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Rehabilitasyon Tibbinda Acil Tibbi Bir Durum: Otonomik Disrefleksi

An Emergency Medical Situation in Rehabilitation Medicine: Autonomic Dysreflexia

Levent Ediz', Behcet AIZ, Ozcan Hiz'

Yiiziine Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Van, Tiirkiye

*Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Gaziantep, Tiirkiye

Ozet

Otonomik disrefleksi (OD), presipite edici bir faktore sekonder, genellikle T6
ve Uzeri spinal kord yaralanmali (SKY) hastalarda meydana gelebilen kontrol
edilemeyen asirl sempatik cevabin akut bir sendromudur. Klinik 6zelliklerinin
bilinmesi oldukca énemlidir, clinkii eger taninirsa basaril bir sekilde tedavi
edilebilirken, aksi durumda ¢ok ciddi tibbi sorunlara hatta 6liime yol acabilir
Bu derlemede biz OD nin klinigi, patofizyolojisi, acil tedavisi ve profilaksisini
tartistik. (JAEM 2010; 9: 175-8)
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Abstract

Autonomic dysreflexia (AD), is an acute syndrome of uncontrolled sympathetic
response, secondary to a precipitant, that generally occurs in patients with in-
jury to the spinal cord at the levels of T6 and above. Recognition of the clinical
features is extremely important because, although the condition can nearly
always be managed successfully, failure to do so can have dire consequences,
including death. In this review we discussed the clinical features, pathophysiol-
ogy, emergency treatment and prophylaxis of AD. (JAEM 2010; 9: 175-8)
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Giris

Otonomik disrefleksi yaralanma seviyesinin asagisindaki propri-
yoseptif ve sinirsel uyarilara karsi genellikle T6 ve daha yukari seg-
mentlerin yaralanmasi sonrasinda olusmasina ragmen, T8 seviyesi-
ne kadar olan yaralanmalarda da gorilebildigi bildirilmistir. OD nin
klinik 6zelliklerinin bilinmesi olduk¢a 6nemlidir, ¢linkl eger taninirsa
basarili bir sekilde tedavi edilebilirken, aksi durumda ¢ok ciddi tib-
bi sorunlara hatta élime yol acabilir (1, 2). ilk defa 1947 de Ludwig
Guttmann ve David Whitteridge spinal kord yaralanmali hastalarda
vissera distansiyonunun kardiyovaskiler aktivite izerine derin etki-
leri uyararak otonomik bir cevaba neden oldugunu tanimladilar (3).
Su anda bu tibbi durum, otonomik disrefleksi (OD) olarak tip termi-
nolojisindeki yerini almistir. Yapilan klinik calismalarda T6 ve lzeri
spinal kord yaralanmali hastalarda yasam siiresince prevelansi %20
-%70 arasinda bildirilmektedir (4, 5). Cok nadir olarak T6 seviyesinin
altindaki spinal kord yaralanmali paraplejik hastalardada bildirilmis
olmasina ragmen bu vakalarda OD daha hafif seyirlidir (6).

Hem komplet, hemde inkomplet SKY |i hastalar etkilenmesine
ragmen, inkomplet lezyonlu hastalar daha az siklikta etkilenmekte-
dirler (7).

Otonomik disrefleksinin en yaygin iliskili oldugu durum SKY dir,
ancak spinal kord tiimdrleri, T6 ve Uizeri seviyelerdeki cerrahi girisim-
lerden sonra, MS gibi spinal kordda lezyon olusturabilen inflamatu-
var nedenlere bagli olarak ta gelisebilir (8-10).

Otonomik disrefleksi kronik SKY'li hastalarda daha yaygin olma-
sina ragmen, yiiksek ve komplet lezyonlu hastalar SKY'nin akut fazi
slresince risk altinda olabilirler (11).

Ataklar genellikle ikinci aydan sonra ortaya ¢ikmaya baslar, 6. ay
civarinda pik yapar ve 3 yil icinde geriler. ilk yil icinde gériilme orani
yaklasik 9%690°dir (12).

