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Ozet

Omurilik yaralanmasi fiziksel, psikososyal ve ekonomik sorunlara neden olarak hem bireysel hem de toplumsal yasami etkileyen
6nemli bir problemdir. Omurilik yaralanmasi bir¢cok organ ve sistemde etkilenmelere yol agarak mortalite ve morbiditeye neden ol-
maktadir. Ozellikle, kardiyovaskiiler sistem hastaliklari mortalitede 6nemli yer tutmaktadir. Omurilik yaralanmasinin, hem akut hem
de kronik déneminde kardiyovaskiiler sistemle ilgili ¢esitli komplikasyonlar gériilmektedir. Akut dénemde daha ¢ok aritmiler ve orto-
statik hipotansiyon goriiliirken, kronik dénemde daha ¢ok iskemik kalp hastaliklari 6nemli problemler olusturmaktadir.

Omurilik yaralanmali bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirlayan gesitli faktérler bulunmaktadir. Omurilik yaralanmasi-
nin seviyesi, lezyonun siddeti, komorbid hastaliklarinin bulunmasi, kardiyovaskiiler hastalik gelismesini etkilemektedir. Ayni zamanda,
dislipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite, sigara kullanimi gibi klasik risk faktérleri, immobilizasyon ve sedanter yasam ne-
deniyle gelisen viicut kompozisyonundaki dedisiklikler kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin gelisimine katkida bulunur.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, omurilik yaralanmali hastalarda sik gériilmesine ragmen, bu hastalarda duyusal néronal yolun kesilmesi
nedeniyle iskemik kardiyak olaylarin belirtileri fark edilemeyebilir. Kardiyovaskiiler hastaliklari saptamak igin elektrokardiyografi, eko-
kardiyografi, niikleer gériintiileme yéntemleri ve koroner anjiyografi gibi gesitli tanisal yontemler olmasina ragmen bu yéntemlerle si-
lik kardiyovaskiiler hastaliklarin saptanmasinda zorluklar yasanmaktadir. Bu makalede omurilik yaralanmali hastalarda gériilen kar-
diyovaskiiler sistem hastaliklari, risk faktérleri ve tanida kullanilan yontemler tartisiimistir.

Anahtar Kelimeler: Omurilik yaralanmasi, Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, Tani, Tedavi

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.
it 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

Giris

Norolojik tedavideki ilerlemelere ragmen omurilik
yaralanmasi (OY) olan bireylerde mortalite hizi normal
popiilasyona gore daha yiksektir.23 Gecmiste respira-
tuvar ve driner sistem hastaliklari mortalitenin en

onemli nedenleri kabul edilirken, gtinimuzde 6zellik-
le kronik donem OY’li kisilerde kardiyovaskdler sistem
hastaliklari mortalitede 6nemli yer tutmaktadir.* Epide-
miyolojik calismalarda, kardiyovaskdler sistem hasta-
liklarina bagh 6limin yaralanmadan sonra 30-60 yil
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arasinda daha yaygin olarak ortaya ciktigini gosteril-
mistir.2 OY’de meydana gelen kardiyovaskiiler fonksi-
yonlardaki azalma, yaslanma ile normal insanlarda
meydana gelen degisikliklere benzemekle birlikte, art-
mis hizda ve daha erken donemde goriilmektedir.

Omurilik yaralanmasi sonucu olusan kardiyovaskii-
ler problemler, direkt ve indirekt olarak iki gruba ayri-
larak incelenebilir. Direkt komplikasyonlar, norolojik
hasar ve otonom sinir sisteminde olusan hasar sonucu
ortaya c¢ikarken, indirekt komplikasyonlar immobili-
zasyon ve sedatif yasam degisiklikleri sonucu olusur.
En yaygin gorilen direkt komplikasyonlar; ortostatik
hipotansiyon, kardiyak ritim bozukluklari, spinal sok
ve otonom disrefleksidir. indirekt komplikasyonlar ise
tromboembolik bozukluklar ve 6zellikle kronik do-
nemde ortaya ¢ikan iskemik kalp hastaliklaridir.> OY’
de kardiyovaskdler hastaliklar sik goriilmesine ragmen,
butin kardiyovaskiiler hastaliklar birlikte degerlediren
az sayida literatiir bulunmaktadir. Bu makalede
OY’deki kardiyovaskdiler sistem hastaliklarinin tani ve
tedavisi ele alinmistir,

