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OZET

Amag: Travmalar acil servise bagvurularin en 6nemli sebeplerinden biridir. Spinal
travmalar ise yiiksek morbidite ve mortalite nedeniyle 6nem arz etmektedir. Acil servis
hekimi hem kritik hastalar1 tanimali hem de hasta agisindan kritik 6neme sahip verileri
(laboratuar sonuglari ve goriintiileme yontemleri vb.) dogru
degerlendirebilmelidir. Calismamizin amaci spinal grafileri tek basina acil tip kidemli
asistan doktoru (arastirma gorevlisi) degerlendirmesindeki yeterliligi 6l¢mek, spinal
grafileri yorumlamada acil tip ve radyoloji kidemli arastirma gorevlisini

karsilastirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Haziran 2016- Haziran 2020 tarihleri arasinda,
Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi acil servisine
travma nedeniyle basvuran vakalara ait toplamda toplamda 812 adet vertebra
radyografisi, retrospektif olarak ¢ift kor caligsma ile acil tip kidemli arastirma gorevlisi
ve radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 3 ayda incelendi. Vakalar
retrospektif olarak spinal travma ile basvuran ve hem rontgen hem de bilgisayarl
tomografi (BT)’si olan hastalar arasindan secildi. Vakalar; cinsiyet, yas, travma
mekanizmasi ve spinal vertebra grafisine (servikal, torakal ve lomber) gore 6nceden
hazirlanan anketle acil tip kidemli arastirma gorevlisi ve radyoloji kidemli aragtirma
gorevlisi tarafindan ayr1 ayri degerlendirildi. Incelenen grafilerde patolojinin olup
olmadigi, patoloji varsa ne oldugu ve stabil, anstabil yorumu yazildi.
Degerlendiricilerin yorumlari, uzman hekimler tarafindan karsilastirildi ve altin

standart olarak hastalarin sistemdeki ayni bagvuruda ¢ekilen BT raporlari kullanildi.

Bulgular: Calismamizda acil servise travma ile bagvuran hastalarin %67,5’sinin
erkek, %32,5’inin kadin oldugu gériildii. Incelenen travma hastalarmin en sik (%60,5)
bagvuru sebebi trafik kazasi, 2. siklikta diisme (%34,4) tespit edildi. Incelenen
vakalarda erkeklerde trafik kazasinin, kadinlarda diisme ile yaralanmanin daha fazla
oldugu goriildii. Calismamizda incelenen vakalarda travmayla bagvuran hastalarin
¢ekilen tomografilerinde ¢ogunlukla patoloji olmadig: goriildii. Vakalarda hem stabil
hem de anstabil kiriklar en sik lomber vertebrada goriildii. Anstabil kirik tespit edilen
vakalarin yas ortalamasinin, stabil kirik olan vakalarin ve patoloji olmayan vakalarin

yas ortalamasindan daha fazla oldugu goriildii. Radyoloji kidemli arastirma
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gorevlisinin grafi yorumunda uzman yorumu bilgisayarli tomografi sonuglarindan
daha az sayida stabil ve anstabil kirik oldugu goriildii ve radyoloji kidemli aragtirma
gorevlisi grafilerin cogunu patoloji yok olarak yorumladi. Acil tip kidemli arastirma
gorevlisi ise yaptig1 grafi yorumlarinda tomografi sonuglarindan daha fazla sayida
stabil ve anstabil kirik tespit etti. Hem acil tip hem de radyoloji arastirma gorevlisinin
yorumlar1 ile tomografi sonuclari arasinda fark tespit edildi. Torakal vertebra
grafilerini acil tip aragtirma gorevlisi, uzman yorumu BT raporlarina yakin dogrulukta
yorumladi. Lomber vertebra grafilerini ise radyoloji kidemli arastirma gorevlisi uzman
yorumu BT raporlarina yakin dogrulukta yorumladi. Servikal vertebra grafi
yorumlarinda hem radyoloji hem de acil tip arastirma gorevlisi ile uzman yorumu BT

raporlar1 arasinda fark tespit edildi.

Sonug: Acil tip kidemli arastirma gorevlisi grafileri yorumlarken siipheci yaklagip
oldugundan fazla sayida patoloji yorumladi, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi ise
mevcut patolojileri tomografi raporlari ile esit yorumlayamadi. Sonugta buna bagl
olarak BT istem oraninin yiiksek oldugu goriildii. Acil hekimleri yogunlugu giderek
artan acil servislerde travma hastalarin klinigine ve muayenesine hakim olmali ve
hastalarin tetkiklerini hizli ve en dogru sekilde degerlendirebilmelidir. Sonugta her iki
boliim kidemli arastirma gorevlileri yeterli pratik egitim almali ve acil kidemli

arastirma gorevlileri uluslararasi kabul gormiis kurallar1 daha fazla kullanmalidir.

Anahtar kelimeler: acil servis, spinal travma, rontgen, retrospektif
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ABSTRACT

Objective: Traumas are one of the most important reasons for emergency service
admissions. Spinal traumas are important due to high morbidity and mortality. The
emergency physician should be able to both recognize critical patients and evaluate
the critical data (laboratory results and imaging methods, etc.) correctly for the patient.
The aim of our study is to measure the adequacy of spinal radiographs alone in the
evaluation of emergency medicine senior residents and to compare emergency

medicine and radiology senior residents in interpreting spinal radiographs.

