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Aort Cerrahisine Ikincil Omurilik Yaralanmalari
Spinal Cord Injury Secondary to the Aortic Surgery
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OZET

Spinal kord (SK) yaralanmasi; yikici fonksiyonel ve psikolojik etkilerle iliskili ciddi bir medikal ve sosyoekono-
mik problemdir. Travmatik olmayan aort acilleri ve bunlarin tedavileri sirasinda meydana gelen spinal kord ha-
sari vaskiler nedenlere bagl travmatik olmayan SK yaralanmasinin bir bolim olarak degerlendirilir. Aort cer-
rahisi sonrasinda gorulen spinal kord hasari erken veya gec ddnemde meydana gelebilir. Erken dénemdeki ha-
sardan medulla spinalisin hipoperflizyonu ve hipoksisi sorumlu iken; ge¢ donemdeki hasar ise segmental ar-
terlerin reimplantasyonundaki yetersizlige veya reperflizyon hasarina baglidir. Cerrahi éncesinde ve sirasinda
uygulanan cesitli koruyucu onlemlere ragmen postoperatif spinal kord hasari halen kayda deger oranlarda go-
ze carpmakta ve sorun olmaya devam etmektedir. Klinik semptomlar Brown-Sequard sendromundan parapa-
rezi-paraplejiye kadar degisebilir. Semptomlar irreversibl olabilir veya yavas yavas dizelebilir. Ayrica eslik eden
hastaliklar ve medikal komplikasyonlar nedeniyle rehabilitasyon sureci de zorludur. (FTR Bil Der 2010;13:72-6)

Anahtar kelimeler: Aort hastaliklari, spinal kord vaskuler hastaliklari, 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 SCl 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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Giris

Spinal kord (SK) yaralanmasi; yikici fonksiyonel ve psikolo-
jik etkilerle iliskili ciddi bir medikal ve sosyoekonomik problem-
dir. Tedavisi oldukga kompleks; multidisipliner yaklasim ve
dzellesmis teknoloji gerektirir (1). Ozellesmis merkezlerde dahi
morbidite ve mortalite oranlar ylksektir (2).

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Spinal Kord Yaralanmasi
Istatistik Merkezi verilerine gore yillik insidansi milyon populas-

yonda 40 yeni olgu veya yilda 12 bin yeni olgudur. Prevalansi
2008 yili itibaryla yaklasik 259 bin kisi (229-306,000) olarak tah-
min edilmektedir (3).

SK yaralanmasi; etyolojiye gore travmatik ve travmatik ol-
mayan olmak Uzere 2 alt gruba ayrilir. Travmatik grup daha bu-
yUk bir bolim olustururken; SK yaralanmasi ile ilgili yapilmis
calismalarin blydk bir kismi da bu gruptaki hastalarla yUrGtal-
mdstlr (4-8). Travmatik olmayan SK yaralanmali hastalarin ora-
ni ¢ok distk olmamasina ragmen; bu gruptaki insidans, de-
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mografik ézellikler ve fonksiyonel sonuglari arastiran calismalar
sayica oldukca azdir (9-11).

Kurtzke travmatik olmayan SK yaralanmasi icin yillik insi-
dans hizinin 100.000'de 8'e kadar yikselebilecegini ancak bu
oranin yetersiz bildirimler nedeniyle tam olarak dogruyu yansit-
madigini bildirmistir (12). Guttman ve arkadaslar SK yaralan-
mali hastalarla yaptiklari bir calismada 3.000 hastanin yaklasik
Ugte birinin (1/3) travmatik olmayan SK yaralanmasi oldugunu
bildirmislerdir (13).

Yine farkli tlkelerde yapilan ¢alismalarda travmatik olmayan
SK yaralanmasi icin farkli oranlar bildirilmistir; Italya (14) ve Al-
manya (15) igin bu oran %25, Ingiltere (13) igin %35 ve Ame-
rika (9) icin %39 olarak raporlanmistir. Ulkemizde yapllan calis-
malarda da travmatik olmayan SK yaralanmali hastalar igin fark-
Il oranlar (%27,8-%32,5) bildirilmistir (16,17).

