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Özet
Omurilik yaralanması fiziksel, psikososyal ve ekonomik sorunlara neden olarak hem bireysel hem de toplumsal yaşamı etkileyen
önemli bir problemdir. Omurilik yaralanması birçok organ ve sistemde etkilenmelere yol açarak mortalite ve morbiditeye neden ol-
maktadır. Özellikle,  kardiyovasküler sistem hastalıkları mortalitede önemli yer tutmaktadır. Omurilik yaralanmasının, hem akut hem
de kronik döneminde kardiyovasküler sistemle ilgili çeşitli komplikasyonlar görülmektedir. Akut dönemde daha çok aritmiler ve orto-
statik hipotansiyon görülürken, kronik dönemde daha çok iskemik kalp hastalıkları önemli problemler oluşturmaktadır. 

Omurilik yaralanmalı bireylerde kardiyovasküler hastalıklara zemin hazırlayan çeşitli faktörler bulunmaktadır. Omurilik yaralanması-
nın seviyesi, lezyonun şiddeti, komorbid hastalıklarının bulunması, kardiyovasküler hastalık gelişmesini etkilemektedir. Aynı zamanda,
dislipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite, sigara kullanımı gibi klasik risk faktörleri, immobilizasyon ve sedanter yaşam ne-
deniyle gelişen vücut kompozisyonundaki değişiklikler kardiyovasküler sistem hastalıklarının gelişimine katkıda bulunur. 

Kardiyovasküler hastalıklar, omurilik yaralanmalı hastalarda sık görülmesine rağmen, bu hastalarda duyusal nöronal yolun kesilmesi
nedeniyle iskemik kardiyak olayların belirtileri fark edilemeyebilir.  Kardiyovasküler hastalıkları saptamak için elektrokardiyografi, eko-
kardiyografi, nükleer görüntüleme yöntemleri ve koroner anjiyografi gibi çeşitli tanısal yöntemler olmasına rağmen bu yöntemlerle si-
lik kardiyovasküler hastalıkların saptanmasında zorluklar yaşanmaktadır. Bu makalede omurilik yaralanmalı hastalarda görülen kar-
diyovasküler sistem hastalıkları, risk faktörleri ve tanıda kullanılan yöntemler tartışılmıştır. 
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Cardiovascular System Diseases in the Patients with Spinal Cord Injury

Summary
Spinal cord injury is an important individual and social problem together with its physical, psychosocial and economical problems.
Multiple organs and systems are affected  in spinal cord injury.  So, both  the life quality and the life span of the patients are decreased.
İt  may also cause immobilisation and sedentary life style in early ages. Cardiovascular system diseases constitute  important cause
of mortality in these individuals. Several complications related with the cardiovascular system may appear in the acute and /or
chronic stage of the spinal cord injury.  Cardiac arrhytmias and orthostatic hypotension are important problems that are seen in the
acute stage of the disease. Especially in the patients with high-level spinal cord injury, as a result of   decrease in the symphatic nerve
system activity and related unability of suppression parasymphatic nerve system; some abnormalities in cardiac rhythm  such as
bradycardia, atrioventricular block may occur. In chronic stage, especially  ischemic cardiac diseases cause important problems.
Together with classical risk factors such as  dyslipidemia, diabetes mellitus, hypertension, obesity, smoking;  the changes in the body
compansation due to sedentary life style related with immobilisation contribute in occurance  of cardiovascular system diseases in the
patients with spinal cord injury. Therefore, the impairment in the otonomic cardiovascular control mechanisms increases the disease
risk.  In this article, informations about the cardiovascular system diseases in the patients with spinal cord injury are presented. 

Key Words: Spinal cord injury, Cardiovascular system diseases, Diagnosis, Treatment

Giriş

Nörolojik tedavideki ilerlemelere rağmen omurilik
yaralanması (OY) olan bireylerde mortalite hızı normal
popülasyona göre daha yüksektir.1,2,3 Geçmişte respira-
tuvar ve üriner sistem hastalıkları mortalitenin en

önemli nedenleri kabul edilirken, günümüzde özellik-
le kronik dönem OY’li kişilerde kardiyovasküler sistem
hastalıkları mortalitede önemli yer tutmaktadır.4 Epide -
mi yo lojik çalışmalarda, kardiyovasküler sistem hasta-
lıklarına bağlı ölümün yaralanmadan sonra 30-60 yıl
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arasında daha yaygın olarak ortaya çıktığını gösteril-
miştir.2 OY’de meydana gelen kardiyovasküler fonksi-
yonlardaki azalma, yaşlanma ile normal insanlarda
meydana gelen değişikliklere benzemekle birlikte, art-
mış hızda ve daha erken dönemde görülmektedir.

