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Omurilik Yaralanmasinda Otonomik Disrefleksi
Autonomic Dysreflexia in Spinal Cord Injury
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OZET

Otonomik disrefleksi (OD), yaralanma seviyesi T6 ve Uzerinde olan omurilik yaralilarda, genellikle bir duyusal
uyaran ile tetiklenen kontrol edilemeyen sempatik aktivite sonucu ortaya cikan klinik bir tablodur. Zonklayici
bas agrisi, asin terleme, flushing gibi klinik semptomlarla birlikte yasami tehdit eden degerlere yikselebilen
hipertansiyon ataklari ile karakterizedir. Semptomlarin taninmasi, tetikleyici faktorlerin hizla ortadan kaldirlmasi
ve gerektiginde ilac uygulamalari ile tedavi edilebilirken, tanida gecikilirse inme, epileptik ndbet ve hatta 6lim
ile sonuglanabilir. Bu derlemede OD'nin klinik bulgulari, etyolojisi, patofizyolojisi, akut yonetimi ve proflaksisi
tartisiimistir. (FTR Bil Der 2011,14: 57-62)
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ABSTRACT

Autonomic dysreflexia (AD) is a medical emergency that occurs as a result of uncontrolled sympathetic
activity which is usually triggered by a sensory input in spinal cord-injured individuals with lesions at T6 and
above. Itis characterised by severe paroxysmal hypertension with clinical symptoms like pounding headache,
profuse sweating, flushing. It can be successfully managed with early recognition of the symptoms, reversal of
triggering factors along with prompt administration of pharmacological treatment. However delayed diagnosis
may result in stroke, seizures or even death. In this review clinical symptoms, aetiology, pathophysiology, acute
management and prophylaxis of AD are discussed. (J PMR Sci 2011,;14: 57-62)
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Giris

Omuirilik yaralanmasi (OY) gerek medikal, gerekse sosyal
sonuglari itibariyle kisinin kendisi ve yakin cevresi igin yikicl
bir olgudur. Omurilik yaralanmasi tasidigi yasamsal riskin
yani sira, tibbi durum stabilize olduktan sonra hasta, hasta-
ya bakim verenler, saglik profesyonelleri ve sosyal glivenlik
sistemi icin zorlu bir sirectir. Kisi kaybettigi fonksiyonlari
sebebiyle yasam kalitesinden cok sey vitirir. Ust seviyelerde
olusan bir yaralanma gerek otonom, gerekse motor fonksi-
yonlarin blyUk bir kisminda kayba neden olacagindan cok
daha dramatik sonuglar dogurur. Otonom fonksiyonlardaki
bozulma, bireyi motor ve duyusal kayiplardan daha fazla
tahrip eder (1) (Tablo 1).

Otonomik disrefleksi nedir?

Otonomik disrefleksi (OD), yaralanma seviyesi T6 ve lze-
rinde, yani ana splanknik sempatik sistemin proksimalinde
olan QY'li hastalarda, yaralanma seviyesinin altindaki noksiy6z
ya da non-noksiydz duyusal bir uyaranin tetikledigi siddetli,
Ust merkezlerce kontrol edilemeyen refleks sempatik aktivite-
nin sonucu olarak ortaya ¢ikan, hayati tehdit edebilen, ani ve
masif paroksismal refleks sempatik bosalim tablosudur.

Yaralanma seviyesinin altindaki noksiyéz uyaranin
yarattigl afferent desarj, torakolomber omurilik sempatik
pregangliyonik ndronlarinin masif refleks desarjina neden
olur. Bu ani sempatik desarj da kompansatuar kardiyovas-
kiler mekanizmalari devreye sokar. Sonug olarak; akut, sid-
detli paroksismal hipertansiyon ve buna eslik eden zonkla-
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Tablo 1. Omurilik yaralanmalarinda otonomik disfonksiyonlar

Ortostatik hipotansiyon
Bradikardi

Otonomik disrefleksi
Termoregulasyon bozuklugu

Terleme bozukluklar

yicl bas agrisi, inervasyon alanlarinda asiri terleme ve flus-
hing, nazal konjesyon, pupiller dilatasyon, bradikardi, ank-
siyete ve bazen bilissel bozulma ortaya gikar. Genellikle ani
ve ciddi bir seyir gosteren OD atagi, ¢cok az ve hafif klinik
bulgularla, hatta hic klinik yakinma olmaksizin belirgin kan
basinci (KB) yiksekligiyle “sessiz otonomik disrefleksi” ola-
rak da ortaya cikabilir.