Materials and Methods: In our study, a total of 812 vertebral radiographs of cases
admitted to the emergency department of Tokat Gaziosmanpagsa University Research
and Application Hospital due to trauma between June 2016 and June 2020 were
retrospectively examined by a senior research assistant in emergency medicine and a
senior research assistant in radiology in 3 months. The cases were selected
retrospectively from patients who presented with spinal trauma and had both x-ray and
computed tomography (CT). Cases; According to gender, age, trauma mechanism, and
spinal vertebra radiography (cervical, thoracic and lumbar), the questionnaire was
prepared separately by the emergency medicine senior research assistant and the
radiology senior research assistant. The presence or absence of pathology, if there is
any pathology, and its stable and unstable interpretation were written on the
radiographs. Evaluators’ comments were compared by specialist physicians, and CT
reports of patients taken at the same application in the system were used as the gold

standard.

Results: In our study, it was seen that 67.5% of the patients who applied to the
emergency department with trauma were male and 32.5% were female. In our study
the most frequent reason for admission (60.5%) of the trauma patients who applied to
the emergency department examined was traffic accident, the falling was the second
frequency (34.4%). In the cases examined, it was observed that traffic accidents were
more common in men, and the falling were more common in women. In the cases
examined in our study, it was observed that there was mostly no pathology in the CT
scans of the patients presenting with trauma to the emergency department. Both stable

and unstable fractures were most common in the lumbar spine. It was observed that



the average age of cases with unstable fractures was higher than the average age of
cases with stable fractures and cases without pathology. The radiology senior research
assistant commented that there were fewer stable and unstable fractures than the expert
interpretation of the results of computed tomography, and the radiology senior research
assitant interpreted most of the radiographs as no pathology. The senior research
assistant of emergency medicine, on the other hand, found more number stable and
unstable fractures than the tomography results in the graphy comments. There was a
difference between the comments of both emergency medicine and radiology research
assistant and the results of tomography. The emergency medicine research assistant
interpreted the thoracic vertebral radiographs with accuracy close to the expert
commentary CT reports. On the other hand, the radiology senior research assistant
interpreted the lumbar spine radiographs with an accuracy close to the expert
commentary CT reports. In the cervical vertebra graphy interpretations, a difference
was found between the results of both radiology and emergency medicine researc

assistant and CT reports.

Conclusion: The senior research assistant of emergency medicine was skeptical while
evaluating the radiographs and interpreted more pathologies than they were, while the
radiology senior research assistant could not interpret the existing pathologies
correctly. As a result, it was observed that the rate of CT requests was high. Emergency
physicians should be able to master the clinic and examination of trauma patients in
emergency departments, and they should be able to quickly and accurately evaluate
the examinations of patients. Ultimately, senior research assistant of both departments
should receive adequate practical training and emergency senior residents should use

more internationally accepted rules.

Keywords: emergency room, spinal trauma, x-ray, retrospective
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1. GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada acil servisler, saglik sisteminde 7/24 hizmet veren, ¢ogunlukla
kalabalik ve hasta yogunlugunun oldugu alanlardir. Acil servise bagvuran hasta sayisi
her gecen giin artmakta ve hekimlerin hastalar1 degerlendirmek i¢in acil servisteki
stireleri bu say1 ile orantili olarak azalmaktadir. Bu yogunluk i¢inde ¢ok ¢esitli tant
yelpazesinde olan hastalarin hizli degerlendirmeleri yapilir ve hayati tehdit eden
durumlar saptanarak mortalite ve morbiditenin azaltilmasi amaglanir. Acil servise
basvuran tiim hastalar ilk olarak acil hekimi tarafindan degerlendirilip muayene edilir
ve ileri tetkik ve tedavisi yine acil hekimi tarafindan planlanir. Kritik hastalarin acil
servis yonetiminde agik, basit ve organize bir yaklasim gereklidir. Advanced Trauma
Life Support ™ (ATLS ™) onerileri travma hastalarina yaklagimi belirlemektedir (2).
Bu hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan tanisal testlerin ucuz, hizli ve yatak bas1

uygulanabilir olmas1 zamanla yarigan hekimlerin isini kolaylagtirmaktadir.

Azimsanmayacak sayida hastanede goriintiilere hemen hizli bir sekilde yorum
yapacak radyolog bulunamamaktadir. Ozellikle radyologlarin hastanede aktif nobet
tutmadigi, icape¢t ya da hizmet alimi seklinde calisti§i durumlarda ¢ekilen BT lerin
yorumlanmasinda ciddi gecikmeler olabilmektedir. Acil tip uzmaninin spinal major
patolojileri taniyabilmesi ve dogru yorumlamasi hasta yOnetiminde O6nemli rol

oynayabilir.

Travma, diinya ¢apinda onde gelen mortalite nedenlerindendir (1). Diinya
capinda, trafik kazalar1 18 ile 29 yaslar1 arasindaki baglica 6liim nedenidir; Amerika
Birlesik Devletleri'nde geng yetiskinlerde travma baslica 6liim nedenidir ve erkekler
ve kadinlar arasindaki tiim 6liimlerin %10'unu olusturmaktadir (3). Diinya ¢apinda 45
milyondan fazla insan travma nedeniyle her yil ciddi sakatlik yasamaktadir
(1). Yalnizca Amerika Birlesik Devletleri'nde, 50 milyondan fazla hasta her yil bir
cesit travma ile ilgili tibbi bakim almaktadir ve travma, tiim yogun bakim iinitesi
(YBU) bagvurularinin yaklasik yiizde 30'unu olusturmaktadir (6,20). Diinya Saglhk
Orgiiti'ne (WHO) gore, trafik kazalar1 2014 yilinda 1,25 milyon &liimden
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sorumluyken, travmanin 2030 yilina kadar diinya ¢apinda ii¢iincii en 6nemli engellilik
nedeni olmasi bekleniyor (1,150).

