrahiye göre düflük olmas›na (59)
ra¤men halen %12 civar›nda bildirilmifltir (60). 

Endovasküler stent greft uygulamas› sonras›nda erken ve-
ya geç dönemde geliflen spinal kord hasar›ndan ise hatal› greft
yerleflimine ba¤l› aortik oklüzyon, reperfüzyon hasar›, hipotan-
siyon veya tromboz gibi spinal kord kollateral dolafl›m› ile ilgili
hemodinamik de¤ifliklikler ve greftin yerlefltirildi¤i aort seg-
mentinden orijin alan intercostal arterlerin d›fllanmas› gibi ne-
denler sorumlu tutulmaktad›r (61-65).

Travmatik olmayan aort patolojileri ve bunlar›n tedavileri s›-
ras›nda meydana gelen spinal kord hasar› klinik semptomlar›
Brown-Sequard sendromundan paraparezi-paraplejiye kadar
de¤iflebilir (35). Semptomlar irreversibl olabilir veya yavafl ya-
vafl düzelebilir. Defisit geçici ise olay SK transient iskemik atak
(T‹A) olarak de¤erlendirilir. Anterior spinal arter genellikle daha
çok etkilendi¤i için alt ekstremitelerde duyu korunabilir (34).

Hastalar›n ileri yaflta olmalar›, efllik eden hastal›klar› (kardio-
pulmoner hastal›klar vb), aort patolojisi ve cerrahisine ba¤l› ve-
ya omurilik yaralanmas›na ba¤l› geliflen medikal komplikasyon-
lar, bunlar›n tedavisi için uygulanan medikasyonlar ve bu medi-
kasyonlar›n yan etkilerinin hepsi bu hastalar›n rehabilitasyon
sürecini olumsuz etkiler. Bu da hastalar›n hastanedeki yat›fl sü-
relerini uzat›r ve fonksiyonel kazançlar›n›n azalmas›na neden
olabilir (4,66).
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