Omurilik yaralanmasi merkezlerinin disinda kalan saglik
personeli, bu klinik tablolar konusunda goreceli olarak bilgi-
siz kalmaktadir. Bu da tanida ve tedavide gecikmelere neden
olup, hastanin hayatini tehlikeye sokmaktadir. Bu acil tablo-
nun bir bileseni olabilen s6zel veya bilissel bozukluk, OD hak-
kinda yeterli bilgi sahibi olmayan saglik personelinin isini
daha da zorlastirmaktadir. Bu nedenle sadece rehabilitasyon
personelinin degil, tdm hekimlerin ve ayni zamanda hastanin
ve hastanin bakimini Ustlenmis olan kisilerin bu sendromun;
onlenmesi, klinik bulgulart ve acil yonetimi hakkinda bilgi
sahibi olmasi hayati Gnem tasimaktadir.

Otonomik disrefleksi, siklikla servikal yaralanmalarda kar-
simiza cikar. Tetraplejik ve ylksek paraplejiklerde prevalansi
%48-90 arasinda degismektedir (2). Genellikle T6 ve Uzerin-
deki QY sonrasinda olusmasina ragmen T8 ve T10 gibi daha
alt seviyelere kadar olan OY'de de OD ataklari bildirilmistir (3-
5). Fakat T6 alti seviyelerde gorilen OD ataklari daha ilimli
seyretmektedir. Otonomik disrefleksi, komplet ve inkomplet
lezyonlarda gorilebilir. Inkomplet lezyonlarda daha imli sey-
retme egilimindedir. Bir galismada, inkomplet tetraplejili has-
talarin %27'sinde OD ataklarina rastlanirken, komplet lezyo-
nu olanlarda bu oran %91 olarak bildiriimistir (6). Otonomik
disrefleksi karakteristik olarak yaralanmanin kronik fazinda,
spinal sok dénemi bittikten sonra gorilmekle birlikte yaralan-
may! takiben herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir. Genellikle
ilk atak, OY’'den sonra yaklasik 6 ay iginde gortlir. Fakat
vakalarin %5,2'sinde ilk aylarda gorUlebilir (7,8).

Cok nadiren de olsa travmatik lezyonlar disindaki spinal
lezyonlar da OD'ye neden olabilir. Myelopati, spinal heman-
jiyoma bagl intrameddller hemoraji, spinal kord timorleri, T6
ve Uzeri seviyelerdeki cerrahi girisimlerden sonra, multipl
skleroz gibi spinal kordda lezyon olusturabilen inflamatuvar
nedenler sonrasi OD ataklar bildirilmistir (9-12).

Tarihge

Otonomik disrefleksi, ik kez Hilton (1860) ve Bowlby
(1890) tarafindan tanimlanmistir. Bowlby 13 yillik tetraplejik
bir hastada mesane kateterizasyonu esnasinda asiri terleme
ile bas-boyun bdlgesinde eritematdz lekelerin ortaya ¢iktigini
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fark etmistir. Head ve Riddoch (1917) 1. Dinya Savasi'nda
omurilik yaralanmali askerlerde mesanenin gerilmesi sonu-
cunda ileri derecede terleme goruldigind bildirmistir.
Guttmann ve Whitterridge paroksismal hipertansiyonun da
icinde yer aldigi OD tanimi ve bulgularini iceren makalelerini
1947'de yayimlamislardir (13,14).

