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Giriş

Otonomik disrefl eksi yaralanma seviyesinin aşağısındaki propri-
yoseptif ve sinirsel uyarılara karşı genellikle T6 ve daha yukarı seg-
mentlerin yaralanması sonrasında oluşmasına rağmen, T8   seviyesi-
ne kadar olan yaralanmalarda da görülebildiği bildirilmiştir. OD nin 
klinik özelliklerinin bilinmesi oldukça önemlidir, çünkü eğer tanınırsa 
başarılı bir şekilde tedavi edilebilirken, aksi durumda çok ciddi tıb-
bi sorunlara hatta ölüme yol açabilir (1, 2). İlk defa 1947 de Ludwig 
Guttmann ve David Whitteridge spinal kord yaralanmalı hastalarda 
vissera distansiyonunun kardiyovasküler aktivite üzerine derin etki-
leri uyararak otonomik bir cevaba neden olduğunu tanımladılar (3). 
Şu anda bu tıbbi durum, otonomik disrefl eksi (OD) olarak tıp termi-
nolojisindeki yerini almıştır. Yapılan klinik çalışmalarda T6 ve üzeri 
spinal kord yaralanmalı hastalarda yaşam süresince prevelansı %20
-%70 arasında bildirilmektedir (4, 5). Çok nadir olarak T6 seviyesinin 
altındaki spinal kord yaralanmalı paraplejik hastalardada bildirilmiş 
olmasına rağmen bu vakalarda OD daha hafif seyirlidir (6). 

Hem komplet, hemde inkomplet SKY lı hastalar etkilenmesine 
rağmen, inkomplet lezyonlu hastalar daha az sıklıkta etkilenmekte-
dirler (7). 

Otonomik disrefl eksinin en yaygın ilişkili olduğu durum SKY dir, 
ancak spinal kord tümörleri, T6 ve üzeri seviyelerdeki cerrahi girişim-
lerden sonra, MS gibi spinal kordda lezyon oluşturabilen infl amatu-
var nedenlere bağlı olarak ta gelişebilir (8-10).

Otonomik disrefl eksi kronik SKY’li hastalarda daha yaygın olma-
sına rağmen, yüksek ve komplet lezyonlu hastalar SKY’nin akut fazı 
süresince risk altında olabilirler (11). 

Ataklar genellikle ikinci aydan sonra ortaya çıkmaya başlar, 6. ay 
civarında pik yapar ve 3 yıl içinde geriler. İlk yıl içinde görülme oranı 
yaklaşık %90’dır (12).

Patofizyolojisi
Normal otonom sinir sisteminde adrenerjik ve kolinerjik etkiler 

arasında denge vardır. Sempatik sinir sistemi ağrılı, taktil, termik ve 
visseral uyaranlara karşı aşırı ve jeneralize bir reaksiyon gösterme 
eğilimindedir (13). Sağlam omurilikte dorsal kolon ve spinotalamik 
yol ile yukarı doğru çıkan duyusal impulslar intermediolateral hücre 
havuzundaki preganglionik sempatik nöronları uyarır. Üst merkezler 
de inen yollar ile bu nöronları kontrol ve regüle ederler. Ancak omuri-
likteki inen yolların hasarında lezyon düzeyinin altında bu kontrol ve 
regülasyon mümkün olmaz (1, 2, 4). 

Arteryel kan basıncındaki anlık değişikliklerde karotis arterlerde-
ki basınç reseptörleri ve beyin sapındaki üst merkezler yolu ile geniş 
kan depolama yeteneği olan splanknik alandaki vasküler direnç de-
ğişir. Bu şekilde arteryel kan basıncı belirli sınırlar içinde tutulur (2, 
4, 8). Ana splanknik sempatik sistemin proksimalindeki (T6 ve üstü) 
medulla spinalis yaralanmalı olgularda, lezyon seviyesinin altından 
kaynaklanan rahatsız edici bir uyarıya yanıt olarak gelişen, masif pa-
roksismal sempatik bir boşalım tablosudur. Bu sempatik yanıt özel-