Vertebral spondiloz (spinal stenoz), timor kompresyonlari,
vaskdler iskemi, enfeksiydz apseler, transvers myelit, motor
noron hastaligi ve syringomyeli travmatik olmayan SK yaralan-
masi icin sayilabilecek bazi etiyolojik faktorlerdendir (4). Farkli
calismalarda spinal stenoz ve timor kompresyonlari travmatik
olmayan SK yaralanmasinin en sik nedenleri olarak bulunmus-
tur. Ayni calismalarda vaskuler nedenlere bagli travmatik olma-
yan SK yaralanmasi icin ise farkli oranlar (%8 -%17,7) bildiril-
mistir (4,10,11,16-19). Ayrica vaskiler nedenlere bagl gelisen
omurilik yaralanmalarinin genellikle torako-lomber bdlgede ve
inkomplet lezyonlar oldugu gortlmustar (11,20).

Bu calismalarda travmatik olmayan aort acilleri ve bunlarin
tedavileri sirasinda meydana gelen spinal kord hasari vaskuler
nedenlere bagli travmatik olmayan SK yaralanmasinin bir boli-
mU olarak degerlendirilmistir (4,10,11,16-19). Derlemenin deva-
minda da travmatik olmayan aort acilleri ve bunlarin tedavileri si-
rasinda meydana gelen spinal kord hasarindan bahsedilecektir.

Travmatik olmayan aort acillerinden biri olan aort anevriz-
masi aort duvarinin her U¢ tabakasinin dilatasyonu ile karakteri-
ze gercek bir anevrizmadir. Aort ¢apinin; renal arter dizeyinde-
ki normal capinin 1,5 katindan veya 3 cm’den daha fazla genis-
lemesi abdominal aort anevrizmasi olarak degerlendirilir
(21,22). Insidansi yilda 100 bin kiside 36 vaka seklindedir ve
yasla katlanarak artis gdsterir (23). Genellikle asemptomatiktir
diger endikasyonlarin tanisi icin yapilan testler sirasinda rastlan-
tisal olarak saptanir. Bazen de agri, hassasiyet, cevre dokulara
basi veya riptlre olarak semptomatik hale gelir (22,24). Rip-
tUr riski anevrizmanin boyutu, blytme hizi ve hastanin yasi ile
orantili olarak artar (25,26). Riptlre aort anevrizmali hastalar
acil cerrahi girisim gerektirirken; riptire olmayan aort anevriz-
mali hastalar cerrahi disi yontemlerle de tedavi edilebilir. Endo-
vaskuUler stent greft uygulamasi disik mortalite ve morbidite-
si ile aort anevrizmasi icin hizla gelisen alternatif bir tedavi yon-
temidir (27,28).

Travmatik olmayan bir diger aort acili ise aort disseksiyonu-
dur. Aort disseksiyonu; aort duvarinin tabakalarinin ayriimasi
kanin aortun media tabakas! arasina girisi ve yalanci bir [imen
olusturmasi seklinde tanimlanir ve aort kdkdnden iliak ayrima