Travmadan kaynaklanan en yaygin o6liim nedenleri kanama, c¢oklu organ
disfonksiyon sendromu ve kardiyopulmoner arrest iken (151), en yaygin 6nlenebilir
morbidite nedenleri istenmeyen ekstiibasyon, teknik cerrahi bagarisizliklar, gozden
kacan yaralanmalar ve intravaskiiler kateterle iliskili komplikasyonlardir (152)

Travmaya bagl 6liimlerin ¢ogu olay yerinde veya hasta bir travma merkezine
ulastiktan sonraki ilk dort saat i¢inde meydana gelir (153,154).

Biiyiik travmayi takiben bakimin ilk saatinde artan 6lim riskini ve hizl
miidahale ihtiyacin1 vurgulayan "altin saat" kavrami erken travma c¢aligmalarinda
tanimlanmis ve ders kitaplarinda ve egitim modiillerinde belirtilmistir (155). Dogru ve
hizli miidahalenin, tikali hava yolu, tansiyon pndmotoraks, siddetli kanama gibi
durumlarda hastanin hayatini1 kurtaracagi unutulmamalidir (156).

Omurilik yaralanmalarinda etiyolojik nedenler incelendiginde, ABD’de %40
motorlu tasit kazalari, %25 siddet olaylari, %20 diismeler, %5-10 spor kazalar1 en sik
nedenler olarak goriiliir (4). Avrupa’da spor kazalarina ait oranlar daha yiiksek olup
siddet olaylar1 ile iliskili yaralanmalar daha az gorilmektedir. Omurilik
yaralanmalarinin %55°1 servikal, %30’u torakal ve %15’1 de lomber vertebralar
seviyesinde olmaktadir (5). En sik zarar goren servikal bolge ve torakolomber

bileskedir (5). Erkek kadin oraninin 2,5:1 olarak bildirilmektedir (5).

Pediatrik omurilik yaralanmalar1 tiim omurilik yaralanmalarinin %5-10"unu
olusturur (148,149). Yirmili yaslarda spinal yaralanmalarin goriilme siklig1 yirmi yas
altindaki popiilasyon ile karsilastirildiginda, birinci grupta yaklasik ii¢ kat daha fazla
oldugu anlasilir (149). Erken ¢ocukluk déneminde diisme ve ara¢ disi trafik kazalari
ana etiyolojik nedenlerdir. Ilerleyen yaslarda ise spor yaralanmalarinin gériilme siklig
artar. Sekiz yas altindaki c¢ocuklarda iist servikal bolge yaralanmalar1 daha sik

goriiliirken, ilerleyen yaslarda eriskin tip yaralanmalar daha fazladir (7).

Genis bir travma kaydina dahil olan hastalar arasinda, kiint travmasi olanlarin
yaklasik %3"i, omurilik kirig1 veya ¢ikigi gibi bir omurga yaralanmasina maruz kalir
ve %l'inde omurilik yaralanmas1 kalict hasar birakabilir (157). Diger ¢aligmalarda
bildirilen omurga yaralanmasi oranlar1 ylizde 2 ile 6 arasinda degismektedir

(158). Kafa travmasi olan hastalarda ve basvuru sirasinda bilingsiz olanlarda gériilme
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siklig1 muhtemelen daha yliksek olacaktir. Torakolomber omurga kirigi, spinoz ve
transvers proges kiriklar: dahil olmak {izere, biiyiik travma merkezlerinde bakim igin
basvuran kiint travma hastalarinin %8 ila 15'inde meydana gelebilirken, oran tiim
hastalar arasinda %1 ila 2'ye kadar diisebilir (159,160). izole, siddetli torakolomber
omurga kiriklart nadir goriinmektedir; bu tiir kiriklarin ¢ogu 6nemli intratorasik

yaralanmayla iliskilidir.

Yiiksek enerjili kiint travmay1 takiben omurga kirig1 teshisi konan hastalarda
komsu olmayan omurga kiriklar1 yaygmdir (161,162). Birlesik Devletler Ulusal
Travma Veri Bankasindan omurga kirigi teshisi konulan 83.000'den fazla hastanin

incelemesi, %19'unun komsu olmayan bir omurga kirigina maruz kaldigini bildirdi.

13 uluslararasi ¢alismanin sistematik bir incelemesi, tilkeler arasinda, 6zellikle
gelismis ve gelismekte olan iilkeler arasinda omurga yaralanmasi oraninda biiyiik
farkliliklar (ii¢ kata kadar fark) bulmustur (163,164). Cogu ¢alisma, ilk tepe noktasinin
15-29 yas arasindaki geng yetiskinlerde ve ikinci tepe noktasinin 65 yasindan biiyiik
yetiskinlerde bulundugu bimodal bir yas dagilimi oldugunu géstermektedir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde, ortalama yaralanma yas1 1970'lerde 29 iken 2015'te 42 yasina
cikmistir (157). Yash hastalarda mortalite anlamli olarak daha yiiksektir. Omurga
yaralanmalar1 erkeklerde daha yaygindir (165).