Akut Donem-Spinal Sok Dénemi

Spinal sok; sikhkla akut OY’yi izleyerek olusan ve
lezyon diizeyi altinda paralizi, flask kas tonusu ve de-
rin tendon reflekslerinin kaybi ile karakterize klinik
tablodur. Lezyon seviyesinin ustiinde de kismi hipo-
refleksi gelisebilmektedir. Bu dénemde otonomik dis-
fonksiyon ve elektrolit imbalansi nedeniyle kardiyo-
vaskiler sistem etkilenir. Erken donem OY’de kardiyo-
pulmoner arest orani yaklasik olarak %5‘dir ve insi-
dans komplet ve inkomplet yaralanmali hastalarda
yasla birlikte artmaktadir.”

Omurilik yaralamamalarinda, kardiyovaskdiler sis-
temde degisiklikler yaralanmanin hemen sonrasinda
baslamaktadir. Yaralanma sonrasi hastalarin ilk saatler-
de hastaneye ulasimi zor oldugu icin monitorizasyon
bu donemde nadirdir ve ¢ok erken donemde kardiyo-
vaskuler degisiklikleri gostermek zordur. Ancak, OY’li
hayvan modellerinde c¢ok erken donemde ortalama
kan basincinda ve kalp hizinda azalma, ortalama ar-
teryel basingta ani azalma gosterilmistir.10""

Akut donemde kardiyovaskiiler sistemi en ¢ok etki-
leyen neden ise lezyonun seviyesidir. Kardiyovaskiiler
sistemdeki degisiklikliklerin siddeti ve tipinde, lezyo-
nun anatomik seviyesi cok o6nemli rol almaktadir.

Yiiksek seviyeli yaralanmalarda sempatik sinir sistemi-
nin aktivitesinde azalma ve parasempatik sinir sistemi
aktivitesinin baskilanamamasi sonucunda bradikardi,
supraventrikiler ektopik atimlar, atriyoventrikiler blok
gibi kardiyak ritim bozukluklari ortaya c¢ikabilir.71213
Vazodilatasyon, venoz staz, hipotansiyon gorlebilir.'

Yaralanmanin ilk haftasi siresince, vagal aktiviteyi
arttiran pozisyon degisiklikleri bradiaritmilerin, vazo-
dilatasyonun ve hipotansiyonun siddetlenmesine kat-
kida bulunabilir ve hemodinamik instabiliteye neden
olabilir, hatta hastalarda kardiyak arest gelisebilir. Bu
nedenle spinal sok donemindeki hipotansiyon, kan
kaybindan ziyade, kan dolasiminin efektif saglanama-
masi sonucu olusur. Spinal sokun tedavisinde primer
amac¢ hipotansiyon ve hipoksemiden kaginmaktir.
Santral vendz basing takip edilerek volim replasmani
yapilmalidir. Kalp hizi ve kontraktilitesinde artis sagla-
mak icin epinefrin, dopamin, dobutamin gibi pozitif
inotropik ajanlara ihtiyag duyulabilir.

Kronik Dénem

Kronik donemde, OY’li bireylerde ateroskleroz ve
iskemik kalp hastaligi insidansinda artis vardir. OY er-
ken yasta immobilizasyon ve sedanter yasama neden
olabilen bir durumdur. Klasik kardiyovaskiiler risk fak-
torlerleri ve sedatif yasam degisiklerinin kombine etki-
si sonucunda, bu hastalar daha erken yasta iskemik
kalp hastaliklarindan etkilenir.’> Bu hastalarda sempto-
matik iskemiden ziyade noronal etkilenim nedeniyle
sessiz iskemi gelisebilmektedir. Sessiz iskemi; iskemik
kalp hastaligini gosteren herhangi bir semptom yokken
iskeminin objektif bulgularinin ortaya ¢ikmasidir. Ses-
siz iskeminin varligi, invazif ve efor gerektiren tetkikler
ile taranabilmektedir. Ancak, bu tetkiklerin OY’li bi-
reylere uygulanmasi zor oldugu icin hastalik sikligini
belirlemek zor olabilmektedir.’