Özet
Otonomik disrefl eksi (OD), presipite edici bir faktöre sekonder, genellikle T6 
ve üzeri spinal kord yaralanmalı (SKY) hastalarda meydana gelebilen kontrol 
edilemeyen aşırı sempatik cevabın akut bir sendromudur. Klinik özelliklerinin 
bilinmesi oldukça önemlidir, çünkü eğer tanınırsa başarılı bir şekilde tedavi 
edilebilirken, aksi durumda çok ciddi tıbbi sorunlara hatta ölüme yol açabilir 
Bu derlemede biz OD nin kliniği, patofizyolojisi, acil tedavisi ve profilaksisini 
tartıştık. (JAEM 2010; 9: 175-8)
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Abstract
Autonomic dysrefl exia (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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likle splanknik alanda vazokontriksiyon nedeni olur ve kan basıncı 
artar. Santral sinir sistemi artan kan basıncını inhibitör impulslarla 
engellemeye çalışır ancak bu inhibitor impulslar ana sempatik çıkışın, 
yani T6’nın üstündeki lezyon nedeni ile bloke olur. Lezyon seviyesinin 
üstünde parasempatik sistem, altında ise sempatik sistem hakimiyeti 
vardır (2, 4, 7) (Şekil 1).

Splanknik alanı T6-10 arası omurilik segmentleri innerve eder. T6 
ve daha yukarı seviyeli SKY li hastalarda OD, SKY seviyesinin altında 
kalan organlarda spinal refl eks mekanizmalar tarafından meydana 
getirilmektedir. Lezyon seviyesinin altındaki ağrılı veya rahatsız edici 
bir uyaran, yaygın sempatik cevabı meydana getiren, aff erent bir im-
puls üretir. Alt tarafta bu sempatik hiperaktivite sonucu vazospazm 
oluşur. Dolayısıyla alt ekstremitelerde ve batın çevresinde göllenen 
kan sistemik dolaşıma verilir. Kan basıncı yükselir ve karotis arterler-
deki baroreseptörler uyarılır. Sonuçta sempatik sistem inhibe olurken 
antagonisti parasempatik sistem aktive edilir. Ancak beyinden gelen 
inhibitör uyarılar lezyon seviyesinin altına ulaşamaz. Alt tarafta sem-
patik hiperaktivite, dolayısı ile vazospazm devam eder. Aynı şekilde 
üstteki parasempatik aktiviteye bağlı olarak da vazodilatasyon de-
vam eder. Bunun sonucu altta, piloereksiyon, soğuk terleme, üstte 
ciltte kızarıklık, baş ağrısı, özellikle diastolik basınçta olmak üzere 
hipertansiyon, sıkıntı hissi, bradikardi (servikal lezyonlarda taşikardi) 
ortaya çıkar (14). 

Klinik Özellikler 
Otonomik disrefl eksinin başlangıç semptomları genellikle yara-

lanma seviyesinin üzerinde terleme ile birlikte, bilateral zonklayıcı 
baş ağrısı, nazal konjesyon, halsizlik ve sıkıntı hissidir. Bazı hastalar 
görmede bulanıklıkta bildirmişlerdir. Muayene bulguları, lezyon se-
viyesinin üstünde kızarık, terli deri ve bu seviyenin altında soluk ve 
soğuk deri ve bradikardidir (taşikardide olabilir). Ana bulgulardan bir 
tanesi de yükselmiş kan basıncıdır. Spinal kord yaralanmalarından 
sonra istirahattaki kan basıncı sıklıkla 90/60 mm Hg aralığına düştü-
ğünden, 120/80 mm Hg değerler bile bu hastalarda hipertansif ola-
rak kabul edilmelidir (15) (Tablo 1).

Arteryel kan basıncındaki yükselme özellikle diastolde belirgin-
dir. Tansiyon genellikle bazal değerin 20-40mmHg üzerine çıkar. An-
cak Ataklar her zaman tipik değildir, klinik olarak sessiz de seyredebi-
lir. Hafif ve atipik olgular atlanabilir. Sistolik kan basıncının 250-300 
mm Hg’nin arasında olduğu, diastolik kan basıncının 200-220mmHg 
arasında değiştiği olgular bildirilmiştir (15, 16).