Cesitli arastirmalar, acil hekimlerin farkli radyoloji c¢alismalarin1 okuma
becerilerini incelemistir. Acil hekimlerin radyologlara karsit X-ray okumalari
arasindaki farkliliklarin farkli calismalarda %0,95 ile %16,8 arasinda oldugu
bildirilmistir (8,9). Akciger grafisi yorumlanma gibi spesifik ¢aligmalarda fark daha
da artmaktadir (9,10,11). Spinal travma grafilerinin karsilastirilmasini inceleyen
calisma sayisi ise azdir.

Diinya capinda tiim hastaneler ve acil servisler géz Oniine alindiginda
goriintiileme olanaklar1 degisebilmektedir. Travma hastasinda, yapilan muayene ve
rontgenle tan1 koyabilme ihtiyaci olusmaktadir. Rontgen acil serviste en sik kullanilan
tetkiklerden biridir. Hizli ¢ekim, diisiik radyasyon riski nedeniyle spinal travmada ilk
tercih olmay siirdiirmektedir. Ozellikle kemik yapilar ve ligament kalsifikasyonlarinin
hizli degerlendirme olanag: saglar. Ileri incelemede manyetik rezonans gériintiileme
(MRGQG) ve bilgisayarli tomografi (BT) kullanilmaktadir. Acil serviste ulasim zorlugu
nedeniyle MRG nadiren tercih edilmektedir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. SPINAL KORD

2.1.1. Embriyoloji

Noral tiip (tubus neuralis-medulla spinalis taslagi) ve notokord (chorda
dorsalis) etkisiyle vertebralar gelisir. Sklerotomal ve myotomal segmentasyonu
saglarlar. Embriyoda 2. Haftadan sonra mezoderm ortaya ¢ikar ve paraaksiyel ve
lateral plaklar1 (somitik tabaka) ile crista neuralis, iskelet sistemini olusturur.
Paraaksiyel mezoderm noral tiiplin her iki yaninda, bas bolgesinde somitomerler ve
oksipital bolgeden kaudale dogru da somitler olarak bilinen segmentli doku bloklari
olusturur. Somitlerin ventrali sklerotom, dorsolaterali ise dermatomyotom olarak

adlandirilan kisimlara ayrisir ve farklilasir.

Sklerotom hiicreleri, paraaksiyel mezodermden farklilasarak intrauterin
gelisimin dordiincii haftasinda noral tiip ve vertebra taslaklarinin gelistigi notokordu
cevreleyecek sekilde konumlanir. Bu konumlanma sklerotom hiicrelerinin ¢evre

yapilarin degisik yonlere biiyiimesi ile saglanir (13).
Sklerotomlardan gelisen mezenkim hiicreleri {i¢ ana bélgede bulunur:
e Notokord ¢evresi
e Noral tiip ¢evresi
e Govde duvari

Sklerotomlar, dort haftalik bir embriyoda koronal kesittede notokord etrafinda
birer ¢ift mezenkimal hiicre toplulugudur. Sklerotom segmentleri kaudalde yogun,
rostralde gevsek yogunluktahiicre topluluklarindan olusur. Yogun hiicre paketlerinin
bazilar1 myotom merkezinin aksi yonde santrale hareket ederek intervertebral diski
olustururlar. Kalan hiicre topuluklar1 kaudaldeki gevsek dizilimli hiicrelerle birlesir ve
mezenkimal merkezi yani vertebra korpusunun taslagini olustururlar. Sonugta bu
merkezlerin her biri, birbirine bitisik iki sklerotomdan gelisir, vertebra cismi

intersegmental sekillenir.
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Orijinal sklerotom segmentinin sefalik ve kaudal kisimlarindaki mezenkim
hiicreleri boliinemez ve iki vertebral cismin arasint doldurarak intervertebral diskin
olusmasma katkida bulunur. Notokord, gelismekte olan vertebra korpuslarinin
varliginda dejenere olarak kaybolur; omurlarin arasinda ise genisleyerek intervertebral
diskin jelatinimsi odagi olan nucleus pulposusu (NP) olusturur. Sonrasinda bu yapiy1
saran dairesel liflerle anulus fibrosus (AF) ortaya ¢ikar. AF ve NP birlikte
intervertebral diski meydana getirir. Govde duvarinda lokalize mezenkim hiicreleri
torasik bolgede kaburgalar1 olusturacak olan processus costalisleri, noral tlipi
cevreleyen mezenkim hiicreleri de vertebral arklart yapar (9). Sklerotomlarin
segmenter yapt kazanmasi ve kalict vertebralarin olusumu oldukg¢a karmasik bir

slirectir ve varyasyonla degisiklikler olusabilir (Sekil 1) (7).

Myotom

Sekil 1. Spinal kolonun embriyolojik gelisimi.

A, Dort haftalik bir embriyonun transvers kesiti. Oklar noral tiipiin dorsale dogru
bliylimesini ve somit kalintisinin, arkasinda sklerotom hiicrelerinin izini birakarak,
kendiliginden dorsolaterale hareketini gostermektedir. B, Embriyonun koronal
kesitinin diyagraminda notokord etrafinda yogunlagmis olan sklerotom hiicrelerinin,
seyrek duran hiicreler grubunun olusturdugu bir kranial alan ile yogun duran hiicreler
grubunun olusturdugu bir kaudal alandan olustugu gosterilmektedir. C, Bes haftalik
bir embriyonun transvers kesiti; sklerotom hiicrelerinin, notokord ile mezenkimal bir
vertebra olusturan noral tiipiin etrafinda yogunlagmasini gostermektedir. D, Koronal

kesit diyagraminda, vertebra korpusunun iist iiste duran iki sklerotom kiitlesinin
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kranial ve kaudal yarilarindan olustugunu gostermektedir. Intersegmental arterler
vertebra korpusunu ¢aprazlayarak spinal sinirler arasinda seyretmektedir. Notokord ise

nukleus pulpozusu meydana getirdigi intervertebral disk hari¢ yok olmaktadir (12).