Omurilik yaralanması sonucu oluşan kardiyovaskü-
ler problemler, direkt ve indirekt olarak iki gruba ayrı-
larak incelenebilir. Direkt komplikasyonlar, nörolojik
hasar ve otonom sinir sisteminde oluşan hasar sonucu
ortaya çıkarken, indirekt komplikasyonlar immobili-
zasyon ve sedatif yaşam değişiklikleri sonucu oluşur.
En yaygın görülen direkt komplikasyonlar; ortostatik
hipotansiyon, kardiyak ritim bozuklukları, spinal şok
ve otonom disrefleksidir. İndirekt komplikasyonlar ise
tromboembolik bozukluklar ve özellikle kronik dö-
nemde ortaya çıkan iskemik kalp hastalıklarıdır.5 OY’
de kardiyovasküler hastalıklar sık görülmesine rağmen,
bütün kardiyovasküler hastalıkları birlikte değerlediren
az sayıda literatür bulunmaktadır. Bu makalede
OY’deki kardiyovasküler sistem hastalıklarının tanı ve
tedavisi ele alınmıştır.    

Akut Dönem-Spinal Şok Dönemi
Spinal şok; sıklıkla akut OY’yi izleyerek oluşan ve

lezyon düzeyi altında paralizi, flask kas tonusu ve de-
rin tendon reflekslerinin kaybı ile karakterize klinik
tablodur.6 Lezyon seviyesinin üstünde de kısmi hipo-
refleksi gelişebilmektedir. Bu dönemde otonomik dis-
fonksiyon ve elektrolit imbalansı nedeniyle kardiyo-
vasküler sistem etkilenir. Erken dönem OY’de kardiyo-
pulmoner arest oranı yaklaşık olarak %5‘dir ve insi-
dans komplet ve inkomplet yaralanmalı hastalarda
yaşla birlikte artmaktadır.7-9

Omurilik yaralamamalarında, kardiyovasküler sis-
temde değişiklikler yaralanmanın hemen sonrasında
başlamaktadır. Yaralanma sonrası hastaların ilk saatler-
de hastaneye ulaşımı zor olduğu için monitorizasyon
bu dönemde nadirdir ve çok erken dönemde kardiyo-
vasküler değişiklikleri göstermek zordur. Ancak, OY’li
hayvan modellerinde çok erken dönemde ortalama
kan basıncında ve kalp hızında azalma, ortalama ar-
teryel basınçta ani azalma gösterilmiştir.10,11

Akut dönemde kardiyovasküler sistemi en çok etki-
leyen neden ise lezyonun seviyesidir. Kardiyovasküler
sistemdeki değişiklikliklerin şiddeti ve tipinde, lezyo-
nun anatomik seviyesi çok önemli rol almaktadır.

Yüksek seviyeli yaralanmalarda sempatik sinir sistemi-
nin aktivitesinde azalma ve parasempatik sinir sistemi
aktivitesinin baskılanamaması sonucunda bradikardi,
supraventriküler ektopik atımlar, atriyoventriküler blok
gibi kardiyak ritim bozuklukları ortaya çıkabilir.7,12,13

Vazodilatasyon, venöz staz, hipotansiyon görülebilir.14

Yaralanmanın ilk haftası süresince, vagal aktiviteyi
arttıran pozisyon değişiklikleri bradiaritmilerin, vazo-
dilatasyonun ve hipotansiyonun şiddetlenmesine kat-
kıda bulunabilir ve hemodinamik instabiliteye neden
olabilir, hatta hastalarda kardiyak arest gelişebilir. Bu
nedenle spinal şok dönemindeki hipotansiyon, kan
kaybından ziyade, kan dolaşımının efektif sağlanama-
ması sonucu oluşur. Spinal şokun tedavisinde primer
amaç hipotansiyon ve hipoksemiden kaçınmaktır.
Sant ral venöz basınç takip edilerek volüm replasmanı
yapılmalıdır. Kalp hızı ve kontraktilitesinde artış sağla-
mak için epinefrin, dopamin, dobutamin gibi pozitif
inotropik ajanlara ihtiyaç duyulabilir.