Vagal stimülasyona sekonder refl eks bradikardi sıklıkla gözlen-
mekle birlikte, taşikardide ayrıca yaygındır (15).

Ayırıcı tanıda migren ve küme baş ağrıları, esansiyel hipertansi-
yon, posterior fossa tümörleri, feokromasitoma ve gebelik toksemisi 
düşünülmelidir (15). 

Otonomik disrefl eksi tanısı konduktan sonra, acilen altta yatan 
hayatı tehdit edici geri dönüşümü mümkün olan etkenler ortadan 
kaldırılmalıdır. OD kaynağı sistemler içinde en önemlisi genitoüriner 
sistemdir. OD yi ortaya çıkaran en yaygın etkenlerden birisi mesane 
distansiyonudur. Mesane distansiyonu epizotların %85 inden so-
rumludur (16). Mesane distansiyonu, çoğu kolaylıkla geri dönebilen 
birçok nedenden kaynaklanabilir. Mesaneye yerleştirilmiş üriner ka-
teterlerin bükülmesi veya bloke olması en yaygın nedenlerden birisi-
dir. Bu durum kolaylıkla ortadan kaldırılabilir. SKY hastalarında yaygın 
olan üriner sistem enfeksiyonu bir diğer etkendir ve uygun bir şekilde 
tedavi edilebilir. SKY lı hastalarda karmaşık ürolojik sorunlar nedeni 
ile girişimsel ürolojik işlemler sıklıkla yapılmaktadır. Bu hastalarda 
ürolojik girişimsel işlemleri uygularken, yapılan uygulamanın tehli-
keleri göz önünde bulundurulmalıdır. Tek başına kateterizasyon OD 
yi tetikleyebilir (16, 17). Ürodinamik çalışmalar, sistoskopi, ESWL veya 

perkütan litotomi gibi taş için girişimsel işlemlerin tümü OD epizodu-
na yol açabilir (18). SKY lı erkek hastalarda, konsepsiyon için in vitro 
veya in vivo inseminasyonda kullanılan vibratuvar penil stimülasyon 
veya rektal stimülatörlerle yardımlı ejakülasyon OD için risk faktörleri 
arasındadır (19). Refl eks ereksiyonlar ve seksüel aktivitede ayrıca OD 
epizodlarına yol açabilir (19). Kadın hastalarda, ayrıca gebelik süresin-
ce ve doğum eyleminde yüksek risk altındadırlar (20). Emzirmede bu 
hastalarda presipite edici bir faktör olabilmektedir (21). 

İkinci en yaygın OD tetikleyici etken rektal distansiyondur. Olgula-
rın yaklaşık %13-19 undan fekal impakt sorumludur. Diğer potansiyel 
uyarıcı etkenler, manüel gaita boşaltımı, rektoskopi veya kolonoskopi 
gibi cihazlarla yapılan işlemler, hemoroid ve anal fissürlerdir (22). Giri-
şimsel rektal işlemlerde topikal anestezikler kullanılsa bile OD gelişebi-
lir (22). Diğer GİS te OD tetikleyici etkenler arasında apandist, kolesistit, 
özefagial refl ü, ülser erozyonu veya perforasyonudur (2, 5, 15). 

Diğer etkenler; SKY li hastalarda, İskelet instabilitesi ve kullan-
mamaya bağlı gelişen osteoporoz kombinasyonu nedeniyle kırıklar 
meydana gelebilir. Bu kırıklarda (özellikle spinal) ayrıca OD nin bir ne-
deni olabilir (2, 5, 15). SKY lı hastalarda bir komplikasyon olarak ortaya 
çıkabilen heterotopik osifikasyonda OD yi başlatabilir.

Bası yaraları, dar giysiler ve yanıklar, tırnak batmaları, mens, travma, 
DVT, pulmoner emboli, ilaçlar (dekonjestanlar, özelliklede misoprostol) 
gibi nedenler diğer nadir OD başlatan etkenlerdir (2, 5, 15) (Tablo 2).

Otonomik disrefl eksi tedavisi
Otonomik disrefl eksi tedavisinde, şüphesiz en önemli unsur OD 

nin oluşumunun önlenmesidir. Rehabilitasyon başlangıcında hasta 
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Tablo 1. OD’nin yaygın semptom ve bulguları

1* Bilateral zonklayıcı baş ağrısı.