kadar aortun her boliminde goérilebilir (22,29). En yaygin
semptomu ani baslangicli, siddetli, sirta vuran, keskin, yirtilir
tarzda gogus agrisidir (30). Aort disseksiyonlu hastalarda daha
cok kardiak (%30) veya norolojik (% 18-30) olmak lzere sekon-
der organ tutulumu da gorulir. Disseksiyonun genisligine, etki-
lenen damarlara, akim obstriksiyonun derecesine bagli olarak
aort disseksiyonlu hastalarda akut strok (%5-10), akut paraple-
ji (%10), akut kardiak iskemi, iskemik néropati veya kardiak
tamponad da gérulebilir (31). Proksimal aort disseksiyonun acil
cerrahi tedavi endikasyonu varken; distal aort disseksiyonlari
genellikle medikal olarak tedavi edilir. Cerrahi tedavi medikal
tedaviye direncli, rUptUr riskinin arttigi veya hipoperflizyona
bagl sekonder organ tutulumunun oldugu durumlarda uygula-
nir (32). Yine distal aort disseksiyonlarinin tedavisinde endovas-
kiler stent greft te uygulanabilir. Erken calismalar endovasku-
ler stent greft uygulamasinin konvansiyonel cerrahiye gore da-
ha guvenli ve etkin oldugunu desteklemektedir (33).

SK iskemisi disseksiyona bagl olarak gelisebilecegi gibi
aort cerrahilerinin de yikici bir sonucu olarak karsimiza cikabilir
(34,35). Torako-abdominal rekonstriktif cerrahi sonrasi norolojik
defisit riski en tecrlbeli ellerde bile yaklasik %10°dur ve bu
oran %40'lara kadar yUkselebilir (36).

Aort cerrahisi sirasinda gelisen SK iskemik hasar mekaniz-
malarinin tam olarak anlasiimasi icin medulla spinalisin arteriyel
dolasiminin ve beslenme 6zelliklerinin bilinmesi gerekir.

Spinal kord 1 adet anterior spinal arter (ASA) ve 2 adet pos-
terior spinal arter (PSA) ile perflize olur. ASA yukarida vertebral
arterlerden 2 ayri dal olarak ayrilir daha sonra birlesip subarak-
noid aralik icinde anterior median pozisyonda asagi dogru iler-
ler. Kimi yerde genis kimi yerde dar spinal kordun en alt sevi-
yesinde sonlanir. ASA'den ayrilan perforan sentral damarlar
medulla spinalisin %75'inin kanlanmasini saglar. Geriye kalan
kismin kanlanmasi PSA’lerden saglanir. PSA’ler vertebral arter
veya postero-inferior serebellar arterlerden ayrilir; bir ¢ift olarak
postero-lateral pozisyonda asagi dogru ilerler ve piamaterde
pleksiform kanallari olusturur (37,38).

SK'un arteriyel beslenmesini saglayan ASA ve PSA’ler radi-
kilomeduller arterler tarafindan takviye edilir. Bu arterler pri-
mer olarak ascenden servikal, derin servikal, vertebral, posteri-
or interkostal ve lateral sakral arterlerden ayrilirlar. Ortalama 8
anterior ve 12 posterior besleyici radikilomeddller arter vardir.
Medulla spinalisin Ust boélimine 3-5 adet anterior radikller ar-
ter beslenme destegi verirken, orta torasik bolime 1 adet an-
terior radikiler arter ulasir. Alt torasik ve lomber bdlime ise 3-
5 adet anterior radikiler arter beslenme destegi verirken, bun-
lardan bir tanesi cok énemlidir; arteria radikilaris anterior mag-
na veya ‘Adamkiewicz’ arteri olarak anilir (Sekil 1). Bu arter in-
sanlarin %75'inde T9-T12 dlzeyinden ve genellikle de sol ta-
raftan cikar (38-40).

Servikal ve Ust torakal bdlgede medulla spinalisin perflizyo-
nu icin yeterli kan akimi saglanabilir. Ancak orta torakal ve alt
torako-lomber bdlgelerde radikilo-meddller arter desteginin az
olmasi ayrica alt torakal bolgede ASA'in Adamkiewicz arteri ile
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olan anastomuzundan hemen 6nce daralmasi bu bolgeleri me-
dulla spinalisin iskemik hasara en hassas bolgeleri haline geti-
rir (37,38).