Patofizyoloji

Normal otonom sinir sisteminde adrenerjik ve kolinerjik
etkiler arasinda denge vardir. Sempatik sinir sistemi agril,
taktil, termik ve visseral uyaranlara karsi asiri ve jeneralize bir
reaksiyon gosterme egilimindedir (15). Saglam spinal kordda;
dorsal kolon ve spinotalamik yol ile yukari dogru ¢ikan duyu-
sal impulslar intermediolateral hlicre havuzundaki pregan-
glionik sempatik néronlari uyarir. Ust merkezler de inen yol-
lar ile bu néronlar kontrol eder ve duzenler. Arteryel kan
basincindaki anlik degisikliklerde karotis arterlerdeki basinc
reseptorleri ve beyin sapi yolu ile splanknik alandaki vaskuler
direncg degisir. Bu sekilde; KB belirli sinirlar icinde tutulur. Ani
KB degisimlerinin kontrolU icin splanknik alanin kan dolasimi-
nin otonomik kontroll gereklidir (16). T6-L2" den gelen
splanknik sinirler (N.splanchnicus major ve n.splanchnicus
minor) ana sempatik yolu olustururlar ve splanknik alanin kan
dolasiminin otonomik kontrolind saglarlar (17).

T6 ve Uzeri OY'da lezyon seviyesi altindaki bir uyaran
intakt duyusal sinirler tarafindan spinal korda iletilir. Spinal
talamik ve dorsal kolon yollari ile ¢ikip intermedial lateral
gri cevherdeki sempatik noéronlari uyararak yaralanma
seviyesi altindaki sempatik noéronlarda masif desarja
neden olan bir sempatik refleksi tetikler. Normalde bu ref-
leksi zayiflatacak olan T6 Uzerinden kaynaklanan inhibitor
impulslar lezyon seviyesinde bloke olduklar icin sempatik
desarj karsiliksiz kalir. Sonucta; norepinefrin, dopamin ve
B-hidroksilaz salinimi splanknik bolge basta olmak lzere
vaskuler yataklarda siddetli vazokonstriksiyona ve alt eks-
tremiteler ile batin cevresinde godllenen kanin sistemik
dolasima verilmesine neden olarak ani ve siddetli hiper-
tansiyon atag@i olarak kendini gosterir (18).

Yikselen KB karotis ve aortadaki intakt baroreseptorleri
uyarir ve n.vagus aracil refleks bradikardi ile ylksek KB kom-
panze edilmeye calisilir. Sempatik sistem inhibe olurken anta-
gonisti parasempatik sistem aktive edilir. Ancak beyinden
gelen inhibitdr uyarilar lezyon seviyesinin altina ulasamaz.
Lezyon Uzerinde parasempatik aktivite ve vazodilatasyona
bagh bulgular gérlir. Intrakranial vazodilatasyona bagli; zon-
klayici bas agrisi, gérme bozuklugu, bilissel bozulma, ciltte
vazodilatasyona bagli; yliz, boyun ve omuzlarda flushing ve
asin terleme, mukoza vazodilatasyonunun sonucu olarak da
nazal konjesyon gorulur. Lezyon altinda devam eden sempa-
tik hiperaktiviteye bagl; ekstremitelerde solukluk ve sogukluk,
mesane ve intestinal sfinkter kontraksiyonlari goralir (1,18).

Etyoloji

Otonomik disrefleksiyi tetikleyen nedenler ici bos organ-
larin distansiyonu ya da kontraksiyonu ve agri reseptorlerinin
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Tablo 2. Otonomik disrefleksiyi tetikleyici nedenler

Uriner sistem

e Mesane distansiyonu

» Kateterizasyon veya kalici kateterin manipiilasyonu
* Mesane veya bdbrek tasi

* idrar yolu enfeksiyonu

e Sistoskopi, irodinami

e Detriisor sfinkter dissinerjisi

e Mesane perkiisyonu

e Tas kirma (ESWL)

Gastrointestinal sistem
e Barsak distansiyonu (fekal impakt, konstipasyon)
e Kolelitiazis
e (Gastrik dilser, gastrit
e Gastrodzefageal reflii
e Gastrointestinal girisimler
e Hemoroid, anal fissiir, fistiil
e Akut batin; akut apandisit,
intestinal obstriiksiyon, vb.