2* Hipertansiyon (SKY lı hastalarda normal kişilere göre istira-
hatteki nisbeten düşük kan basıncı göz önünde 
bulundurulmalıdır.) 

3* Genellikle bradikardi (taşikardide olabilir).

4* Lezyon seviyesinin üstünde kızarık, terli deri ve bu seviyenin 
altında soluk ve soğuk deri.

5* Yaralanma seviyesinin üzerinde terleme ile birlikte, nazal 
konjesyon, halsizlik ve sıkıntı hissi.

Şekil 1. OD nin nasıl meydana geldiğini gösteren diagram. Bu vaka-
da mesane ve barsak kaynaklıdır. Baroreseptörler 9. ve 10. kafa çiftleri 
ile beyine hipertansif krizi haber verir

7. Parasempatik uyarı. Kalp hızı yavaşlatılır.

6. Damarlardaki baroreseptörler HT krizi tespit eder 
ve beyine haber verir.
SKY seviyesi T6
ve üzeri.

5. Hipertansiyon

4. Yaygın vazokonstriksiyon

2. Aff erent uyaran
1. Mesane veya barsaktan
uyaran

3. Masif sempatik
cevap

8. Aşağı inhibe edici parasempatik
sinyaller SKY seviyesinde inhibe edilir.
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eğitimi ve daha sonrasında sürekli, hazır ve her an ulaşılabilir eğitim 
desteği gereklidir. Bu hastalarda girişimsel işlem yapan tüm uzmanlık 
dalları, bu hastalardaki OD geliştiren potansiyel problemlerin farkında 
olmalıdırlar (23). Üriner sistem, OD nin gelişiminde ana kaynak oldu-
ğundan, üriner sitem komplikasyonlarından kaçınmak OD nin önlen-
mesinde önceliklidir. Ayrıca, SKY da üriner sistemin dikkatli takibi renal 
bozulmayı önler. Servikal veya torasik SKY lı hastalarda genellikle inhi-
be edilemeyen detrüsör kontraksiyonları vardır (15). Bu durum, nöro-
jenik detrüsör hiperaktivitesi ve detrüsörsfinkter dissinerjisi olarak bi-
linmektedir. Bu ikisinin birleşimi sonucu, yüksek rezüdiel hacim, üriner 
sistem enfeksiyonları, VUR, kalkül oluşumu ve nihayette renal skar ve 
bozulma meydana gelmektedir (15). SKY lı hastalarda üriner sistemin 
yönetiminde ilk olarak mesanenin düşük basınçlı dolumundan emin 
olunmalı (genellikle antikolinerjik ilaçlar kullanılarak) ve ikinci olarak 
etkin boşaltma ile düşük basınca izin verilmelidir (genellikle temiz 
aralıklı kateterizasyon yoluyla) (24). Böylelikle, üriner sistem etkin bir 
şekilde yönetilir ve aşırı distansiyon, enfeksiyon ve taş gibi komplikas-
yonlar başlangıçta önlenebilir. Ancak ilaçlara intoleransı olan ve üst 
ekstremite fonksiyonlarını yeterince yerine getiremeyen hastalarda, 
external üretral sfinkterin ayrılması veya bölünmesi, üretral stent yer-
leştirilmesi, balon dilatasyonu uygulanabilir (15, 24). Bu invaziv giri-
şimlerde OD yi tetikleyebilir. OD epizodlarını yok etmede yararlı diğer 
bir yaklaşım sakral anterior kök stimülatörü ve posterior rizotomidir. 
Bu sistemle mesanede düşük basınçlı dolum sağlanır ve hasta implan-
te cihazla istemli boşalma sağlayabilir (2, 24). Rektal distansiyon veya 
deri ülserasyonu gibi OD nin diğer potansiyel nedenleri, barsak bakı-
mı ve cilt hasarına yönelik stratejilerle önlenebilir (2, 15).