Ortostatik Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon; TILT masasinda 60 derece-
ye kaldirildiktan sonra veya ayaga kalktiktan sonraki 3
dakika icerisinde sistolik kan basincinda en az 20 mm
Hg, diyastolik kan basincinda 10 mmHg ani diisme
olarak tanimlanir.’”” Normalde yatar pozisyonda alt
ekstremitede ve splanknik alanda kan havuzlanmasi
ve kardiyak outputta azalma olur. Yatar pozisyondan
dik pozisyona gecisle birlikte kan basincinda duss
olusur. Kan basincindaki bu dustiklik, karotis ve aor-
tadaki baroreseptorler tarafindan algilanarak otonomik
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refleks artisina, parasempatik inhibisyona ve sempatik
stimiilasyona neden olarak alt ekstremitelerde ve
splanknik yatakta vazokonstriiksiyona yol
Santrale yonlendirilen kan volimiindeki artis ve tasi-
kardi sonucu kan basincini dengede tutulur. Ancak
OY'li bireylerde sempatik sinir sisteminin uygunsuz
inaktivitesi, otonomik reflekste bozulma vardir ve bu-
nun sonucu olarak da ortastatik hipotansiyon gelisir.
Vaskdiler tonusta, sirkiilasyondaki katekolamin diizey-
lerinde ve ven6z dontisde azalma da ortostatik hipo-
tansiyon gelisimine katki saglar. Ortostatik hipotansi-
yon akut veya kronik donemde ve T5-8 lezyonlarinin
ustiindeki OY’lerde daha ¢ok gordiliir.'s'? Ortostatik hi-
potansiyon servikal seviyeli veya norolojik olarak
komplet hasarli yaralanmalarda daha sik gortlar.
Yataga bagimlilik stresi uzadikca derecesi artar.2° 350
inkomplet OY’li hastada yapilan bir calismada ortosta-
tik degisikliklerde en 6nemli paremetrelerin norolojik
seviye ve yas oldugu vurgulanmis, hipotansiyonun en
fazla servikal lezyonlarda, daha sonra da st torakal
lezyonlarda gozlendigi vurgulanmistir.2!

acar.

Ortostatik hipotansiyonla miicadelede gtinlik de-
recesi arttirilarak yapilan TILT egzersizleri, splanknik
alandaki kanin santrale dondtrilmesi icin abdominal
kompresyon, alt ekstremitedeki kanin santrale yonlen-
dirilmesi icin kompresif coraplar kullanilabilir. Me-
dikal tedavide efedrin, mitodrin hidroklorid, sodyum
klorid, fludrokortizol kullanilabilir.'722 Alt ekstremiteye
uygulanan fonksiyonel elektrik stimtilasyonun da oto-
nomik sinir sistemi ve hemodinami tzerine olumlu et-
kiler yaparak ortostatik hipotansiyon tedavisinde etkili
oldugu gosterilmistir.23-2>

Otonomik Disrefleksi

Paroksismal hipertansiyon (hastanin bazal tansiyon
arteryel degerinin 20-40 mmHg fazlasi olarak tanimla-
nir), zonklayici bas agrisi, asiri terleme, kizariklik, na-
zal konjesyon, bulanik gorme ve piloereksiyon ile ka-
rakterizedir.2® Genellikle yaralanmadan birkag ay son-
ra ortaya c¢ikar ve 3 yil icinde geriler. Siklikla T6 ve da-
ha yukari seviyeli omurilik lezyonlarinda, lezyon sevi-
yesi altindaki zararli, rahatsiz edici veya yogun affe-
rent bir uyaran sonucu olusur. Genellikle lezyon sevi-
yesinin altinda, deri ve i¢ organlardan kaynaklanan
nosiseptif stimuluslarla tetiklenir. En sik Griner neden-
lere bagli olusur. Bunun yaninda rektal distansiyon,
basi yarasi, tirnak batmasi, siki giysiler, gebelikte ute-

rus kontraksiyonlari gibi nedenlerle de ortaya cikabilir.

Lezyon seviyesinin Ustlinde asir parasempatik bo-
salimlar ve lezyon seviyesinin altinda kompanse edile-
meyen sempatik aktivitenin yol actigi hayati tehdit
edebilen akut, acil bir durumdur.2° Vagal uyarimin ar-
tisina bagh siklikla bradikardi olur ancak tasikardi de
gelisebilir. Hipertansiyonun nedeni, refleks sempatik
bosalimlarla splanknik alanda gollenen kanin sistemik
dolasima ge¢mesidir. En korkulan komplikasyonlari in-
trakranyal kanama ve kardiyak iskemi olusumudur.