Cilt
e Siki giysi, ayakkabi, ortez, vb
e Basiyarasi

*  Deri enfeksiyonlari

e Tirnak batmasi

o Sert ve keskin objelerle temas
e Giines veya soguk yanigi

e Bocekisingi

Reproduktif sistem

e Cinsel iligki

e Cinsel yolla bulagan hastaliklar
e Erkek

Ejakulasyon, epididimit,
elektroejakulasyon

e Kadin
Menstruasyon, gebelik, dogum

Kas iskelet sistemi
e Kiriklar, dislokasyon
e Heterotopik ossifikasyon

Diger

e Derin ven trombozu, pulmoner emboli
e Cerrahi girisim

e Asinsicak ya da soguk

Tablo 3. Otonomik disrefleksi ataginda siklikla gériilen bulgular

*  Zonklayici bas agrisi

e Asiriterleme

e Flushing

e Anksiyete, sikinti, 6lim korkusu

e Gorme bulanikhigi- gorme alaninda beliren noktalar
* Bradikardi

*  Piloereksiyon

e Paresteziler

e Titreme
e Nazal konjesyon
* Bulant

o lseme istegi
* Gegici afazi

Tablo 4. Otonomik disrefleksi atagi esnasinda karsilasilabilecek
diger bulgular

Genel

e EKG dedgisiklikleri: Atriyal fibrilasyon, prematiir atrial ve
ventrikiiler atimlar, iletim defektleri

e Prekardiyal basing hissi

e Biling dedgisiklikleri

Lezyon seviyesi iizerinde

e Okiler bulgular: Midriazis (T1 iizeri lezyonlarda), konjonktival
konjesyon, Horner sendromu

Lezyon seviyesi altinda

e Abdomen ve alt ekstremitelerde solukluk

e Periferde sogukluk

o Spastisite artisi

e Penil ereksiyon ve seminal sivi emisyonu

aktivasyonu olarak iki ana gruba ayrilabilir. Otonomik disref-
leksi atagi, altta yatan bir hastaligin habercisi olabilecegi gibi
tani ve/veya tedavi amacli iyatrojenik nedenlerden de kay-
naklanabilir (Tablo 2). En yaygin tetikleyici neden mesane ve
barsak distansiyonudur. Birden ¢ok uyaran ayni anda atagi
tetiklediginde reaksiyon daha kolay ve daha ciddi gelisir (1).

Semptom ve bulgular

Otonomik disrefleksi ataginda erken taninin anahtari
stiphe duymaktir. Clnkl ylksek kan basincina ragmen
semptomlar silik kalabilir, hatta hic semptom olmayabilir.
Otonomik disrefleksi atagi geciren hastalarin %45'i zonklayi-
cl bas agrisi, asir terleme ve flushing'den olusan GglUyU tarif
etmektedir (19,20) (Tablo 3 ve 4).

Semptomlardan biri ya da birkacina sahip olan, risk altinda-
ki birey ile karsilasildiginda hastaya sUphe ile yaklasilmali, kan
basinci yiksekliginin tespit edilmesi ile OD tanisi konulmalidir.
Hipertansiyon OD ataginin kesin kriteridir. YUksek seviyeli OY'li
hastalarda bazal sistolik ve diastolik KB'nin saglikli bireylere gore
yaklasik 15 mmHg daha distk oldugu akilda tutulmalidir. T6 ve
Uzerinde omurilik yaralanmasi olan bireyin bazal sistolik KB'1 90-
110 mmHg araligindadir. Hastanin bazal KB'na gore 20-40
mmHg’ lik bir ylkselme (sistolik KB'da en az %20 ytkselme) OD
atagl acisindan uyarici olmalidir. Otonomik disrefleksi sirasinda
sistolik KB'nin 300 mmHg, diastolik KB'nin 220mmHg’nin Gzeri-
ne ¢ikabildigi bildirilmistir (16). Kan basincindaki ani ve siddetli
artis OD komplikasyonlarina yol agabilmektedir (Tablo 5).
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Tablo 5. Otonomik disrefleksi komplikasyonlari