Intrauterin altinc1 haftada mezenkimal omurlarin her birinde kikirdaklasma
odaklar1 belirir. Kikirdaklasma tamamen kikirdak vertebral kolon olusana kadar
devam eder. Omurgada kemiklesme embriyonik donemden baglar 25 yasa kadar

devam eder.

Vertebra korpusunda dorsal ve ventral olmak {izere iki tane primer kemiklesme
merkezi vardir. Bu merkezler kisa siire sonra birleserek tek bir merkez halini alirlar.
Arkus vertebralisin her iki tarafinda da birer tane olmak {izere, embriyolojik donemin

sonuna dek {i¢ tane primer kemiklesme merkezi iceren bir yapi izlenir (Sekil 2).

A

/" >-_‘-- &

Primer W s

. S A >
kemiklesme
merkezleri ] '

Sekil 2. Embriyolojik donemde primer kemiklesme merkezleri (12)

Embriyoda sekizinci haftada arkus vertebralisteki kemiklesme belirgin hale
gelir.  Yenidogandaki vertebra, birbirine kikirdakla baglanmis kemik adalar
seklindedir. Arkus vertebralisi olusturan kemik yarilar1 genellikle birbirlerine 3 ile 5
yas; korpusa ise 3 ile 6 yas arasinda baglanir. Puberteden sonra gelisen 5 tane sekonder

kemiklesme merkezi gelisir. Vertebralar kemiklesmesini yaklasik olarak 25 yas
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civarinda tamamlar (12). Vertebralarda enine biiylime genetik faktorlerin etkisi ile,
noral arkuslarin kalinlagmasi subperiostal ossifikasyon ile olur. Horizontal diizlemde

genisleme agirlikli olarak tasima faktoriinden etkilenir (14).

2.1.2. Vertebra Anatomisi

Omurga (columna vertebralis); kafatasini govdeye baglar, bas ve boyun
hareketini saglar, aksiyal iskelet sistemi olusumuna katilir, agirhigin pelvis ve alt
ekstremitelere dengeli iletilmesini saglar, destek ve hareket islevinin yani sira i¢indeki

canalis vertebralis’de omuriligi muhafaza eder.

Vertebral fonksiyonel {initeler; ardisik iki vertebra ve onlar1 ayiran
intervertebral disklerden olusur. Anterior elemanlar viicut agirh@ini tasiyip
basincidengeler(6zellikle intervertebral diskler), posterior elemanlar hareket
kontroliinii saglar niteliktedir. Hareketliligi asil vertebralardaki faset eklemler saglar.
Vertebral kolon statiginin devamliligi paravertebral kaslarla saglanir. Omurga
etrafindaki bu kaslar hareketi saglamada da 6nemli rol alirlar. Ligamentlerin ise esas

gbrevi omurga stabilitesini saglayip omurgay1 desteklemektir.

Vertebral kolon erkeklerde ortalama 71 cm uzunlukta olup bu uzunlugun
servikal kesimi 12,5 cm, torakal kesimi 28 cm, lomber kesimi 18 cm ve sakrokoksigeal

kesimi 12,5 cm’dir. Kadinlarda ortalama uzunlugu ise 61 cm’dir (16).

2.1.3. Kemik Anatomi

Vertebral kolon 26 kemik (7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, sakrum ve koksiks)
ve bunlarin yapisindaki 33 vertebradan olusur. Sakrum 5, koksiks 4 (3-5) vertebranin

birlesmesinden olusmustur. Servikal, torakal ve lomber bolge vertebralar1 hareketlidir.
Dogal halinde vertebral kolonda dort adet fizyolojik kavis bulunur:

1- Boyun boliimiinde arkaya dogru konkavite (fizyolojik

servikallordoz)
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2- Goglis bolimiinde arkaya dogru konveksite (fizyolojik

torasikkifoz)

3- Bel bolgesinde arkaya dogru konkavite (fizyolojik

lomberlordoz)

4- Sakral bolgede arkaya dogru konveksite (fizyolojik
sakralkifoz) (sekil 3)

Sekil 3. Insan omurgasi genel goriiniim (Netter 1997)

2.1.4. Ligamentler

Ligamentelerin en 6nemli gorevi vertebral kolonun stabilitesi, hareket diizenini
saglamak, yiikii ve basinci dengeleyerek dagitmak ve eklem kapsiilleri aracilig ile

hareket ve postiirle ilgili bilgileri santral sinir sistemine iletmektir. Bunlar:

e Eksternal kranioservikal ligamentler,
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e Internal kranioservikal ligamentler,

¢ Vertebra ligamentlerinden olusur.