Ayrica ASA’deki kan akis yonleri de iskemik hasarin olus-
masina katkida bulunabilir. Normalde ASA'de 3 ana kan akis
yond vardir. Birincisi kraniyel bolgeden asagiya torakal 3 (T3)
segmentine dogru; ikincisi ana radikiler arterden kraniyele
dogru UglincusU ise ana radikller arterden kaudale dogru olan
kan akis yonudur. Yukaridan asagiya ve asagidan yukarlya dog-
ru olan birbirine zit bu iki akim T4 seviyesinde cakisir ve bu da
bu seviyede hipoperflizyon acisindan riskli terminal bir alan
olusmasina neden olur (Sekil 2). Eger ana radikUler arter daha
yukari seviyelerden lomber radikiler arterler ise daha alt sevi-
yelerden ayrilirsa benzer bir durum lomber bolgede (L2) de olu-
sabilir (41).

Aort cerrahisinden sonra gelisen norolojik sorunlar erken
ve gec olarak ikiye ayrilabilir. Erken komplikasyonlar genellikle
medulla spinalis hipoperfizyonunun direkt etkisi ve sonrasinda
gelisen hipoksik hasar sonucu olusur. Operasyondan 1-21 giin
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Sekil 1. Anterior Spinal Arterin Aort'dan Ayrilan Dallarla
Anastomozu
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Sekil 2. Anterior spinal arter’deki kan akis yonleri
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sonra ortaya ¢lkan ge¢ norolojik komplikasyonlar ise SK'un re-
perflizyonundaki yetersizlik veya reperflizyon hasarina baghdir
(36,40-43).

iskeminin Siiresi ve Derecesi: Klinik calismalar aortik
klemp zamaninin postoperatif norolojik komplikasyonlarin ge-
lismesinde major belirleyici oldugunu gostermektedir. Klemp
zamani 15 dakikanin altindaki operasyonlarda noérolojik sorun
riski neredeyse %0 iken 60 dakikayi asan klemp slresinde né-
rolojik sorun riski %25-100 arasinda degismektedir. Aortun
klemplenmesi ile distalde cok belirgin bir hipotansiyon olurken
proksimalde de 6nemli hipertansiyon olur. Serebrospinal sivi
basinci artar ve distal basinc ile serebrospinal sivi basincinin
arasindaki fark olan SK perflizyon basinci gok azalir. Serebros-
pinal sivi basincinin distal basingla esitlenmesi veya daha fazla
olmasi ve bu durumun klemp siresince devam etmesi norolo-
jik komplikasyon olasiligini oldukga arttirir (40,42,44,45).

SK'u iskemiden korumaya yonelik cerrahi sirasinda uygula-
nacak onlemler arasinda;

- Hizli ve becerikli cerrahi (46)

- Aortik kros-klemp zamaninin mimkUn oldugunca kisa tu-
tulmasi (46)

- Pompa veya santlar araciligiyla atrio-femoral, femoro-fe-
moral veya proksimal-distal aorta seklinde distal aortik perfliz-
yonun saglanmasi (42)

- Serebro-spinal sivi drenaji ile BOS basincinin azaltiimasi
ve boylece medulla spinalis perflizyon basincinin korunmasi
(42)

- Sistemik ve epidural, intratekal veya intraaortik sogutma
seklinde uygulanabilen lokal hipotermi ile hiicre ici enzimatik
reaksiyonlar ve néral dokunun metabolik ihtiyaclarinin azaltil-
masinin saglanmasi (47)

- Intraoperatif elektrofizyolojik yontemlerle iskemik hasarin
degerlendiriimesi (42,48)

- Farmakolojik ajanlarla (kalsiyum kanal blokorleri, barbitlrat-
lar vb) SK'un iskemiye toleransinin arttiriimasi (46,49) sayilabilir.

SK Reperfiizyonundaki Yetersizlik: Anatomik farkliliklar
nedeniyle medulla spinalisin beslenmesine katkida bulunan ar-
terlerin torako-abdominal aort tamirinden sonra grefte korle-
mesine anastomoz edilmesi her zaman postoperatif nérolojik
problemleri engelleyemeyebilir. Ayrica gereksiz anastomozlar-
la kaybedilecek zaman klemp sUresini uzatarak iskemiyi arttirir
(42,43,50).