e Konviilsiyon- epileptik nébet
e Fokal nérolojik defisitler

e Gorme bozuklugu

e Biling kaybi

* Hipertansif ensefalopati

e Subaraknoid / intraserebral hemoraji
e Retinal hemoraiji

e Kardiyak aritmi

e Akut miyokard yetmezligi

e Norojenik pulmoner 6dem

o Oliim

Otonomik disrefleksi siddeti ylkselen KB degerine gore 3
seviyede degerlendirilir.

Ilimh OD: Kan basinci artisi 40 mmHg'dan az;

Orta diizeyde OD: Kan basinci artisi 40 mmHg'nin Uize-
rinde, sistolik KB 180 mmHg'nin altinda;

Agir OD: Sistolik KB 180 mmHg veya Uzerindedir.

Sessiz otonomik disrefleksi olan ya da nonspesifik neden-
lere bagl olarak OD gelistigi dtsUnUlen bir hastada hastane
sartlarinda atagin tetiklenmesi ile tani konulabilir. Bu sekilde
yaratilan iimli OD atag ile uyarici semptomlar yontnden has-
tada farkindalik yaratmak ve acil dnleyici adimlar acgisindan
hastayl o0 esnada uygulamali olarak egitmek mumkun olabilir.

Ayirici Tani

Otonomik disrefleksinin ayirici tanisinda feokromositoma,
migren, kime tipi bas agrisi, posterior fossa neoplazmlari,
gebelik toksemisi, esansiyel hipertansiyon disudntlmelidir.

Yénetim

Otonomik disrefleksinin yonetimi akut atak ydnetimi ve
rekdrren OD'nin 6nlenmesi olarak iki ana baslikta ele alinmali-
dir. Akut atak yonetiminde tetikleyici faktorlerin ortadan kaldi-
riimasi ve farmakolojik tedavinin es zamanl ydritilmesi s6z
konusudur. Basaril bir OD atag@i tedavisi, semptomlarin tanin-
masl ve hizli bir sekilde tetikleyici faktorin bulunup ortadan
kaldirimasi ile baslar. Tetikleyici faktoriin ortadan kaldirimasi
ile farmakolojik tedaviye gerek kalmadan OD ataginin atlatil-
masl saglanabilir. Sistolik kan basinci 150 mmHg ve Uzerinde
ise ya da belirli bir siire gecmis olmasina ragmen tetikleyici
neden bulunamamissa ve KB ylksek seyretmeye devam edi-
yorsa antihipertansif tedaviye gecilmelidir. Atak yonetiminde
izlenmesi gereken adimlar baslik altinda anlatilimistir (13).

Akut atak yénetimi

1. Hasta yatiyor ise hemen yatagin basi yukseltilmeli veya
hasta oturur pozisyona alinmalidir. Mimkinse bacaklar asa-
gida sallandinlarak kanin alt ekstremitelerde gollenmesi sag-
lanmali ve KB birey i¢cin normal sinirlara dénene dek bu
pozisyon korunmalidir. Kan basinci ve nabiz, stabil olana
kadar 2-5 dk. araliklarla kontrol edilmelidir. Otonomik bozuk-
luktan dolayr KB'inda ¢ok hizli degisimler olabileceginden
hastanin devamli monitorize edilmesi en uygunudur.
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2. Hastanin giysileri, ayakkabisi, varsa ortezi, elastik ban-
daj ve alci gibi baski unsuru olabilecek tim etkenler kontrol
edilerek gevsetilmelidir.