Tedavisinde ilk yapilacak olan postural cevaplari
ortaya ¢ikarip arteryel tansiyon degerini distirmek igin
hastanin basinin yukseltilmesidir.2” Sik tansiyon takibi
yapilmali ve tetikleyen etken ortadan kaldirilmahdir.
Hipertansiyon kontrol altina alinamamissa farmakolo-
jik tedavi yapilmalidir. Farmakolojik tedavide en fazla
tercih edilen ilaglar nifedipin ve nitratlardir. Beta blo-
kerler ve terazosin de kullanilabilir. Otonomik disref-
leksi ataklari sik tekrarliyorsa profilaktik antihipertansif
ilaclar kullanilabilir.28

EKG Anormallikleri ve Aritmiler

Omurilik yaralanmali bireyler kardiyak otonomik
kontrol bozukluguna bagh aritmi gelisimi acisindan
ylksek riske sahiptir. Otonom sinir sistemindeki degi-
siklikler, kalp hizi degisiklikleri ve arteryel tansiyon de-
gerlerinde instabiliteye neden olarak aritmi gelisim ris-
kini arttinir. Aritmiler akut ve kronik donemde goriile-
bilir ve ani 6ltime neden olabilir. Cesitli atriyal ve ven-
triktler aritmiler gortlebilir. Bradikardi ve atriyoventri-
kiler blok en sik akut donemde goriilebilir. Yiiksek se-
viyeli yaralanmalarda ve 6zellikle yaralanmanin akut

fazinda kardiyak ritim bozukluklari ¢ok 6nemli-
dir_22/29,30/31

Omurilik yaralanmali hastalarda elektrokardiyogra-
fi (EKG) anormalliklerini dokiimente eden az sayida in-
san ¢alismasi vardir. Kronik omurilik yaralanmali has-
talarla EKG analizinin yapildigi bir calismada en yay-
gin EKG anormalliklerinin ST segment depresyonu ve
T dalgasinda negatiflesme oldugu belirtilmistir. Bu ¢a-
lismada aks deviyasyonu, ventrikiler ileti gecikmesi,
sik premattire ventrikiler kontraksiyonlar ve QRS am-
plitidiinde azalma gibi bulgular da rapor edilmis ve
EKG anormalliklerinin en sik servikal lezyonlarda go-
raldigu, lomber lezyonlarda ise goriilmedigi ve stire
ile iliskili olmadigi vurgulanmistir.32
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Ortalama hastalik stresi 16 yil olan ve anormal li-
pid profilli 43 OY’li hasta ile yapilan bir ¢alismada
EKG anormallikleri; ST segment degisiklikleri, sol atri-
yal anormallik, sol ventrikiler anormallik, eski miyo-
kard enfarktis olarak belirlenerek bu hastalarda %39,5
oraninda EKG anormallikleri tespit edilmis, 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 saptanmistir. Ayni ¢alismada
hastalik stresi uzun olanlarda EKG anormalliklerinin
daha fazla oldugu vurgulanmistir.? Bagka bir ¢alisma-
da ise ortalama yasi 50 olan 26.734 saglikl kontrol ve
654 OY’li hastalarda EKG anormalliklerinin prevalan-
sinin normal kisilerden farkli olmadigi gosterilmistir.34
47 kronik OY’li hasta ile yapilan bir calismada ise pa-
raplejik ve tetraplejik hastalar arasinda EKG anormal-
likleri agisindan farkhlik saptanmamistir.®

Aritmiye yatkinligi gostermede kullanilabilen yon-
temlerden biri 12 deviyasyonlu standart EKG kayitla-
rindan o6lgilen QTc, p ve QT dalga dispersiyonudur. P
dalga dispersiyonu atriyal reflaktilitedeki heterojenite-
yi ve atriyal aritmilere yatkinhigi gosterir. QT dispersi-
yonu ise miyokard repolarizasyonundaki bolgesel he-
terojeniteyi ve ventrikiler aritmilere egilimi gosterir.
OY’li bireylerde kardiyak otonomik kontrol bozuklu-
gunun ventriktler miyokardiyumda repolarizasyon ki-
netiklerini etkileyerek QTc uzamasi yapabilecegi gos-
terilmistir. Yine elektrokardiyografik parametrelerden
QT segment uzamasi ve bunun kalp hizina gore du-
zeltilmis sekli olan QTc interval uzamasinin kardiyak
aritmi gelisimi ve ani kardiyak 6limle sonuglanabile-
cegi vurgulanmistir.* Yeni yayinlanan bir galismada,
ylksek T (peak)-T (end) variabilitesinin, p dalga varia-
bilitesinin ve QT variabilite indeksinin OY’l bireyler-
de, omirilik yaralanmasinin siddeti ile iliskili oldugu ve
kardiyak aritmiler icin risk olusturdugu iddia edilmek-
tedir.>”