Otonomik disrefl eksinin erken tanısı, acilen tedavinin başlatılabil-
mesi için şarttır. OD nin uygun bir şekilde tedavi edilmesinde başarısız-
lık, serebral veya subaraknoid kanama, epileptik nöbetler, atriyal fibri-
lasyon, nörojenik pulmoner ödem, retinal hemoraji, koma veya ölüme 
yol açabilen ağır hipertansiyon ile sonuçlanabilir (2) (Tablo 3). Uygun 
tedavi, anlamlı derecede bu komplikasyonların olasılığını azaltır (15). 

Atak ortaya çıktığında ilk yapılacak işlem hasta yatıyor ise başının 
yükseltilmesi veya hastanın oturtulmasıdır(15, 25). Bu tansiyonda or-
tostatik bir düşmeye neden olur. Aynı zamanda hasta üstündeki sıkıcı 
ve kısıtlayıcı giyecekler ve üzerinde bulunan cihazlar çıkarılmalıdır. 
Atağa en sık neden olan uyarı üriner sistem kaynaklı olduğundan me-
sane hemen boşaltılmalı ve mümkünse 20-30 ml %2’lik lidokain so-
lüsyonu ile irrige edilmelidir (23). Kateterin tıkanmış olma ihtimaline 
karşı mesanenin 10-15 ml serum fizyolojik ile irrigasyonu da yapılabi-
lir (2, 23). Çoğu vakada, mesanenin boşaltılması hipertansiyonla bir-
likte semptomları ortadan kaldırır (15). Uyarı mesane kaynaklı değil 
ise nazik bir rektal muayene yapılmalı ve rektal mukozaya anestezik 
bir jel sürülmelidir (15, 23). Rektumda distansiyon yok ise etyolojide 
yer alan diğer nedenlerden olan cilt ve tırnaklar muayene edilmelidir. 
Bu işlemler yapılırken tansiyon her 2-5 dakikada bir ölçülmeli eğer 
sistolik tansiyon bu uygulamalara rağmen 150mmHg’nin üzerinde 
seyrediyorsa medikal tedaviye başlanmalıdır. Genellikle bu durumda 
kullanılan en iyi antihipertansif ilaçlar hızlı başlangıçlı ve kısa süreli 
etkili olanlarıdır (2, 15, 23). 

Tedavide ilk olarak kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin 10 mg 
bizim uygulamamızda sublingual verilirken, bazı kliniklerde sublin-
gual yoldan ziyade ısırıp yutma şeklinde verilir (26). OD tedavisinde 
nifedipine kullanımının herhangi bir yan etkisi bildirilmemiştir. Lez-
yon seviyesinin üstünde 2.5 cm bölgeye %2 nitropaste uygulanımıda 
yararlıdır. Bunun yararı hipertansiyon geçtikten sonra krem kolaylıkla 
uzaklaştırılabilir ve daha sonra meydana gelebilecek hipotansiyon ih-
timali daha azdır. Ancak SKY li birçok erkek hasta erektil disfonksiyon 
için PDE-5 inhibitörleri (sildenafil, vardenafil, tadalafil) kullandıkları 
için ani ve derin hipotansiyon riski yüzünden, bu ilaçları kullanan 

hastalarda nitratlar kontrendikedir (23, 26). Bu durumda captopril 
denenebilir (27). Tansiyon yine 10 dakika ara ile kontrol edilir, eğer 
tansiyon 180/120mmHg’nin üzerinde ise daha agressif tedavi yapıl-
malıdır. Bu durumda kan basıncının hızlı titrasyonu için IV sodyum 
nitroprussid gerekebilir veya bunun yerine diazoxid veya hidralazin 
kullanılabilir (2). Medikal tedaviye yanıt vermeyen hastalarda spinal, 
epidural ya da genel anestezi yapılmalıdır (2, 15) (Tablo 4). 

Otonomik disrefl eksinin farmakolojik profilaksisi
Yukarıda tartışıldığı gibi, rekürren OD tanısı, altta yatan bir ne-

den için klinisyeni harekete geçirmelidir. Terazosin veya prazosin gibi 
önerilen bazı adrenoseptor blokerler OD profilaksisinde yararlı olabi-
lirler (28). Cerrahiye giden OD yatkınlığı olan SKY li hastalar için, genel 
veya spinal anestezi uygun olabilir (29). Daha küçük işlemlerde pro-
filaksi gerekip gerekmediği tartışmalı bir konudur. Örneğin elektroe-
jakülasyon sırasında nifedipin ile, veya ano-rektal prosedürlerde lokal 
anestezik jellerle OD riski azaltılabilir (15, 23). 