Kronik Dönem
Kronik dönemde, OY’li bireylerde  ateroskleroz ve

iskemik kalp hastalığı insidansında artış vardır. OY er-
ken yaşta immobilizasyon ve sedanter yaşama neden
olabilen bir durumdur. Klasik kardiyovasküler risk fak-
törlerleri ve sedatif yaşam değişiklerinin kombine etki-
si sonucunda, bu hastalar daha erken yaşta iskemik
kalp hastalıklarından etkilenir.15 Bu hastalarda sempto-
matik iskemiden ziyade nöronal etkilenim nedeniyle
sessiz iskemi gelişebilmektedir. Sessiz iskemi; iskemik
kalp hastalığını gösteren herhangi bir semptom yokken
iskeminin objektif bulgularının ortaya çıkmasıdır. Ses -
siz iskeminin varlığı, invazif ve efor gerektiren tetkikler
ile taranabilmektedir. Ancak, bu tetkiklerin OY’li bi-
reylere uygulanması zor olduğu için hastalık sıklığını
belirlemek zor olabilmektedir.16

Ortostatik Hipotansiyon
Ortostatik hipotansiyon; TİLT masasında 60 derece-

ye kaldırıldıktan sonra veya ayağa kalktıktan sonraki 3
dakika içerisinde sistolik kan basıncında en az 20 mm
Hg, diyastolik kan basıncında 10 mmHg ani düşme
olarak tanımlanır.17 Normalde yatar pozisyonda alt
ekstremitede ve splanknik alanda kan havuzlanması
ve kar diyak outputta azalma olur. Yatar pozisyondan
dik pozisyona geçişle birlikte kan basıncında düşüş
oluşur. Kan basıncındaki bu düşüklük, karotis ve aor-
tadaki baroreseptörler tarafından algılanarak otonomik
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refleks artışına, parasempatik inhibisyona ve sempatik
stimülasyona neden olarak alt ekstremitelerde ve
splanknik yatakta vazokonstrüksiyona yol açar.
Santrale yönlendirilen kan volümündeki artış ve taşi-
kardi sonucu kan basıncını dengede tutulur. Ancak
OY’li bireylerde sempatik sinir sisteminin uygunsuz
inaktivitesi, otonomik reflekste bozulma vardır ve bu-
nun sonucu olarak da ortastatik hipotansiyon gelişir.
Vasküler tonusta, sirkülasyondaki katekolamin düzey-
lerinde ve venöz dönüşde azalma da ortostatik hipo-
tansiyon gelişimine katkı sağlar. Ortostatik hipotansi-
yon akut veya kronik dönemde ve T5-8 lezyonlarının
üstündeki OY’lerde daha çok görülür.18,19 Ortostatik hi-
potansiyon servikal seviyeli veya nörolojik olarak
komplet hasarlı yaralanmalarda daha sık görülür.
Yatağa bağımlılık süresi uzadıkça derecesi artar.20 350
inkomplet OY’li hastada yapılan bir çalışmada ortosta-
tik değişikliklerde en önemli paremetrelerin nörolojik
seviye ve yaş olduğu vurgulanmış, hipotansiyonun en
fazla servikal lezyonlarda, daha sonra da üst torakal
lezyonlarda gözlendiği vurgulanmıştır.21

Ortostatik hipotansiyonla mücadelede günlük de-
recesi arttırılarak yapılan TİLT egzersizleri, splanknik
alandaki kanın santrale döndürülmesi için abdominal
kompresyon, alt ekstremitedeki kanın santrale yönlen-
dirilmesi için kompresif çoraplar kullanılabilir. Me -
dikal tedavide efedrin, mitodrin hidroklorid, sodyum
klorid, fludrokortizol kullanılabilir.17,22 Alt ekstremiteye
uygulanan fonksiyonel elektrik stimülasyonun da oto-
nomik sinir sistemi ve hemodinami üzerine olumlu et-
kiler yaparak ortostatik hipotansiyon tedavisinde etkili
olduğu gösterilmiştir.23-25

Otonomik Disrefleksi
Paroksismal hipertansiyon (hastanın bazal tansiyon

arteryel değerinin 20-40 mmHg fazlası olarak tanımla-
nır), zonklayıcı baş ağrısı, aşırı terleme, kızarıklık, na-
zal konjesyon, bulanık görme ve piloereksiyon ile ka-
rakterizedir.26 Genellikle yaralanmadan birkaç ay son-
ra ortaya çıkar ve 3 yıl içinde geriler. Sıklıkla T6 ve da-
ha yukarı seviyeli omurilik lezyonlarında, lezyon sevi-
yesi altındaki zararlı, rahatsız edici veya yoğun affe-
rent bir uyaran sonucu oluşur. Genellikle lezyon sevi-
yesinin altında, deri ve iç organlardan kaynaklanan
nosiseptif stimuluslarla tetiklenir. En sık üriner neden-
lere bağlı oluşur.  Bunun yanında rektal distansiyon,
bası yarası, tırnak batması, sıkı giysiler, gebelikte ute-

rus kontraksiyonları gibi nedenlerle de ortaya çıkabilir.