Tromboembolik Bozukluklar

Derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi iceren
tromboembolik bozukluklar OY sonrasi sik gozlenen
komplikasyonlardandir. Ulkemizde ultrason ve veno-
grafi ile yapilan calismalar sonucunda insidansi %53
olarak raporlanmistir.?83° Olgularin %80’den fazlasi
yaralanma sonrasi ilk iki haftada gelisir ve %5 oranin-
da pulmoner emboli olusur. Primer neden flask alt eks-
tremitedeki venoz stazdir. Bunun yaninda gegcici bir hi-

perkoagtlabilite, fibrinolitik aktvitede azalma, endotel
hasari da derin ven trombozu olusumunda etkilidir.
Klinik bulgulari unilteral 6dem, dustk derecede ates
ve agridir. Tanida klinik bulgular, doopler ultrasono-
grafi ve kontrast venografi kullanilabilir.

Derin ven trombozu olusumunu engellemek igin
eklem hareket acikligi egzersizleri, uygun pozisyonla-
ma, varis ¢orabi, alt ekstremiteye elastik bandaj uygu-
lamasi yapilmahdir. Distik molekil agirlikli heparin
hem profilaktik olarak hem de tedavide kullanilr.

Iskemik Kalp Hastaliklari

Omurilik yaralanmali hastalarda dislipidemi, dia-
betes mellitus, hipertansiyon, obezite, sigara kullanimi
gibi klasik risk faktorleriyle birlikte immobilizasyon so-
nucu sedatif yasam nedeniyle viicut kompozisyonun-
daki degisiklikler kardiyovaskdler hastaliklarinin geli-
simine katkida bulunur. Ayrica otonomik kardiyovas-
kiler kontrol mekanizmalarinin bozulmasi hastalik ris-
kini arttinir.’s Yaralanma stresi 20 yildan uzun olan 65
yas Ustl 794 OY’li hastada yapilan bir ¢calismada dia-
betes mellitus prevelansi %20,3, inme miyokard en-
farktlisti prevelansi %18,7, koroner arter hastaligi pre-
velansi ise %15, 4 olarak bulunmustur.#

Omurilik yaralanmasinda latent iskemik kalp hasta-
g1 prevalansinin ytiksek olmasi nedeniyle kardiyovas-
kuler hastaliklarin kesin prevalansini belirlemek zor-
dur. Yapilan ¢alismalarda kardiyovaskuler hastaliklarin
gelisiminde hem hastalik seviyesi hem de yaralanma-
nin siddetinin 6nemli oldugu vurgulanmistir.

Viicudunu aktif olarak kullanan insanlarda kardiyo-
vasktler hastaliklarinin semptomlari siklikla agir akti-
viteler tarafindan presipite edilir. Oysa OY’li bireyler-
de; ozellikle yiiksek komplet lezyonlularda fiziksel ak-
tivite gtictlr ve limitlidir. Buna ek olarak bu kisiler du-
yusal noronal yolun kesilmesi nedeniyle iskemik kar-
diyak olaylarin onci belirtilerini fark edemezler.’>#!
Bu nedenle OY’li hastalarda asemptomatik kardiyo-
vaskiler hastaligi saptamak amaci ile bilinen klasik
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degerlendirildigi ca-
lismalar yaninda Single-photon emission computed to-
mography (SPECT), dipiridamollu stres testi gibi goriin-
tilime yontemlerinin kullanildigi calismalar da mev-
cuttur. Kardiyovaskdler hastalik agisindan asemptoma-
tik OY’li hastalar iceren bir calismada IV dipiridamol
kardiyak stres testi ile talyum 201 SPECT ile hastalarin
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%63,8'inde anormal kardiyak bulgular elde edilmis-
tir.#2 Bauman ve ark. ise, st ekstremite egzersizi ve di-
piradamol talyum sintilasyon stres testi ile ortaya ko-
nulan asemptomatik koroner arter hastaligi oraninin
paraplejiklerde (ortalama yas 52) %60, tetraplejiklerde
(ortalama yas 47) %70 oldugunu bildirmislerdir.*3