3. Hastalarin buytk bir kisminda mesanenin bosaltimasi
semptomlarla birlikte hipertansiyonu ortadan kaldinr. Bu
nedenle Uriner drenaj OD atag@l sirasinda unutulmamasi gere-
ken bir adimdir. Uriner drenajin serbestce devam ettiginden
emin olunmalidir. Mesane dolulugunu tespit etmek icin supra-
pubik bdlge nazikce palpe edilmeli, perklisyondan kaginiima-
lidir. Kalicridrar sondasi varsa sonda kontrol edilmeli, yerinden
cikmissa yeniden takilmalidir. Yerinde ise bikUllme, katlanma,
tikaniklik acisindan kontrol edilmeli, tikanmis ise 10-15 ml
vlcut isisinda salin ile irrigasyon yapilmalidir. Verilen sivi mik-
tarinin daha fazla veya soguk olmasinin OD'yi siddetlendirebi-
lecegi unutulmamalidir. Eger hasta Uriner drenaj i¢in temiz ara-
Ikl kateterizasyon (TAK) yapiyorsa hemen TAK uygulanmali
ve mesane bosaltiimalidir. Ancak sondanin afferent uyarima
neden olarak OD'yi kétllestirebilecegi unutulmamali, kateteri-
zasyon oncesi Uretraya %?2'lik lidokain jel sikilip, 2 dk. sonra
sondalama islemi yapilmalidir.

Uriner drenaj sonrasi, sistolik KB 150mmHg ve Uzerinde
ise tetikleyici neden arastirmasi birakilip hemen antihipertan-
sif tedavi baslanmalidir. Kan basinci ytksek seyrediyor fakat
150 mmHg'nin altinda ise, ikinci en sik tetikleyici neden olan
fekal tikag varligi arastiriimalidir.

4. Rektal muayene Oncesi rektuma topikal lidokain jel
uygulanmali ve etki igin 2-3 dk. beklenmelidir. Sonrasinda
varsa katilasmis gayta, manuel olarak nazikge ¢ikariimaldir.
Eger bu esnada OD kotllesirse manuel bosaltm durdurul-
mali, ilave topikal lidokain jel uygulamasindan ortalama 20
dk. sonra islem tekrarlanmalidir.

5. Eger belirgin bir neden bulunamadiysa diger nedenle-
re yonelik sistemik muayene yapilmalidir. Basi boélgeleri yara
acisindan incelenmeli, hasta yanik, enfeksiyon, tirnak batma-
sI agisindan muayene edilmelidir. Abdomen akut apandisit,
peritonit, intestinal obstriksiyon, pyelonefrit gibi karin ici
patolojiler agisindan nazikge muayene edilmeli, derin palpas-
yondan kacinilmalidir. Epididimoorsit, testikller torsiyon,
hemoroid, perianal abse acisindan gerekli muayeneler yapil-
malidir. Idrar yolu enfeksiyonunu dislamak amaciyla tam idrar
tetkiki ve idrar kUltGrU igin idrar 6rnegi alinmaldir.

Farmakolojik tedavi

TUm mUdahalelere ragmen sistolik K >150 mmHg seyredi-
yor ya da tetikleyici neden bulunamadiysa farmakolojik teda-
viye baslanmalidir. Cocuklarda farmakolojik tedavi icin éneri-
len sistolik KB degerleri infantlar ve<b yas i¢cin>120 mmHg, 6-
12 yas icin>130 mmHg, adolesanlar icin > 140 mmHg ‘dir (21).