2.1.4.1. Eksternal kranioservikal ligamentler

Kraniyum, atlas ve aksis arasindaki baglantiyl, hareketi saglayan

ligamentlerdir. Harekete olanak verecek 6lciide gevsek yapidadir.
1. Anterior atlanto-oksipital membran
2. Posterior atlanto-oksipital membran
3. Eklem kapsiili
4. Anterior longitudinal ligament

5. Ligamentum nuchae (22)

2.1.4.2. Internal kranioservikal ligamentler

Vertebra korpuslarinin arka yiiziinde yer alir ve kranioservikal bolgenin

giiclenmesine katkida bulunurlar. Asir1 hareketlere karsi koruyucudurlar.
1. Tektorial membran
2. Atlasin transvers ligamenti
3. Apikal ligament
4. Alar ligament

5. Ligamentum accessorium (22).



23

2.1.4.3. Vertebral ligamentler

1. Anterior longitudinal ligament: Atlasin tuberkulum anterioru ile sakrum
arasinda uzanan, bant seklinde, yukaridan asagiya inildikce genisleyen bir ligamenttir.
Seyri sirasinda vertebra korpuslarinin 6n kenarina ve intervertebral diske sikica
yapisir. Yizeyel ve derin liflerden olusur. Bu ligament, kolumna vertebralisin

hiperekstansiyonunu engeller.

2. Posterior longitudinal ligament: Vertebra korpuslarinin arkasinda, kanalis
vertebralis i¢inde, axis ile sakrum arasinda uzanir. Posterior longitudinal ligament {ist
kisimda tektorial membran ile devam eder. Kolumna vertebralisin hiperfleksiyonunu

Onler.

3. Ligamentum flavum: Iki komsu vertebra laminasi arasinda yer alir. Ustteki
vertebra laminasmnin anteroinferior kenari ile alttaki vertebra laminasinin

posterosuperior kenar1 arasinda uzanir.

4. Supraspinal ligament: C7 ile sakrum arasinda spindz proges’ler arasinda

uzanir. Yukarida ligamentum nuchae ile 6nde interspinal ligamentlerle devam eder.

5. Interspinoz ligament: iki vertebranin birbirine bakan spinéz progesleri

arasindaki boslugu dolduran ligamentlerdir.

6. Intertransvers ligament: Komsu iki transvers proges arasini doldurur (21)
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Sekil 4. Vertebral Kolonun Ligamentleri

2.1.5. Eklemler

Vertebral kolonda; C2 ile S1 vertebra korpuslari arasindaki eklemler
cartilaginous, artikiiler procesler arasindaki eklemler synovial (zygapophyses),
laminalar-transvers progesler-spindz progesler arasindaki eklemler ise fibroz

eklemlerdir.

1. Art. Intervertebralis: Vertebra korpuslar1 arasindaki eklemler symphizis
grubudur ve aralarinda intervertebral diskler bulunur. Kartilagindz end-plate, AF ve
NP’den olusan intervertebral diskler yaklasik olarak tiim servikal omurga
yiiksekliginin %20' sini olustururlar. Kartilaginz end-plateler hyalin kikirdaktan
olusmus olup komsu vertebralarin disk bosluguna bakan ytlizeylerine porlu kalsifiye
kartilaj ile sikica tutunmuslardir. Bu tabaka lamina cribrosa olarak adlandirilir ve
intervertebral disklerin perfiizyonunda rol alir. Diskin dig kenarin1 AF olusturur.

Anulusun sinirladigi bosluk icerisinde, disk hacminin yaklasik %40’ inin olusturan NP
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bulunur. NP notokordun embriyonik kalmtisidir. Intervertebral diskin yiik tasima ve

sok emme fonksiyonlarinda gorev alir.

2. Art. Zygapophysialis (Faset Eklemler): Vertebralarin processus articularis
superior-inferiorlar arasindaki eklemdir. Eklem ytizleri parlak, diiz ve hyalin kikirdak
ile kaphidir. Bu eklemler ince eklem kapsiilii ile sarilidir. Eklem kapsiilii, servikal
bolgede daha uzun ve daha gevsektir. Bu sayede servikal bolge daha efektif fleksiyon
hareketi yapabilme yetenegine sahiptir. Servikal bdlgede zygapophysial eklemler,
intervertebral disklerle birlikte yiik tagima gorevini iistlenirler; ayrica bu seviyelerde

fleksiyon, ekstansyion ve rotasyon hareketlerini kontrol ederler (18).

3. Uncovertebral Eklemler: Luchka eklemi olarak da bilinen, C3-C6 vertebra
korpuslarinin iist kenarinda yer alan uncinat procesler ile bir tist segmentin inferior
kisimlar1 arasindaki eklemdir. Bu eklemler, intervertebral diskin lateral wve
posterolateral kenarlarinda lokalizedir ve kikirdak dokusu ile ¢evrilidir. Uncovertebral
eklemleri bazi otorler sinovyal eklem olarak kabul ederken bazilari ise ekstra seliiler
stvi ile dolan diskin dejeneratif bosluklar1 olarak kabul ederler. Uncovertebral

eklemler, kolumna vertebraliste osteofitik dejenerasyonlarin sik¢a tuttugu bolgelerdir

(23).

4. Atlanto-oksipital Eklem (Articularis Atlanto-occipitale): Atlasin massa
lateralisi ve oksipital kemigin kondilleri arasindaki eklemdir. Atlastaki eklem yiizii 16
konkavdir ve bazen iki eklem yiiziine ayrilmistir. Bu iki kemik eklem kapsiilii, anterior
ve posterior atlanto-oksipital membran ile birlesmistir. Basin fleksiyon ve ekstansiyon

hareketleri bu eklem etrafinda gerceklesir (18).