Iskemik Kalp Hastaligi Risk Faktorleri

Diabetes mellitus ve metabolik sendrom

Diabetes mellitus (DM) kardiyovaskdiler hastalik
icin iyi bilinen bir risk faktoradiir. Iskemik kalp hasta-
higina bagh 6lim orani diyabetik olmayanlarla kiyas-
landiginda diyabetik erkeklerde 2 kat, diyabetik kadin-
larda 3,2 kat ytiksektir.4* DM vaskiler endotel disfonk-
siyonuna ve boylece aterosklerozun hizlanmasina yol
acar. OY’li bireylerde glukoz tolerans bozuklugu, dia-
betes mellitus, hiperinstlinemi, insilin resistansi mo-
bil bireylere gére daha sik olusur.#+45 Insiilin resistansi;
multiple metabolik ve kan basinci anormallikleri ate-
rosklerotik kalp hastaligi gelisim riskinde artisla sonug-
lanir.

Iskelet kasinda denervasyonun insiilin direncine
neden oldugu gosterilmistir.*> Deneysel calismalarda
denervasyonun, postreseptor instlin etkisi*® egzersizle
uyarilmis glukoz alimi,#” insilin reseptor baglanmasi,
reseptor fosforilasyonu*® ve glukoz tasiyici protein
[GLUT-4] lzerine olumsuz etkileri oldugu bildirilmis-
tir. Bauman ve ark.’nin*> 100 OY’li birey ve 50 viicu-
dunu kullanabilen bireyde standart oral glukoz tole-
rans testi yaptiklari bir calismada OY’li vakalarda yer-
lesmis DM kriterlerini %22, kontrol grubunda %6 ola-
rak bulmuslardir. Kontrol grubunun %82’sinde oral
glukoz toleransi normal iken tetraplejiklerin %38’inde,
paraplejiklerin ise %50’sinde normal bulunmustur.
OY’li bireyler kontrol grubu ile karsilastinldiginda oral
glukoz tolerans testi boyunca ortalama plazma glukoz
instlin  duzeyi anlamli  yuksek bulunmustur.
Duckworth ve ark.# 45 kronik OY’li hastanin
23’tnin, 100 gr oral glukoz yiiklemesini takiben dia-
betes mellitus tanisi aldigini bildirmisler ve 23 hasta-
nin 12’sinde hiperinstilinemi ve instlin direnci sapta-
muglardir.

Metabolik sendrom prediyabetik bir durumdur.
Kardiyak hastalik ve diyabet ile yakin iliskilidir.
Komponentleri obezite, dislipidemi, kan basinci yiik-
sekligi, protrombotik ve proenflamatuvar durumdur.
OY’de metabolik sendrom ve komponentlerinin ytik-

sek prevalansi bildirilmistir. Yapilan bir calismada
OY’de MS sikhigi %23 olarak bulunmustur. Ayni calis-
mada Framingham risk skorlari normal poptilasyona
gore daha ytiksek bulunmustur.>® Yeni ¢alismalardan
birinde ise OY’li bireylerde MS sikligi %43 bulunmus-
tur.>!

Dislipidemi

Yiksek serum kolesterol seviyesi kardiyovaskiiler
hastaliklarinin  gelisimi ile yakindan iliskilidir.
Framingham c¢alismasinda serum kolesterol seviyesi
265 mg/dl tGzerinde bulunan 35-40 yasindaki kadin ve
erkeklerde koroner arter hastahigi (KAH) riski, serum
kolesterol seviyesi 220 mg/dl’nin altinda bulunanlara
gore 5 kat yiiksek bulunmustur.4 OY’den sonra ilk yil-
da lipid degerleri genellikle normal sinirlardadir.
Kronik donemde ise bu hastalarda LDL kolesterol, to-
tal kolesterol ve trigliserid diizeylerinde artma, HDL
kolesterolde azalma ortaya cikar.52-50