Lezyon seviyesinin üstünde aşırı parasempatik bo-
şalımlar ve lezyon seviyesinin altında kompanse edile-
meyen sempatik aktivitenin yol açtığı hayatı tehdit
ede bilen akut, acil bir durumdur.20 Vagal uyarımın ar-
tışına bağlı sıklıkla bradikardi olur ancak taşikardi de
gelişebilir. Hipertansiyonun nedeni, refleks sempatik
boşalımlarla splanknik alanda göllenen kanın sistemik
dolaşıma geçmesidir. En korkulan komplikasyonları in-
trakranyal kanama ve kardiyak iskemi oluşumudur. 

Tedavisinde ilk yapılacak olan postural cevapları
or taya çıkarıp arteryel tansiyon değerini düşürmek için
hastanın başının yükseltilmesidir.27 Sık tansiyon takibi
yapılmalı ve tetikleyen etken ortadan kaldırılmalıdır.
Hipertansiyon kontrol altına alınamamışsa farmakolo-
jik tedavi yapılmalıdır. Farmakolojik tedavide en fazla
tercih edilen ilaçlar nifedipin ve nitratlardır. Beta blo-
kerler ve terazosin de kullanılabilir. Otonomik disref-
leksi atakları sık tekrarlıyorsa profilaktik antihipertansif
ilaçlar kullanılabilir.28

EKG Anormallikleri ve Aritmiler
Omurilik yaralanmalı bireyler kardiyak otonomik

kontrol bozukluğuna bağlı aritmi gelişimi açısından
yüksek riske sahiptir.  Otonom sinir sistemindeki deği-
şiklikler, kalp hızı değişiklikleri ve arteryel tansiyon de-
ğerlerinde instabiliteye neden olarak aritmi gelişim ris-
kini arttırır. Aritmiler akut ve kronik dönemde görüle-
bilir ve ani ölüme neden olabilir. Çeşitli atriyal ve ven-
triküler aritmiler görülebilir. Bradikardi ve atriyoventri-
küler blok en sık akut dönemde görülebilir. Yüksek se-
viyeli yaralanmalarda ve özellikle yaralanmanın akut
fazında kardiyak ritim bozuklukları çok önemli-
dir.22,29,30,31

Omurilik yaralanmalı hastalarda elektrokardiyogra-
fi (EKG) anormalliklerini dökümente eden az sayıda in-
san çalışması vardır. Kronik omurilik yaralanmalı has-
talarla EKG analizinin yapıldığı bir çalışmada en yay-
gın EKG anormalliklerinin ST segment depresyonu ve
T dalgasında negatifleşme olduğu belirtilmiştir. Bu ça-
lışmada aks deviyasyonu, ventriküler ileti gecikmesi,
sık prematüre ventriküler kontraksiyonlar ve QRS am-
plitüdünde azalma gibi bulgular da rapor edilmiş ve
EKG anormalliklerinin en sık servikal lezyonlarda gö-
rüldüğü, lomber lezyonlarda ise görülmediği ve süre
ile ilişkili olmadığı vurgulanmıştır.32
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Ortalama hastalık süresi 16 yıl olan ve anormal li-
pid profilli 43 OY’li hasta ile yapılan bir çalışmada
EKG anormallikleri; ST segment değişiklikleri, sol atri-
yal anormallik, sol ventriküler anormallik, eski miyo-
kard enfarktüs olarak belirlenerek bu hastalarda %39,5
oranında EKG anormallikleri tespit edilmiş, bunlardan
%35’i ST anormallikleri olup, %46,5 hastada 1 adet
anormallik, %9,3 hastada 2 adet anormallik, %4,7’sin-
de ise 3 adet anormallik saptanmıştır. Aynı çalışmada
hastalık süresi uzun olanlarda EKG anormalliklerinin
daha fazla olduğu vurgulanmıştır.33 Başka bir çalışma-
da ise ortalama yaşı 50 olan 26.734 sağlıklı kontrol ve
654  OY’li hastalarda EKG anormalliklerinin prevalan-
sının normal kişilerden farklı olmadığı gösterilmiştir.34

47 kronik OY’li hasta ile yapılan bir çalışmada ise pa-
raplejik ve tetraplejik hastalar arasında EKG anormal-
likleri açısından farklılık saptanmamıştır.35