5. Atlanto-aksiyal Eklem (Articularis Atlanto-axialis): Atlas ve axis ile
olusan bu eklem; lateral ve medial olmak iizere ikiye ayrilmistir. Medialde bulunan
eklem Atlas’in arkus anterioru ile axis’in densi arasinda olusan pivot tipi bir eklemdir.

Lateral taraftaki eklem, atlas ile axis’in korpuslar1 arasinda olusan plana tipi bir

eklemdir (23).
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2.1.6. Vaskiiler Anatomi

2.1.6.1. Arteriyel sistem

Arteriyel sistem paterni; medulla oblongatadan konus medullarise kadar
uzanan Ui¢ longitudinal kanal ile saglanir. Bu kanallardan biri anteromedian, diger ikisi
posterolateral pozisyondadir. Her ii¢ sisteme transvers sayilabilecek segmental

radikiilo mediiller arterler eslik eder (25).

Anteromedian pozisyonda yer alan anterior spinal arter, vertebral arterden
¢ikan iki dalin birlesmesi ile meydana gelir ve kendisine yine radikiilo mediiller

arterlerler eslik eder. Spinal korda, degisik lokalizasyonda yaklasik 44 santral (sulkal)
dal verir (25).

Posterolateral pozisyonda yer alan iki adet posterior spinal arter ise vertebral
arter veya PICA’dan ayrilir ve her iki tarafta piamaterde pleksiform kanallar1 olusturur.
Piamaterde kiiclik pleksuslar yapan arterlere a. vasocorona denir. A.vasocoronalar

hem anterior hem de posterior spinal arterlerle iliski kurar (26).

Spinal kordu besleyen dallar radikiilo mediiller arterlerdir ve primer olarak
asendan servikal, derin servikal, vertebral, posterior interkostal ve lateral sakral
arterlerin spinal dallarindan ¢ikarlar. Radikiilo mediiller arterler kan ihtiyacinin fazla
oldugu yerlerde daha genistir (25). Ortalama 8 anterior ve 12 posterior besleyici
radikiilo mediiller dal vardir. Ozellikle biiyiik anterior besleyici dal olan a. radikiilaris
anterior magna (Adamkiewicz arteri) torakolomber bdlgeyi besleyen en Onemli

arterdir. Genelde sol taraftan ve T9-T11 arasinda bir segmentten ¢ikar (27).
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Sekil 5. Vertebral arteryel sistem (40)

1:segmental arter, 2:somatik dallar, 3:miiskiiler dallar, 4:dorsospinal kok,
5:paravertebral anastomozlar, 6:radikiilomediiller arter, 7:dorsal somatik dal, 8:spinal
sinir, 9:dura mater spinalis, 10:dorsal sinir kokiiniin radikgler dali, 11: radikiiler
dallarin 6n sinir kokii, 12:anterior spinal arter, 13:dorsal radikiilomediiller arter,
14:posterior spinal arter

Diger onemli bolge medulla oblongata-spinal kord bileskesidir ve oksipital
arterin dallari ile beslenir. Ventral ve dorsal kokler, spinal korda ulasmayan anterior
ve posterior radikiiler dallarla beslenir. Intramediiler sirkiilasyon, anterior spinal
arterden ¢ikan santral arter ve posterior spinal arter ile a. vasocoronadan ¢ikan periferal
arterler tarafindan saglanir. Bu arterler vertebralar diizeyinde birbileriyle anastomoz
yaparlar. Ozellikle aortadan ¢ikan segmental arterlerden orijin alan somatik dallar,
vertebralarin beslenmesini saglarlar. Dorsal somatik dallar, retrokorporeal alanda

hekzogonal anastomozlar olustururlar (25).
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2.1.6.2. Venoz sistem

Vertebral vendz sistem internal-eksternal vertebral vendz pleksuslar ve

vertebral venden olugsmaktadir ve vendz yapilar kapakcik icermez (25,28).

Eksternel vertebral vendz plexusun 6n kismi vertebral kolonun 6niinde, arka
kismi arkuslarin  arkasindadir. Internal vertebral pleksusu; intervertebral,
bazivertebral, posterior interkostal, lomber ve lateral sakral venlere baglar. Internal
vertebral vendz pleksus, vertebral kanal duvari ve dura mater arasinda yer alan
epidural araliktadir. Vendz kan1 medulla spinalis, vertebralar, vertebral venler, baziler
pleksus, oksipital siniis ve sigmoidal siniislerden alir. Yukarida siniislerle, asagida ise

azygos ve kaval sistemle iliskilidir. (25,28).

Vertebral ven: Foramen magnum ve suboksipital bolge ¢evresindeki vendz
pleksuslardan baglar, vertebral arterlerle beraber foramen transversariumlardan
ilerleyerek brakiosefalik vene bosalir. Anterior spinal ven, posterior spinal venler,
anterior ve posterior radikiiler venler ise vertebral vendz drenaji saglayan diger

vaskiiler yapilardir (25).

Plexus venosus vertebrafis
nternus — externus postenor

Sekil 6. Vertebral venoz sistem
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2.1.7 Vertebralar

Vertebralar anterior segment ve posterior segmentten olusur. Anterior segment

korpuslardan, posterior segment vertebral arklardan olusur.