Patofizyolojisi

Normal otonom sinir sisteminde adrenerjik ve kolinerjik etkiler
arasinda denge vardir. Sempatik sinir sistemi agrili, taktil, termik ve
visseral uyaranlara karsi asir ve jeneralize bir reaksiyon gdsterme
egilimindedir (13). Saglam omurilikte dorsal kolon ve spinotalamik
yol ile yukari dogru cikan duyusal impulslar intermediolateral hiicre
havuzundaki preganglionik sempatik néronlari uyarir. Ust merkezler
deinen yollar ile bu néronlari kontrol ve regiile ederler. Ancak omuri-
likteki inen yollarin hasarinda lezyon diizeyinin altinda bu kontrol ve
reglilasyon mimkiin olmaz (1, 2, 4).

Arteryel kan basincindaki anlik degisikliklerde karotis arterlerde-
ki basing reseptorleri ve beyin sapindaki tst merkezler yolu ile genis
kan depolama yetenegi olan splanknik alandaki vaskdler direng de-
gisir. Bu sekilde arteryel kan basinci belirli sinirlar icinde tutulur (2,
4, 8). Ana splanknik sempatik sistemin proksimalindeki (T6 ve Usti)
medulla spinalis yaralanmali olgularda, lezyon seviyesinin altindan
kaynaklanan rahatsiz edici bir uyariya yanit olarak gelisen, masif pa-
roksismal sempatik bir bosalim tablosudur. Bu sempatik yanit 6zel-
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likle splanknik alanda vazokontriksiyon nedeni olur ve kan basinci
artar. Santral sinir sistemi artan kan basincini inhibitér impulslarla
engellemeye calisir ancak bu inhibitor impulslar ana sempatik ¢ikisin,
yani T6'nin Usttindeki lezyon nedeni ile bloke olur. Lezyon seviyesinin
Ustlinde parasempatik sistem, altinda ise sempatik sistem hakimiyeti
vardir (2, 4, 7) (Sekil 1).

Splanknik alani T6-10 arasi omurilik segmentleri innerve eder. T6
ve daha yukari seviyeli SKY li hastalarda OD, SKY seviyesinin altinda
kalan organlarda spinal refleks mekanizmalar tarafindan meydana
getirilmektedir. Lezyon seviyesinin altindaki agrili veya rahatsiz edici
bir uyaran, yaygin sempatik cevabi meydana getiren, afferent bir im-
puls Uretir. Alt tarafta bu sempatik hiperaktivite sonucu vazospazm
olusur. Dolayisiyla alt ekstremitelerde ve batin ¢evresinde géllenen
kan sistemik dolasima verilir. Kan basinci yiikselir ve karotis arterler-
deki baroreseptdrler uyarilir. Sonugta sempatik sistem inhibe olurken
antagonisti parasempatik sistem aktive edilir. Ancak beyinden gelen
inhibitor uyarilar lezyon seviyesinin altina ulasamaz. Alt tarafta sem-
patik hiperaktivite, dolayisi ile vazospazm devam eder. Ayni sekilde
Ustteki parasempatik aktiviteye bagl olarak da vazodilatasyon de-
vam eder. Bunun sonucu altta, piloereksiyon, soguk terleme, lstte
ciltte kizarikhk, bas agrisi, 6zellikle diastolik basin¢ta olmak Uzere
hipertansiyon, sikinti hissi, bradikardi (servikal lezyonlarda tasikardi)
ortaya cikar (14).

Klinik Ozellikler

Otonomik disrefleksinin baslangic semptomlari genellikle yara-
lanma seviyesinin Uzerinde terleme ile birlikte, bilateral zonklayic
bas agrisi, nazal konjesyon, halsizlik ve sikinti hissidir. Bazi hastalar
gormede bulaniklikta bildirmislerdir. Muayene bulgulari, lezyon se-
viyesinin Ustlinde kizarik, terli deri ve bu seviyenin altinda soluk ve
soguk deri ve bradikardidir (tasikardide olabilir). Ana bulgulardan bir
tanesi de yikselmis kan basincidir. Spinal kord yaralanmalarindan
sonra istirahattaki kan basinci siklikla 90/60 mm Hg araligina dustu-
glinden, 120/80 mm Hg degerler bile bu hastalarda hipertansif ola-
rak kabul edilmelidir (15) (Tablo 1).