Aritmiye yatkınlığı göstermede kullanılabilen yön-
temlerden biri 12 deviyasyonlu standart EKG kayıtla-
rından ölçülen QTc, p ve QT dalga dispersiyonudur. P
dalga dispersiyonu atriyal reflaktilitedeki heterojenite-
yi ve atriyal aritmilere yatkınlığı gösterir. QT dispersi-
yonu ise miyokard repolarizasyonundaki bölgesel he-
terojeniteyi ve ventriküler aritmilere eğilimi gösterir.
OY’li bireylerde kardiyak otonomik kontrol bozuklu-
ğunun ventriküler miyokardiyumda repolarizasyon ki-
netiklerini etkileyerek QTc uzaması yapabileceği gös-
terilmiştir. Yine elektrokardiyografik parametrelerden
QT segment uzaması ve bunun kalp hızına göre dü-
zeltilmiş şekli olan QTc interval uzamasının kardiyak
aritmi gelişimi ve ani kardiyak ölümle sonuçlanabile-
ceği vurgulanmıştır.36 Yeni yayınlanan bir çalışmada,
yüksek T (peak)-T (end) variabilitesinin, p dalga varia-
bilitesinin ve QT variabilite indeksinin OY’lı bireyler-
de, omirilik yaralanmasının şiddeti ile ilişkili olduğu ve
kardiyak aritmiler için risk oluşturduğu iddia edilmek-
tedir.37

Tromboembolik Bozukluklar
Derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi içeren

tromboembolik bozukluklar OY sonrası sık gözlenen
komplikasyonlardandır. Ülkemizde ultrason ve veno-
grafi ile yapılan çalışmalar sonucunda insidansı %53
olarak raporlanmıştır.38,39 Olguların %80’den fazlası
yaralanma sonrası ilk iki haftada gelişir ve %5 oranın-
da pulmoner emboli oluşur. Primer neden flask alt eks-
tremitedeki venöz stazdır. Bunun yanında geçici bir hi-

perkoagülabilite, fibrinolitik aktvitede azalma, endotel
hasarı da derin ven trombozu oluşumunda etkilidir.
Klinik bulguları unilteral ödem, düşük derecede ateş
ve ağrıdır. Tanıda klinik bulgular, doopler ultrasono-
grafi ve kontrast venografi kullanılabilir.

Derin ven trombozu oluşumunu engellemek için
eklem hareket açıklığı egzersizleri, uygun pozisyonla-
ma, varis çorabı, alt ekstremiteye elastik bandaj uygu-
laması yapılmalıdır. Düşük molekül ağırlıklı heparin
hem profilaktik olarak hem de tedavide kullanılır.

İskemik Kalp Hastalıkları
Omurilik yaralanmalı hastalarda dislipidemi, dia-

betes mellitus, hipertansiyon, obezite, sigara kullanımı
gibi klasik risk faktörleriyle birlikte immobilizasyon so-
nucu sedatif yaşam nedeniyle vücut kompozisyonun-
daki değişiklikler kardiyovasküler  hastalıklarının geli-
şimine katkıda bulunur. Ayrıca otonomik kardiyovas-
küler kontrol mekanizmalarının bozulması hastalık ris-
kini arttırır.15 Yaralanma süresi 20 yıldan uzun olan 65
yaş üstü 794  OY’li hastada yapılan bir çalışmada dia-
betes mellitus prevelansı %20,3, inme miyokard en-
farktüsü prevelansı %18,7, koroner arter hastalığı pre-
velansı ise %15, 4 olarak bulunmuştur.40

Omurilik yaralanmasında latent iskemik kalp hasta-
lığı prevalansının yüksek olması nedeniyle kardiyovas-
küler hastalıkların kesin prevalansını belirlemek zor-
dur. Yapılan çalışmalarda kardiyovasküler hastalıkların
gelişiminde hem hastalık seviyesi hem de yaralanma-
nın şiddetinin önemli olduğu vurgulanmıştır.

Vücudunu aktif olarak kullanan insanlarda kardiyo-
vasküler hastalıklarının semptomları sıklıkla ağır akti-
viteler tarafından presipite edilir. Oysa OY’li bireyler-
de; özellikle yüksek komplet lezyonlularda fiziksel ak-
tivite güçtür ve limitlidir. Buna ek olarak bu kişiler du-
yusal nöronal yolun kesilmesi nedeniyle iskemik kar-
diyak olayların öncü belirtilerini fark edemezler.15,41

Bu nedenle OY’li hastalarda asemptomatik kardiyo-
vasküler hastalığı saptamak amacı ile bilinen klasik
kardiyovasküler risk faktörlerinin değerlendirildiği ça-
lışmalar yanında Single-photon emission computed to-
mography (SPECT), dipiridamollu stres testi gibi görün-
tülüme yöntemlerinin kullanıldığı çalışmalar da mev-
cuttur. Kardiyovasküler hastalık açısından asemptoma-
tik OY’li hastaları içeren bir çalışmada IV dipiridamol
kardiyak stres testi ile talyum 201 SPECT ile hastaların
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%63,8’inde anormal kardiyak bulgular elde edilmiş-
tir.42 Bauman ve ark. ise, üst ekstremite egzersizi ve di-
piradamol talyum sintilasyon stres testi ile ortaya ko-
nulan asemptomatik koroner arter hastalığı oranının
paraplejiklerde (ortalama yaş 52) %60, tetraplejiklerde
(ortalama yaş 47) %70 olduğunu bildirmişlerdir.43