Farmakolojik tedavi icin kullanilan ilaglar nifedipin, nitrat-
lar, kaptopril, fenoksibenzamin ve magnezyum sllfattir.
Otonomik disreflekside B-blokér kullanimindan kaginilmalidir.
Hiperadrenerjik durumda B adrenerjik reseptér blokaji, karsilan-
mamis &-reseptor stimulasyonuna ve artmis periferik vazokons-
triksiyona neden olarak hipertansiyonu siddetlendirebilir (22).
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Nifedipin: Otonomik disrefleksi ataginda ilk tercih edilen
ilactir (23,24). Kisa etkili kapsulleri olan bir kalsiyum kanal
blokoéridur. Hizli antihipertansif etki icin 10 mg nifedipin ice-
ren kapsil agiz iginde kirlip yutulur. Sublingual nifedipinin
bukkal mukozadan emiliminin ihmal edilebilir dizeyde oldu-
gunu bildiren calismalar vardir (25). Arteryel vazodilatasyon
ile periferik vaskdller rezistansi azaltir ve uygulama sonrasi
5-10 dk. icinde kan basincinda ihmh bir disis saglar.
Maksimum etki 30-60 dk. icinde gorulir ve etkisi yaklasik
6 saat surer. Gerekirse 15 dk. sonra tekrarlanabilir. En yaygin
yan etkileri tasikardi, flushing ve bas agnsidir. Ozellikle yasl
bireylerde hipotansiyon, refleks tasikardi ve hatta myokard
infarktlsne neden olabileceginden uygulanirken dikkatli
olunmali, mimklnse yakin kardiyak monitorizasyon esligin-
de uygulanmalidir. Otonomik disrefleksi tedavisinde ciddi
yan etkiye dair kanit bulunmamaktadir (26,27).

Nitratlar: Otonomik disrefleksi atagi tedavisinde 2.en sik
kullanilan ajanlardir (24,28). Periferal venoz dilatasyon ile
vendz donlsu azaltarak onylku (preload) ve arteryel vazodi-
latasyonla sistemik vaskdiler rezistansi azaltarak artyiku
(afterload) dUsdrilr. Lezyon seviyesinin Ustinde 2.5 cm bol-
geye %?2 nitrogliserin igceren krem uygulanabilir. Bu uygula-
manin avantajl, KB normale déndukten sonra kremin kolay-
likla uzaklastirlabilmesi ve hipotansiyon gelismesi ihtimalinin
daha az olmasidir. Monitorizasyon esliginde intravendz
5ug/dk ya da 0,15-0,6 mg sublingual nitrogliserin uygulama-
sI bir baska secenektir. Eger kan basinci 180/120 mmHg
veya Uzerinde bir deger ise daha agresif tedavi yapilmaldir.
Bu durumda monitorizasyon esliginde IV sodyum nitroprus-
sid uygulamasi distntlmelidir (29).

SeksUel aktivitenin OD'i tetikleyici nedenler icinde oldugu
hatirlanmali ve nitrat uygulanmadan énce hastanin son 24 saat
icinde PDED inhibitéri kullanip kullanmadigi mutlaka sorgu-
lanmalidir. Nitrat ve PDEbS inhibitorintin es zamanli kullanimi
hastada ani ve derin hipotansiyon yaratacagindan, kullanim
hikayesi olan ya da anamnezi gtvenilir olmayan hastalarda nit-
rat kullanimi 48 saat boyunca kesinlikle kontrendikedir.

Kaptopril: Bir ACE inhibitortdr. Sublingual olarak 25
mg kullaniminin OD atagi tedavisinde givenli ve etkili oldugu
bulunmustur (30,31).

Fenoksibenzamin: «-adrenerjik reseptor blokéraddr.
Otonomik disrefleksi ataginda 30 mg/giin dozunda zonklayi-
cl bas agnsini hafiflettigi ancak antihipertansif etkisinin 60 mg
dozda bile etkili olmadigi bulunmustur (32).

Magnezyum sitilfat: Ozellikle dogum eyleminden kay-
naklanan OD atag tedavisi ya da hayati tehdit eden hipertan-
siyon varliginda uygulanmaktadir.

Otonomik disrefleksi atagi sonrasi KB ve semptomlar en
az 2 saat slreyle yakindan izlenmelidir. Tetikleyici neden
ortadan kalkmamis ise tablonun tekrarlayabilecegi unutulma-
malidir. Tedavi etkinligini belirlemede; atagi tetikleyen nede-
nin saptanmis olmasi, KB ve kalp hizinin birey icin normal
sinirlara inmesi, bireyin rahatlamasi, herhangi bir OD, artmis

kafa ici basinci ve kardiyak problemle ilgili semptomlari gos-
termemesi gdz onlne alinir.