Arteryel kan basincindaki yikselme 6zellikle diastolde belirgin-
dir. Tansiyon genellikle bazal degerin 20-40mmHg Uzerine ¢ikar. An-
cak Ataklar her zaman tipik degildir, klinik olarak sessiz de seyredebi-
lir. Hafif ve atipik olgular atlanabilir. Sistolik kan basincinin 250-300
mm Hg'nin arasinda oldugu, diastolik kan basincinin 200-220mmHg

Vagal stimilasyona sekonder refleks bradikardi siklikla gézlen-
mekle birlikte, tasikardide ayrica yaygindir (15).

Ayiricl tanida migren ve kiime bas agrilari, esansiyel hipertansi-
yon, posterior fossa timérleri, feokromasitoma ve gebelik toksemisi
distnalmelidir (15).

Otonomik disrefleksi tanisi konduktan sonra, acilen altta yatan
hayati tehdit edici geri dontusiimi mimkin olan etkenler ortadan
kaldinimalidir. OD kaynagi sistemler icinde en 6nemlisi genitotriner
sistemdir. OD yi ortaya ¢ikaran en yaygin etkenlerden birisi mesane
distansiyonudur. Mesane distansiyonu epizotlarin %85 inden so-
rumludur (16). Mesane distansiyonu, ¢cogu kolaylikla geri dénebilen
bircok nedenden kaynaklanabilir. Mesaneye yerlestirilmis Griner ka-
teterlerin biikulmesi veya bloke olmasi en yaygin nedenlerden birisi-
dir. Bu durum kolaylikla ortadan kaldirilabilir. SKY hastalarinda yaygin
olan Uriner sistem enfeksiyonu bir diger etkendir ve uygun bir sekilde
tedavi edilebilir. SKY I hastalarda karmasik trolojik sorunlar nedeni
ile girisimsel Urolojik islemler siklikla yapilmaktadir. Bu hastalarda
rolojik girisimsel islemleri uygularken, yapilan uygulamanin tehli-
keleri g6z 6niinde bulundurulmalidir. Tek bagina kateterizasyon OD
yi tetikleyebilir (16, 17). Urodinamik calismalar, sistoskopi, ESWL veya

7. Parasempatik uyari. Kalp hizi yavaslatilr.

6. Damarlardaki baroreseptorler HT krizi tespit eder
ve beyine haber verir.
SKY seviyesi T6 8.Asag inhibe edici parasempatik

ve lizeri. sinyaller SKY seviyesinde inhibe edilir.

5. Hipertansiyon
4. Yaygin vazokonstriksiyon

3. Masif sempatik
cevap
1. Mesane veya barsaktan

2. Afferent uyaran
uyaran

Sekil 1. OD nin nasil meydana geldigini gosteren diagram. Bu vaka-
da mesane ve barsak kaynaklidir. Baroreseptdrler 9. ve 10. kafa ciftleri
ile beyine hipertansif krizi haber verir

Tablo 1. OD'nin yaygin semptom ve bulgulari

1* Bilateral zonklayici bas agrisi.

2* Hipertansiyon (SKY li hastalarda normal kisilere gore istira-
hatteki nisbeten disik kan basinct g6z 6nilinde
bulundurulmalidir.)

3* Genellikle bradikardi (tasikardide olabilir).

4*  Lezyon seviyesinin Ustlinde kizarik, terli deri ve bu seviyenin
altinda soluk ve soguk deri.

5% Yaralanma seviyesinin Ulzerinde terleme ile birlikte, nazal
konjesyon, halsizlik ve sikinti hissi.

perkitan litotomi gibi tas icin girisimsel islemlerin tim OD epizodu-
na yol acabilir (18). SKY I erkek hastalarda, konsepsiyon icin in vitro
veya in vivo inseminasyonda kullanilan vibratuvar penil stimilasyon
veya rektal stimilatorlerle yardiml ejakiilasyon OD igin risk faktorleri
arasindadir (19). Refleks ereksiyonlar ve seksuel aktivitede ayrica OD
epizodlarina yol acabilir (19). Kadin hastalarda, ayrica gebelik siiresin-
ce ve dogum eyleminde yiiksek risk altindadirlar (20). Emzirmede bu
hastalarda presipite edici bir faktor olabilmektedir (21).