Sonuç

Otonomik disrefl eksinin erken tanısı, acilen tedavinin başlatılabil-
mesi için şarttır. OD nin uygun bir şekilde tedavi edilmesinde başarısız-
lık, serebral veya subaraknoid kanama, epileptik nöbetler, atriyal fibri-
lasyon, nörojenik pulmoner ödem, retinal hemoraji, koma veya ölüme 
yol açabilen ağır hipertansiyon ile sonuçlanabilir. Uygun acil tedavinin 
yapılması, anlamlı derecede bu komplikasyonların olasılığını azaltır. 

Çıkar Çatışması
Yazarlar herhangi bir çıkar çatışmasının olmadığını bildirmişlerdir.
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Tablo 2. OD’yi tetikleyen ana sebepler

1* Ürolojik kaynaklı

• Mesane distansiyonu, Üriner sistem enfeksiyonu, Ürolojik 
işlemler (Sistoskopi, Ürodinami gibi). Yardımlı ejakülasyo-
nuda içeren genital stimülasyon, testiküler distorsiyon. 

2* Gastrointestinal sistem kaynaklı

• Rektal distansiyon, anorektal hastalıklar, anorektal işlemler, 
akut abdomen.

 procedures, akut abdomen.

3* Kas-iskelet sisteminden kaynaklı

• Kırıklar, dislokasyon, heterotopik osifikasyon.

4* İlaçlar

• Nazal Dekonjestanlar, sempatomimetikler, mizoprostol.

5* Diğer

• Deri problemleri  (örneğin, ülserasyon, enfeksiyon), gebelik 
ve doğum. DVT, pulmoner emboli, Siringomyeli.

Tablo 3. OD komplikasyonları (Genelde ağır hipertansiyona bağlıdır.)

1. Serebral veya subaraknoid kanama

2. Epileptik nöbetler

3. Atriyal fibrilasyon

4. Nörojenik pulmoner ödem

5. Retinal hemoraji

6. Koma

7. Ölüm
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Yapılacak işlem Gerekçesi

1. Hastayı oturt. Kan basıncında ortostatik düşmeye neden olabilir          

2. Sıkı giysileri veya hastayı sıkıcı cihazları gevşet. OD tetikleyici zararlı uyaranları azaltır.

3. Her 2-5 dk bir kan basıncını gözle. Gerektiğinde hızlı farmakolojik girişime imkan verir.

4. Kalıcı kateter yoksa TAK uygula. Mesane distansiyonu ODnin en yaygın tetikleyicisidir.

5. Kalıcı kateter varsa,tıkanma için kontrol et. Mesane distansiyonu ODnin en yaygın tetikleyicisidir.

6. Bunlara rağmen sistolik KB 150mmHg ve üzeri ise KB 150mmHg aşarsa, KB ye bağlı sekel riski artar.
farmakolojik tedavi başla.  

7. Eğer semptomlar hala varsa ve sistolik KB Rektal ve bağırsak problemleri, OD nin 2. en yaygın tetikleyicisidir.
150mmHg’den daha az ise, manüel olarak rektumu boşalt. 

8. Eğer semptomlar devam ediyorsa diğer tetikleyicileri  Diğer tetikleyiciler uygun tedavi edilirse, ileri epizodlar önlenmiş olur.
araştır (Tablo2). 

9. Tüm bunlara rağmen sistolik KB 150mmHg ve üzeri ise KB 150mmHg aşarsa, KB ye bağlı sekel riski artar.
ileri farmakolojik tedavi uygula. 

10. Tüm bunlara rağmen sistolik KB 150mmHg ve üzeri ise,  KB 150mmHg aşarsa, KB ye bağlı sekel riski artar.
hasta tedaviye yanıt vermiyorsa,  spinal, epidural yada
genel anestezi uygulanabilir.  

Tablo 4. Otonomik disrefleksi tedavisi