İskemik Kalp Hastalığı Risk Faktörleri
Diabetes mellitus  ve metabolik sendrom
Diabetes mellitus (DM) kardiyovasküler hastalık

için iyi bilinen bir risk faktörüdür. İskemik kalp hasta-
lığına bağlı ölüm oranı diyabetik olmayanlarla kıyas-
landığında diyabetik erkeklerde 2 kat, diyabetik kadın-
larda 3,2 kat yüksektir.44 DM vasküler endotel disfonk-
siyonuna ve böylece aterosklerozun hızlanmasına yol
açar. OY’li bireylerde glukoz tolerans bozukluğu, dia-
betes mellitus, hiperinsülinemi, insülin resistansı mo-
bil bireylere göre daha sık oluşur.44,45 İnsülin resistansı;
multiple metabolik ve kan basıncı anormallikleri ate-
rosklerotik kalp hastalığı gelişim riskinde artışla sonuç-
lanır. 

İskelet kasında denervasyonun insülin direncine
neden olduğu gösterilmiştir.43 Deneysel çalışmalarda
denervasyonun, postreseptör insülin etkisi46 egzersizle
uyarılmış glukoz alımı,47 insülin reseptör bağlanması,
reseptör fosforilasyonu48 ve glukoz taşıyıcı protein
[GLUT-4] üzerine olumsuz etkileri olduğu bildirilmiş-
tir. Bauman ve ark.’nın45 100 OY’li birey ve 50 vücu-
dunu kullanabilen bireyde standart oral glukoz tole-
rans testi yaptıkları bir çalışmada OY’li vakalarda yer-
leşmiş DM kriterlerini %22,  kontrol grubunda %6 ola-
rak bulmuşlardır. Kontrol grubunun %82’sinde oral
glukoz toleransı normal iken tetraplejiklerin %38’inde,
paraplejiklerin ise %50’sinde normal bulunmuştur.
OY’li bireyler kontrol grubu ile karşılaştırıldığında oral
glukoz tolerans testi boyunca ortalama plazma glukoz
insülin düzeyi anlamlı yüksek bulunmuştur.
Duckworth ve ark.49 45 kronik OY’li hastanın
23’ünün, 100 gr oral glukoz yüklemesini takiben dia-
betes mellitus tanısı aldığını bildirmişler ve 23 hasta-
nın 12’sinde hiperinsülinemi ve insülin direnci sapta-
mışlardır.  

Metabolik sendrom prediyabetik bir durumdur.
Kardiyak hastalık ve diyabet ile yakın ilişkilidir.
Komponentleri obezite, dislipidemi, kan basıncı yük-
sekliği, protrombotik ve proenflamatuvar durumdur.
OY’de metabolik sendrom ve komponentlerinin yük-

sek prevalansı bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada
OY’de MS sıklığı %23 olarak bulunmuştur. Aynı çalış-
mada Framingham risk skorları normal popülasyona
göre daha yüksek bulunmuştur.50 Yeni çalışmalardan
birinde ise OY’li bireylerde MS sıklığı %43 bulunmuş-
tur.51

Dislipidemi
Yüksek serum kolesterol seviyesi kardiyovasküler

hastalıklarının gelişimi ile yakından ilişkilidir.
Framingham çalışmasında serum kolesterol seviyesi
265 mg/dl üzerinde bulunan 35-40 yaşındaki kadın ve
erkeklerde koroner arter hastalığı (KAH) riski, serum
kolesterol seviyesi 220 mg/dl’nin altında bulunanlara
göre 5 kat yüksek bulunmuştur.44 OY’den sonra ilk yıl-
da lipid değerleri genellikle normal sınırlardadır.
Kronik dönemde ise bu hastalarda LDL kolesterol,  to-
tal kolesterol ve trigliserid düzeylerinde artma, HDL
kolesterolde azalma ortaya çıkar.52-56