ikinci en yaygin OD tetikleyici etken rektal distansiyondur. Olgula-
rin yaklasik %13-19 undan fekal impakt sorumludur. Diger potansiyel
uyarici etkenler, mantel gaita bosaltimi, rektoskopi veya kolonoskopi
gibi cihazlarla yapilan islemler, hemoroid ve anal fisstrlerdir (22). Giri-
simsel rektal islemlerde topikal anestezikler kullanilsa bile OD gelisebi-
lir (22). Diger GIS te OD tetikleyici etkenler arasinda apandist, kolesistit,
Ozefagial refll, Ulser erozyonu veya perforasyonudur (2, 5, 15).

Diger etkenler; SKY li hastalarda, iskelet instabilitesi ve kullan-
mamaya bagli gelisen osteoporoz kombinasyonu nedeniyle kiriklar
meydana gelebilir. Bu kiriklarda (6zellikle spinal) ayrica OD nin bir ne-
deniolabilir (2, 5, 15). SKY li hastalarda bir komplikasyon olarak ortaya
cikabilen heterotopik osifikasyonda OD yi baslatabilir.

Basi yaralari, dar giysiler ve yaniklar, tirnak batmalari, mens, travma,
DVT, pulmoner emboli, ilaglar (dekonjestanlar, 6zelliklede misoprostol)
gibi nedenler diger nadir OD baslatan etkenlerdir (2, 5, 15) (Tablo 2).

Otonomik disrefleksi tedavisi
Otonomik disrefleksi tedavisinde, stiphesiz en énemli unsur OD
nin olusumunun 6nlenmesidir. Rehabilitasyon baslangicinda hasta
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egitimi ve daha sonrasinda siirekli, hazir ve her an ulasilabilir egitim
destegi gereklidir. Bu hastalarda girisimsel islem yapan tim uzmanhk
dallari, bu hastalardaki OD gelistiren potansiyel problemlerin farkinda
olmalidirlar (23). Uriner sistem, OD nin gelisiminde ana kaynak oldu-
gundan, Uriner sitem komplikasyonlarindan kaginmak OD nin 6nlen-
mesinde dnceliklidir. Ayrica, SKY da Uriner sistemin dikkatli takibi renal
bozulmayi dnler. Servikal veya torasik SKY |1 hastalarda genellikle inhi-
be edilemeyen detriisor kontraksiyonlari vardir (15). Bu durum, néro-
jenik detrlisor hiperaktivitesi ve detriisorsfinkter dissinerjisi olarak bi-
linmektedir. Bu ikisinin birlesimi sonucu, yiiksek reztidiel hacim, triner
sistem enfeksiyonlari, VUR, kalkil olusumu ve nihayette renal skar ve
bozulma meydana gelmektedir (15). SKY li hastalarda Uriner sistemin
yonetiminde ilk olarak mesanenin disik basingl dolumundan emin
olunmali (genellikle antikolinerjik ilaclar kullanilarak) ve ikinci olarak
etkin bosaltma ile dusuk basinca izin verilmelidir (genellikle temiz
aralikli kateterizasyon yoluyla) (24). Boylelikle, triner sistem etkin bir
sekilde yonetilir ve asir distansiyon, enfeksiyon ve tas gibi komplikas-
yonlar baslangicta 6nlenebilir. Ancak ilaglara intoleransi olan ve Ust
ekstremite fonksiyonlarini yeterince yerine getiremeyen hastalarda,
external Uretral sfinkterin ayrilmasi veya boliinmesi, Uretral stent yer-
lestirilmesi, balon dilatasyonu uygulanabilir (15, 24). Bu invaziv giri-
simlerde OD yi tetikleyebilir. OD epizodlarini yok etmede yararl diger
bir yaklasim sakral anterior kok stimiilatorii ve posterior rizotomidir.
Bu sistemle mesanede diisiik basingli dolum saglanir ve hasta implan-
te cihazla istemli bosalma saglayabilir (2, 24). Rektal distansiyon veya
deri Ulserasyonu gibi OD nin diger potansiyel nedenleri, barsak baki-
mi ve cilt hasarina yonelik stratejilerle dnlenebilir (2, 15).