Bu nedenle MS'i besleyen kritik radikUler arterleri olusturan
segmental arterlerin anatomisinin preoperatif (anjiografi veya
magnetik rezonans anjiyografi ile) veya intraoperatif (hidrojen
haritalama ve SK oksijenasyonunu arastiran polarografik tek-
niklerle) dénemde belirlenmesi ve bu arterlerin re-implantasyo-
nu calismalari gittikce daha énem kazanmaktadir (42,51-53).

Reperfiizyon Hasari: Geg norolojik komplikasyonlardan
sorumlu en 6nemli faktérlerden birisi de kan akiminin tekrar
saglanmasindan sonra ortaya ¢ikan istenmeyen bazi biyokim-
yasal reaksiyonlar (serbest oksijen radikalleri) ve bunlarin olus-
turdugu hasardir (54,55).
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Reperflizyon hasarini azaltmak amaciyla serbest radikal te-
mizleyicileri ve immun sistem duzenleyicileri kullaniimistir. Bu
ajanlar arasinda allopurinol, E ve C vitaminleri, coenzim Q,
L-Carnitin, naloksan, mannitol, papaverin, adenozin, dekstro-
fan, ILGF-I, metil-prednizolon sayilabilir (46,56).

Teknik ve teknolojilerdeki ilerlemelere ve basarili operas-
yonlara ragmen aort patolojilerinin acik cerrahi tedavisinin mor-
talite ve morbiditesinin halen yiksek olmasi; bu patolojilerin te-
davisi icin endovaskdler stent greft uygulamasi gibi daha az in-
vaziv ve kolay uygulanabilen alternatif yontemlerin gelistiriime-
sine neden olmustur. Islemin kisa stirmesi, kan kaybinin azligi
ve aortaya kros-klemp konulmamasi gibi avantajlarina ragmen
(57,58) endovaskuler stent greft uygulama sonrasinda gelisen
spinal kord hasar orani acik cerrahiye gore distk olmasina (59)
ragmen halen %12 civarinda bildirilmistir (60).

Endovaskdiler stent greft uygulamasi sonrasinda erken ve-
ya gec¢ donemde gelisen spinal kord hasarindan ise hatali greft
yerlesimine bagl aortik okliizyon, reperflizyon hasari, hipotan-
siyon veya tromboz gibi spinal kord kollateral dolasimi ile ilgili
hemodinamik degisiklikler ve greftin yerlestirildigi aort seg-
mentinden orijin alan intercostal arterlerin dislanmasi gibi ne-
denler sorumlu tutulmaktadir (61-65).

Travmatik olmayan aort patolojileri ve bunlarin tedavileri si-
rasinda meydana gelen spinal kord hasari klinik semptomlari
Brown-Sequard sendromundan paraparezi-paraplejiye kadar
degisehbilir (35). Semptomlar irreversibl olabilir veya yavas ya-
vas dlzelebilir. Defisit gecici ise olay SK transient iskemik atak
(TIA) olarak degerlendirilir. Anterior spinal arter genellikle daha
cok etkilendigi igin alt ekstremitelerde duyu korunabilir (34).

Hastalarin ileri yasta olmalari, eslik eden hastaliklari (kardio-
pulmoner hastaliklar vb), aort patolojisi ve cerrahisine bagl ve-
ya omurilik yaralanmasina bagl gelisen medikal komplikasyon-
lar, bunlarin tedavisi icin uygulanan medikasyonlar ve bu medi-
kasyonlarin yan etkilerinin hepsi bu hastalarin rehabilitasyon
surecini olumsuz etkiler. Bu da hastalarin hastanedeki yatis su-
relerini uzatir ve fonksiyonel kazanclarinin azalmasina neden
olabilir (4,66).
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