Lipidler kan dolaşımında lipoproteinler olarak do-
laşır ve 5 tip lipoprotein vardır. Lipoproteinlerin ate-
roskleroza yol açma kapasiteleri arter duvarından ra-
hat geçebilmeleri ile ilişkilidir ve kısmen büyüklükleri-
ne bağlıdır. LDL kolesterol, arter duvarından rahatlıkla
geçip intimada birikir ve modifiye olur. LDL kolesterol
düzeyi ne kadar yüksekse kardiyovasküler hastalık ge-
lişme riski o kadar yüksektir. En küçük lipoprotein olan
HDL kolesterol, arter duvarına çok rahat girer ve ate-
roskleroza neden olmadan kolaylıkla çıkabilir. HDL
kolesterol, damar duvarından kolesterolün uzaklaştırıl-
masını sağlayarak koruyucu etki gösterir. Düşük HDL
kolesterol düzeyi koroner arter hastalığı için bağımsız
bir risk faktörüdür. Sigara, obezite ve fiziksel inaktivite
plazma HDL kolesterol düzeyini azaltır.44

Normal popülasyonun yaklaşık %10’unda HDL ko-
lesterol düzeyi 35’in altında olmasına rağmen bu oran
kronik OY’li bireylerde %24-40 düzeyindedir.57 Kronik
dönem paraplejik ve tetraplejik hastalarda HDL düze-
yinin araştırıldığı bir çalışmada tetraplejik hastalarda
HDL düzeyi ortalaması paraplejik hastalara göre daha
düşük bulunmuş ve komplet lezyonu olanlarda bu dü-
zeyin daha düşük olduğu belirtilmiştir.58 Başka bir ça-
lışmada OY’li hastalarda lipid profilleri ve fiziksel ak-
tivite arasındaki ilişki araştırılmış, lipid profilleri, PO2
pikleri, VO2 pikleri ve manuel test ile omuz, dirsek, el
bileği kas güçlerine göre kas gücü skorları belirlenmiş-
tir. Hastalar belirli aralıklarla takip edildiğinde VO2,
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PO2 pikleri ve kas gücündeki artışla HDL’nin arttığı,
LDL/HDL ve TG/HDL oranlarının da azaldığı bu lun-
muştur.59 OY’li aktif erkeklerle sedanter yaşayan er-
keklerin karşılaştırıldığı çalışmalarda aktif yaşayan
grupta HDL seviyesinin daha yüksek, TG/HDL oranı-
nın ise daha düşük olduğu saptanmıştır.60-62

Fiziksel inaktivite
Sedanter yaşayan kişilerde aktif kişilere göre KAH

riski 2 kat artar. Ayrıca sedanter yaşam tarzı diğer risk
faktörleri ile de birliktelik gösterir. Düzenli olarak haf-
tada 3 kez 20’şer dakika aerobik egzersiz yapılarak
obezite önlenmekte, kan lipitleri ve kan basıncı kont-
rolü daha kolay sağlanmakta, insülin duyarlığı artmak-
ta, fibrinolizis güçlenmektedir. 

Omurilik yaralanmalı bireylerde fiziksel fonksiyon-
larda azalma ile birlikte sedanter yaşam şekli ve düşük
enerji tüketimi ortaya çıkar. Günlük enerji tüketim hızı
OY’li bireylerde normal popülasyona göre daha düşük
bulunmuştur. Santral sinir sistemindeki kontrol kaybı
nedeniyle oluşan paralizili kas kütlesiyle orantılı ola-
rak enerji tüketim miktarında da azalmaya neden
olur.54,55 Bununla bağlantılı olarak yağ kütlesi oranı ar-
tışı ile obezite ve inaktivite ile ilişkili metabolik anor-
mallikler; insülin rezistansı, HDL kolesterol seviyele-
rinde düşüklük, vasküler enflamasyona duyarlılıkta ar-
tış ortaya çıkar.41,65,50

Omurilik yaralanmasındaki kronik immobilizasyon
ayrıca iskelet kaslarında metabolik ve strüktüel deği-
şikliklere de neden olur. Düzenli egzersizin OY’de li-
pid profilini olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir.66

Buna ek olarak, OY bireylerde uygulanan egzersizle-
rin, sol kalp fonksiyonlarını (end diyastolik volüm, end
sistolik volüm, ejeksiyon fraksiyonu), enflamatuvar
proçesi ve endoteltal fonksiyonlarda da düzelmeye ne-
den olduğu saptanmıştır.67

Bazı çalışmalar OY’de seviyeye göre değişen fonk-
siyonel elektrik stimülasyonu tedavisinin alt ekstremite
dolaşımı,  vasküler kapasite, vücut kompozisyonu ve
insülin resistansını düzelttiğini göstermektedir.68-72