TUm mudahalelere ragmen sistolik KB 150 mmHg Uzerinde
seyretmeye devam ediyor, farmakolojik tedaviye yanit alinami-
yorsa, spinal, epidural ya da genel anestezi uygulanabilir (29,33).

Profilaktik yaklasimlar

Risk altinda olan tiim hastalar, aileleri ve bakicilari OD'den
korunma, belirtileri, potansiyel tehlikeleri, atak ydnetimi ve
etkin tedavisi konusunda egitilmelidir. Otonomik disrefleksi
riski tastyan OY'll bireyler clzdanlarinda bu riski tasidiklarini
belirten ve ayni zamanda etyoloji, klinik bulgular ve acil yone-
tim konusunda kisaca bilgi veren bir uyari karti tasimalidir.

Omurilik yaralanmali tim bireyler icin rehabilitasyonun
erken asamasinda uygun mesane, barsak ve cilt bakim prog-
rami uygulanmalidir. Otonomik disrefleksi icin en yaygin tetik-
leyici faktorn Uriner sistem olmasi nedeniyle hedef; dizenli
araliklarla tamamen bosaltilan, disuk intravezikal basingli,
enfeksiyonun olmadigi dengeli bir mesanedir. Bu nedenle risk
altindaki bireyler trolojik acidan yakin takip edilmelidir. Kalici
kateterler ttkanma ve Uriner enfeksiyonlarin onlenmesi icin
dUzenli araliklarla degistirilmelidir. Uriner enfeksiyonlar hizli ve
etkin bir sekilde tedavi edilmelidir. Tekrarlayan enfeksiyonlar
altta yatan patolojiye yonelik arastiriimalidir (34,35). Konservatif
yonetimin basarisiz oldugu durumlarda botulinum toksin
enjeksiyonu, intravezikal kapsaisin, sakral denervasyon,
mesane ve Uretral sfinkter cerrahisi gibi alternatif stratejiler
uygulanabilir (36-39). Hastalarda dizenli barsak bosaltimi sag-
lanmali, konstipasyonun &énlenmesi icin hastanin yeterli lifli
gida ve sivi tikettiginden emin olunmalidir. Tim anorektal pro-
sedUrler 6ncesi topikal lidokain jel uygulanmalidir (13). Basi
yarasinin ve cilt enfeksiyonlarinin énlenmesi énemlidir. Basi
yarasi varliginda, afferent stimulusun énlenemedigi durumlar-
da altta yatan problem c¢ozllene kadar terazosin gibi a-blo-
korlerle profilaktik tedavi yapilabilir (40,41).

Afferent stimilasyon ile OD'yi tetikleme riski tasiyan tani-
sal ya da terap6tik girisimler (Urodinami, vajinal muayene gibi)
kardiyovaskuller monitorizasyon ve uygun rejyonel/ genel
anestezi esliginde yapiimalidir. Prosedlr 6ncesi profilaktik
nifedipin kullanimi da bir diger secenektir. Cerrahi islem uygu-
lanacak bireylerde mutlaka genel ya da spinal anestezi uygu-
lanmali, intraoperatif hipertansiyon acgisindan hazirlikli olunma-
lidir. Cerrahi girisimler ve manipulasyonlar topikal anestezi ile
veya anestezi olmadan yapildiginda, duyu kaybina ragmen,
%90'a varan oranlarda OD atagina neden olmaktadir (42,43).

Otonomik disrefleksi, yaralanma seviyesi T6 ve lzerinde
olan omurilik yaralilarda kontrol edilemeyen sempatik aktivi-
te sonucu ortaya cikan ve uygun tedavi edilmedigi slrece
hayati tehdit edebilen, acil yaklasim gerektiren énemli bir
sorundur. Bu nedenle, risk altindaki omurilik yaralanmali
bireyle karsilasabilecek tim hekimlerin bu tani hakkinda bilgi
sahibi olmasi gerekmektedir. Ayrica bireyin kendisinin ve
cevresindekilerin egitimi, ataklarin onlenmesi ve bireyin
yasam kalitesinin yukseltiimesinde cok dnemlidir.
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