Lipidler kan dolasiminda lipoproteinler olarak do-
lasir ve 5 tip lipoprotein vardir. Lipoproteinlerin ate-
roskleroza yol agma kapasiteleri arter duvarindan ra-
hat gecebilmeleri ile iliskilidir ve kismen buyuklikleri-
ne baghdir. LDL kolesterol, arter duvarindan rahatlikla
gecip intimada birikir ve modifiye olur. LDL kolesterol
diizeyi ne kadar yuksekse kardiyovaskiiler hastalik ge-
lisme riski o kadar yuiksektir. En kiictik lipoprotein olan
HDL kolesterol, arter duvarina ¢ok rahat girer ve ate-
roskleroza neden olmadan kolaylikla ¢ikabilir. HDL
kolesterol, damar duvarindan kolesteroliin uzaklastiril-
masini saglayarak koruyucu etki gosterir. Distik HDL
kolesterol diizeyi koroner arter hastaligi icin bagimsiz
bir risk faktortdr. Sigara, obezite ve fiziksel inaktivite
plazma HDL kolesterol diizeyini azaltir.#

Normal poptilasyonun yaklasik %10’unda HDL ko-
lesterol diizeyi 35’in altinda olmasina ragmen bu oran
kronik OY’li bireylerde %24-40 diizeyindedir.>” Kronik
donem paraplejik ve tetraplejik hastalarda HDL diize-
yinin arastinldigi bir calismada tetraplejik hastalarda
HDL dizeyi ortalamasi paraplejik hastalara gore daha
dustik bulunmus ve komplet lezyonu olanlarda bu du-
zeyin daha duistk oldugu belirtilmistir.>® Baska bir ca-
lismada OY’li hastalarda lipid profilleri ve fiziksel ak-
tivite arasindaki iliski arastinlmis, lipid profilleri, PO2
pikleri, VO2 pikleri ve manuel test ile omuz, dirsek, el
bilegi kas gticlerine gore kas guct skorlari belirlenmis-
tir. Hastalar belirli aralklarla takip edildiginde VO2,
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PO2 pikleri ve kas giictindeki artisla HDL'nin arttig,
LDL/HDL ve TG/HDL oranlarinin da azaldigi bulun-
mustur.>® OY’li aktif erkeklerle sedanter yasayan er-
keklerin karsilastirildigr calismalarda aktif yasayan
grupta HDL seviyesinin daha yiiksek, TG/HDL orani-
nin ise daha dustk oldugu saptanmistir.60-62

Fiziksel inaktivite

Sedanter yasayan kisilerde aktif kisilere gore KAH
riski 2 kat artar. Ayrica sedanter yasam tarzi diger risk
faktorleri ile de birliktelik gosterir. Diizenli olarak haf-
tada 3 kez 20’ser dakika aerobik egzersiz yapilarak
obezite 6nlenmekte, kan lipitleri ve kan basinci kont-
rolti daha kolay saglanmakta, instlin duyarhgi artmak-
ta, fibrinolizis gticlenmektedir.

Omurilik yaralanmali bireylerde fiziksel fonksiyon-
larda azalma ile birlikte sedanter yasam sekli ve dustik
enerji tiiketimi ortaya ¢ikar. Gunliik enerji tiiketim hizi
OY’li bireylerde normal poptilasyona gore daha duistik
bulunmustur. Santral sinir sistemindeki kontrol kaybi
nedeniyle olusan paralizili kas kitlesiyle orantili ola-
rak enerji tiketim miktarinda da azalmaya neden
olur.5#55 Bununla baglantili olarak yag kitlesi orani ar-
tist ile obezite ve inaktivite ile iliskili metabolik anor-
mallikler; instlin rezistansi, HDL kolesterol seviyele-
rinde dusukluk, vaskiler enflamasyona duyarlilikta ar-
tis ortaya cikar.#1.05:50

Omurilik yaralanmasindaki kronik immobilizasyon
ayrica iskelet kaslarinda metabolik ve striiktiiel degi-
sikliklere de neden olur. Diizenli egzersizin OY'de li-
pid profilini olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir.o¢
Buna ek olarak, OY bireylerde uygulanan egzersizle-
rin, sol kalp fonksiyonlarini (end diyastolik voliim, end
sistolik voliim, ejeksiyon fraksiyonu), enflamatuvar
progesi ve endoteltal fonksiyonlarda da diizelmeye ne-
den oldugu saptanmistir.6”

Bazi ¢alismalar OY’de seviyeye gore degisen fonk-
siyonel elektrik stimilasyonu tedavisinin alt ekstremite
dolasimi, vaskdler kapasite, viicut kompozisyonu ve
instlin resistansini diizelttigini gostermektedir.8-72

Enflamatuvar markerlar

Enflamasyonun kardiyovaskiiler hastalik gelisimin-
de onemli artisa neden oldugu kabul edilmektedir.
Enflamatuvar marker olan CRP’nin hem akut hem de
kronik donem OY’de yiksek oldugu gosterilmistir.
CRP ve kardiyovaskdiler hastalik riski arasindaki iligki-

yi gosteren bir calismada CRP ile diger bilinen risk fak-
torleri arasinda anlamli birliktelik saptanmistir.”