Enflamatuvar markerlar
Enflamasyonun kardiyovasküler hastalık gelişimin-

de önemli artışa neden olduğu kabul edilmektedir.
Enflamatuvar marker olan CRP’nin hem akut hem de
kronik dönem OY’de yüksek olduğu gösterilmiştir.
CRP ve kardiyovasküler hastalık riski arasındaki ilişki-

yi gösteren bir çalışmada CRP ile diğer bilinen risk fak-
törleri arasında anlamlı birliktelik saptanmıştır.73

Aile öyküsü
Koroner arter hastalığının modifiye edilemeyen risk

faktörleri arasında yer alır. Ailede KAH arter öyküsü ol-
ması gelecek nesillerde koroner arter hastalığı riskini
1,3-1,6 kat artırır. Bu artmış risk diğer kalıtsal risk fak-
törlerinden bağımsız gibi görünmektedir. Pozitif aile
öyküsü olan bireyler diğer risk faktörleri için daha ay-
rıntılı olarak değerlendirilmelidir.44

Yaş-cinsiyet
Koroner arter hastalığı insidansı ve prevalansı için

yaş güçlü bir risk faktörüdür. OY’li bireylerde ek olarak
immobilizasyon ve otonomik bozukluklara bağlı daha
erken yaşlarda oluşur. Erkeklerde 45 yaş, kadınlarda
55 yaş üzeri olmak KAH için güçlü ve modifiye edile-
meyen bir risk faktörüdür.44 OY’li hastalarda kardiyo-
vasküler sistem değişiklikleri daha erken yaşta ortaya
çıkar ve daha hızlı seyreder.

Sigara
Kardiyovasküler hastalıklar için majör ve değiştiri-

lebilen bir risk faktörüdür. Günde bir paketten fazla si-
gara içen erkeklerde içmeyenlere göre KAH riski 3-5
kat daha yüksektir. Pasif sigara içiminin de KAH için
risk faktörü olduğu bilinmektedir. Miyokard enfarktüsü
oluşumunda hiperkolesterolemi ile sigara arasında
güçlü bir sinerjizm bulunmaktadır. Sigaranın hem ate-
rosklerozun gelişmesini hem de onun üzerine eklenen
trombotik olayları güçlendirdiği bilinmektedir.
Trombotik olaylara olan etkisi daha önemli olup, koro-
ner arter spazmına da katkısı vardır.44,74

Hipertansiyon 
Sistemik arteryel hipertansiyon KAH için bağımsız

majör bir risk faktörüdür. Hipertansif bireylerin normo-
tansif kişilere göre KAH’a bağlı ölüm oranı 2 kat art-
mıştır. Yüksek diyastolik değerler daha önemlidir. Yük -
selmiş kan basıncı vasküler endotel disfonksiyonu ya-
parak endotele bağımlı vazodilatasyonu azaltır, lipop-
roteinlere karşı damar permabilitesini, endotelin üreti-
mini ve lökosit adezyonunu arttırarak ateroskleroz pa-
togenezinde rol oynar.44

Obezite
Obezite ve özellikle bel çevresinde artış vücuttaki

yağ depolarının artışı ve kardiyovasküler risk ile ilişki-
lidir. Alt ekstremitenin kullanılamaması nedeniyle olu-
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şan mobilizasyon kaybı obezite açısından büyük risk
oluşturur. OY’li bireylerde obezite ve kan basıncının
araştırıldığı 7959 vakalık retrospektif bir çalışmada
%47 hastada BMI 25’in altında olup, %33 hastada 25-
30 arasında, %20 hastada ise 30’un üstünde bulunmuş
ve bu son grup obez olarak adlandırılmıştır.75

Başka bir çalışmada 135 kronik dönem OY’li hasta
ile yapılan bir çalışmada yüksek BMI değerlerinin hi-
pertansiyon ve diabetes mellitusla daha ilişkili olduğu
bulunmuştur.76

Otonomik disfonksiyon

Özellikle yüksek seviyeli yaralanmalarda otonomik
sinir sistemi disfonksiyonu nedeniyle normal kardiyo-
vasküler homeostazda bozulma ve kardiyovasküler
hastalık riskinde artışa neden olur. OY’de yaygın ola-
rak tanımlanan otonomik disfonksiyonla direkt ilişkili
kardiyovasküler problemler, vazomotor fonksiyon kay-
bına bağlı ortaya çıkan ortostotik hipotansiyon, otono-
mik disrefleksi, refleks bradikardi ve ekstrem vakalarda
kardiyak arresti kapsamaktadır. Kardiyovasküler hasta-
lık riskini arttıran diğer faktörler supraspinal kontrol
kaybı sonucunda kalp hızı değişkenlikleri, kardiyovas-
küler aktivite değişimleri, kardiyak kontraktilitede
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