Otonomik disrefleksinin erken tanisi, acilen tedavinin baglatilabil-
mesi icin sarttir. OD nin uygun bir sekilde tedavi edilmesinde basarisiz-
Ik, serebral veya subaraknoid kanama, epileptik nobetler, atriyal fibri-
lasyon, nérojenik pulmoner 6dem, retinal hemoraji, koma veya 6lime
yol acabilen adir hipertansiyon ile sonuglanabilir (2) (Tablo 3). Uygun
tedavi, anlamli derecede bu komplikasyonlarin olasiligini azaltir (15).

Atak ortaya c¢iktiginda ilk yapilacak islem hasta yatiyor ise basinin
yukseltilmesi veya hastanin oturtulmasidir(15, 25). Bu tansiyonda or-
tostatik bir diismeye neden olur. Ayni zamanda hasta Usttindeki sikici
ve kisitlayici giyecekler ve lzerinde bulunan cihazlar gikarilmahdir.
Atagda en sik neden olan uyari Uriner sistem kaynakli oldugundan me-
sane hemen bosaltilmali ve miimkiinse 20-30 ml %2’lik lidokain so-
lisyonu ile irrige edilmelidir (23). Kateterin tikanmis olma ihtimaline
karst mesanenin 10-15 ml serum fizyolojik ile irrigasyonu da yapilabi-
lir (2, 23). Cogu vakada, mesanenin bosaltilmasi hipertansiyonla bir-
likte semptomlari ortadan kaldirir (15). Uyari mesane kaynakl degil
ise nazik bir rektal muayene yapilmali ve rektal mukozaya anestezik
bir jel surtlmelidir (15, 23). Rektumda distansiyon yok ise etyolojide
yer alan diger nedenlerden olan cilt ve tirnaklar muayene edilmelidir.
Bu islemler yapilirken tansiyon her 2-5 dakikada bir ol¢lilmeli eger
sistolik tansiyon bu uygulamalara ragmen 150mmHg'nin Uzerinde
seyrediyorsa medikal tedaviye baslanmalidir. Genellikle bu durumda
kullanilan en iyi antihipertansif ilaclar hizli baslangicl ve kisa sureli
etkili olanlaridir (2, 15, 23).

Tedavide ilk olarak kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin 10 mg
bizim uygulamamizda sublingual verilirken, bazi kliniklerde sublin-
gual yoldan ziyade isirip yutma seklinde verilir (26). OD tedavisinde
nifedipine kullaniminin herhangi bir yan etkisi bildirilmemistir. Lez-
yon seviyesinin Ustlinde 2.5 cm bolgeye %2 nitropaste uygulanimida
yararlidir. Bunun yarari hipertansiyon gectikten sonra krem kolaylikla
uzaklastinlabilir ve daha sonra meydana gelebilecek hipotansiyon ih-
timali daha azdir. Ancak SKY li bircok erkek hasta erektil disfonksiyon
icin PDE-5 inhibitorleri (sildenafil, vardenafil, tadalafil) kullandiklar
icin ani ve derin hipotansiyon riski yiiziinden, bu ilaclari kullanan

Tablo 2. OD'yi tetikleyen ana sebepler

1* Urolojik kaynakli

+ Mesane distansiyonu, Uriner sistem enfeksiyonu, Urolojik
islemler (Sistoskopi, Urodinami gibi). Yardiml ejakuilasyo-
nuda iceren genital stimilasyon, testikiler distorsiyon.

2* Gastrointestinal sistem kaynakli

« Rektal distansiyon, anorektal hastaliklar, anorektal islemler,
akut abdomen.
procedures, akut abdomen.

3* Kas-iskelet sisteminden kaynakli
- Kiriklar, dislokasyon, heterotopik osifikasyon.

4* flaclar
» Nazal Dekonjestanlar, sempatomimetikler, mizoprostol.
5* Diger
« Deri problemleri (6rnegin, tlserasyon, enfeksiyon), gebelik
ve dogum. DVT, pulmoner emboli, Siringomyeli.