Aile dykiisii

Koroner arter hastaliginin modifiye edilemeyen risk
faktorleri arasinda yer alir. Ailede KAH arter 6ykusu ol-
masi gelecek nesillerde koroner arter hastaligi riskini
1,3-1,6 kat artirir. Bu artmis risk diger kalitsal risk fak-
torlerinden bagimsiz gibi gortinmektedir. Pozitif aile
oykusu olan bireyler diger risk faktorleri icin daha ay-
rintili olarak degerlendirilmelidir.+*

Yas-cinsiyet

Koroner arter hastaligi insidansi ve prevalansi icin
yas gucli bir risk faktortduar. OY’li bireylerde ek olarak
immobilizasyon ve otonomik bozukluklara bagl daha
erken vyaslarda olusur. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda
55 yas tizeri olmak KAH icin gticli ve modifiye edile-
meyen bir risk faktoridir.** OY’li hastalarda kardiyo-
vaskdler sistem degisiklikleri daha erken yasta ortaya
cikar ve daha hizli seyreder.

Sigara

Kardiyovaskiler hastaliklar icin major ve degistiri-
lebilen bir risk faktortdir. Giinde bir paketten fazla si-
gara icen erkeklerde icmeyenlere gore KAH riski 3-5
kat daha yuksektir. Pasif sigara iciminin de KAH igin
risk faktori oldugu bilinmektedir. Miyokard enfarktis
olusumunda hiperkolesterolemi ile sigara arasinda
glclu bir sinerjizm bulunmaktadir. Sigaranin hem ate-
rosklerozun gelismesini hem de onun tizerine eklenen
trombotik olaylari gliclendirdigi  bilinmektedir.
Trombotik olaylara olan etkisi daha 6nemli olup, koro-
ner arter spazmina da katkisi vardir.4474

Hipertansiyon

Sistemik arteryel hipertansiyon KAH icin bagimsiz
mayjor bir risk faktortudur. Hipertansif bireylerin normo-
tansif kisilere gore KAH’a bagh oltim orani 2 kat art-
mistir. Yiiksek diyastolik degerler daha 6nemlidir. Yik-
selmis kan basinci vaskiiler endotel disfonksiyonu ya-
parak endotele bagimli vazodilatasyonu azaltir, lipop-
roteinlere karsi damar permabilitesini, endotelin treti-
mini ve |okosit adezyonunu arttirarak ateroskleroz pa-
togenezinde rol oynar.#

Obezite

Obezite ve ozellikle bel cevresinde artis viicuttaki
yag depolarinin artisi ve kardiyovaskdiler risk ile iligki-
lidir. Alt ekstremitenin kullanilamamasi nedeniyle olu-
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san mobilizasyon kaybi obezite agisindan buyik risk
olusturur. OY’li bireylerde obezite ve kan basincinin
arastirildigr 7959 vakalik retrospektif bir calismada
%47 hastada BMI 25’in altinda olup, %33 hastada 25-
30 arasinda, %20 hastada ise 30’un tsttinde bulunmus
ve bu son grup obez olarak adlandirnlimistir.”>

Baska bir calismada 135 kronik donem OY’li hasta
ile yapilan bir calismada ytiksek BMI degerlerinin hi-
pertansiyon ve diabetes mellitusla daha iliskili oldugu
bulunmustur.”

Ozellikle yiiksek seviyeli yaralanmalarda otonomik
sinir sistemi disfonksiyonu nedeniyle normal kardiyo-
vaskiiler homeostazda bozulma ve kardiyovaskdiler
hastalik riskinde artisa neden olur. OY’de yaygin ola-
rak tanimlanan otonomik disfonksiyonla direkt iliskili
kardiyovaskiiler problemler, vazomotor fonksiyon kay-
bina bagl ortaya ¢ikan ortostotik hipotansiyon, otono-
mik disrefleksi, refleks bradikardi ve ekstrem vakalarda
kardiyak arresti kapsamaktadir. Kardiyovaskiiler hasta-
lik riskini arttiran diger faktorler supraspinal kontrol
kaybi sonucunda kalp hizi degiskenlikleri, kardiyovas-
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