Tablo 3. OD komplikasyonlari (Genelde agir hipertansiyona baglidir.)

1. Serebral veya subaraknoid kanama

2. Epileptik ndbetler

3. Atriyal fibrilasyon

4. Norojenik pulmoner 6dem

5. Retinal hemoraji

6. Koma
7. Olim

hastalarda nitratlar kontrendikedir (23, 26). Bu durumda captopril
denenebilir (27). Tansiyon yine 10 dakika ara ile kontrol edilir, eger
tansiyon 180/120mmHg'nin Uzerinde ise daha agressif tedavi yapil-
malidir. Bu durumda kan basincinin hizli titrasyonu icin IV sodyum
nitroprussid gerekebilir veya bunun yerine diazoxid veya hidralazin
kullanilabilir (2). Medikal tedaviye yanit vermeyen hastalarda spinal,
epidural ya da genel anestezi yapilmalidir (2, 15) (Tablo 4).

Otonomik disrefleksinin farmakolojik profilaksisi

Yukarida tartisildigi gibi, rekiirren OD tanisi, altta yatan bir ne-
den icin klinisyeni harekete gecirmelidir. Terazosin veya prazosin gibi
onerilen bazi adrenoseptor blokerler OD profilaksisinde yararli olabi-
lirler (28). Cerrahiye giden OD yatkinligi olan SKY li hastalar icin, genel
veya spinal anestezi uygun olabilir (29). Daha kiiclik islemlerde pro-
filaksi gerekip gerekmedigi tartismali bir konudur. Ornegin elektroe-
jakulasyon sirasinda nifedipin ile, veya ano-rektal prosediirlerde lokal
anestezik jellerle OD riski azaltilabilir (15, 23).

Sonu¢

Otonomik disrefleksinin erken tanisi, acilen tedavinin baglatilabil-
mesi icin sarttir. OD nin uygun bir sekilde tedavi edilmesinde basarisiz-
Ik, serebral veya subaraknoid kanama, epileptik nobetler, atriyal fibri-
lasyon, nérojenik pulmoner 6dem, retinal hemoraji, koma veya 6liime
yol acabilen agir hipertansiyon ile sonuglanabilir. Uygun acil tedavinin
yapilmasi, anlamli derecede bu komplikasyonlarin olasiligini azaltir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasinin olmadigini bildirmislerdir.
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Tablo 4. Otonomik disrefleksi tedavisi

Yapilacak islem

Gerekgesi

1. Hastayi oturt.

Kan basincinda ortostatik diismeye neden olabilir

2. Siki giysileri veya hastayi sikici cihazlar gevset.

OD tetikleyici zararl uyaranlari azaltir.

3. Her 2-5 dk bir kan basincini gézle.

Gerektiginde hizli farmakolojik girisime imkan verir.

4. Kalici kateter yoksa TAK uygula.

Mesane distansiyonu ODnin en yaygin tetikleyicisidir.

5. Kalici kateter varsa,tikanma icin kontrol et.

Mesane distansiyonu ODnin en yaygin tetikleyicisidir.

6. Bunlara ragmen sistolik KB 150mmHg ve Uzeri ise
farmakolojik tedavi basla.

KB 150mmHg asarsa, KB ye bagli sekel riski artar.

7. Eger semptomlar hala varsa ve sistolik KB
150mmHg'den daha az ise, maniel olarak rektumu bosalt.

Rektal ve bagirsak problemleri, OD nin 2. en yaygin tetikleyicisidir.

8. Eger semptomlar devam ediyorsa diger tetikleyicileri
arastir (Tablo2).

Diger tetikleyiciler uygun tedavi edilirse, ileri epizodlar dnlenmis olur.

9. Tum bunlara ragmen sistolik KB 150mmHg ve Uzeri ise
ileri farmakolojik tedavi uygula.

KB 150mmHg asarsa, KB ye bagli sekel riski artar.

10. Tum bunlara ragmen sistolik KB 150mmHg ve Uzeri ise,
hasta tedaviye yanit vermiyorsa, spinal, epidural yada
genel anestezi uygulanabilir.

KB 150mmHg asarsa, KB ye bagli sekel riski artar.
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