Vertebral arki; iki pedinkiil (radices arci vertebrae), iki lamina (lamina
vertebrae) ve bunlardan ¢ikan 7 proges olusturur: bir adet spindz proges (processus
spinosus), iki adet transvers proges (processus transversi) ve dort artikiiler proges
(processus articularis). Biitiin vertebralin foramenlerinin birlesmesiyle spinal kanal ve
intervertebral foramen olusur. Vertebranin en genis yiizey alaninin korpusu olusturur,
alt ve iist yiizeyi ile intervertebral disklerle temas eder. Intervertebral diskler tiim
vertebra korpuslari arasinda bulunur ve vertebral kolonun ortalama uzunlugunun
1/3’iinii olustururlar. Vertebra korpusundan {ist posteriora uzanan iki adet kisa
cikintiya pedinkiil denir. Pedinkiillerden posteromediale uzanan yassi levhalar
laminalardir. Ligamentum flavum laminalara tutunur. Spindz progesler vertebral
arktan arkaya ve asagiya uzanir. Transvers progesler, lamina ve pedinkiillerin birlesim
yerinden laterale dogru uzanim gdsterirler. Spindz ve transvers progesler sayesinde
paraspinal kaslar ve ligamentlere tutunacak yiizey olusur. ikiser adet superior ve
inferior artikiiler progesler ise vertebral kolonun fleksiyon-ekstansiyon ve rotasyon
hareketlerinin simirlanmasinda gorev alirlar. Artikiiler progeslerle her iki ylizeyde

vertebralar plana tipi eklemler yaparlar (17).

Servikal ve lomber vertebralarin hareket kabiliyeti, torakal vertebralara gorece
daha fazladir ve intervertebral diskleri daha kalindir. Intervertebral diskler, jelatinimsi
yapilt nukleus pulposustan ve etrafindaki kalin annulus fibrozustan olusur (sekil 7).
Niikleus pulposusun igerigi su, tip-2 kollajen, hyaliironik asit, keratan siilfat ve
kondroitin siilfat gibi proteoglikanlardan olusmaktadir. Proteoglikanlar niikleusun
yaklasik %90’1m1 olusturmaktadir. Niikleus pulposus yar1 akigkan 6zelligi sayesinde
omurgaya binen basinci yastik gorevi ile yumusatilip esit olarak dagitilir. Yas artisi ile

disklerdeki su oran1 azalir ve elastikiyet kaybi olur.
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Sekil 7. Diskus intervertebralis yapisi

2.1.7.1. Servikal vertebralar:

Kafayr destekleyip hareketini saglarlar. En kiiclik, hareket edebilen
vertebralardir. Transvers foramenin olmasi diger vertebralardan ayiran en 6nemli
ozelliktir ve transvers progeslerinde bulunur. iginden &nemli yapilar geger. Ik 6
servikal vertebranin transvers foramenlerinden vertebral arterler, venler ve sempatik
sinir pleksuslar1 gecer. Ancak vertebral arter yedinci servikal vertebranin transvers
forameninden gegmez. Servikal vertebralardan 2-6. nin spindz procesleri kisa kiinttiir

ve buraya nuchal ligament tutunur (18) (sekil 8).

Vertebra cervicalis 4: Ustten goriniigi

Sekil 8. Servikal vertebralarin anatomik yapist
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Servikal vertebralardan {i¢ii morfolojik olarak digerlerinden farklidir. Yedinci
servikal vertebra,torakal vertebralara gecis 6zellikleri tasir. Birinci servikal vertebra
(atlas), halka seklinde olup 6n ve arka arkuslar1 mevcuttur, korpus ve spindz proges
bulundurmaz. Spinéz proges yerinde posterior tiiberkiil mevcuttur. Massa lateralisler
aracilifi ile iistte kraniyumla eklem yapar ve agirligini tasir, altta axis ile eklem yapar.
Ikinci servikal vertebra (axis) korpusundan atlasin halka yapisina uzanan dens
(processus odontoideus) eklem olusturarak basin rotasyon hareketinde etkindir.
Yedinci servikal vertebra (vertebra prominens), servikal muayenede spindz progesi
belirgin palpe edilebilen servikal vertebradir. Spindz progesi en uzun olup bifid yapida

degildir.

2.1.7.2. Torakal vertebralar:

Torakal vertebralar, kostalarla eklem yapar, korpuslarinin lateralinde 6zel
eklem ytizleri bulunur. Spindz progesleri, uzun ve asagiya dogru oblik seyirlidir.
Birinci torakal vertebranin spinoz progesi en belirgin, sekizinci torakal vertebranin en
uzundur. Korpuslar1 servikal vertebralardan daha genistir. Torakal vertebra
korpuslariin genisligi alt torakal vertebralara gidildikce artar. Bir kosta, 1ki torakal
vertebra korpusu ile eklem yapar,iistteki korpusta yarim, alttakinde yarim eklem yiizii
seklindedir. Transvers progesler kostalara temas ederek destekler. 11 ve 12.
vertebralarin transvers progeslerinde kostovertebral eklem yiizii bulunmaz (19).
Birinci torakal vertebrada her iki yanda birer bucuk kostovertebral eklem yiizli varken

dokuzuncu torakal vertebranin gévdesinin {ist boliimiinde yarim eklem yiizli mevcuttur
(sekil 9) (18).
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Sekil 9. Torakal vertebra anatomisi (putz ve pabs 2001)

2.1.7.3. Lomber vertebralar:

Spinal kolonun en genis corpusa ve en genis kisa laminaya sahip
vertebralaridir. Ortasindaki foramen vertebraleleri trigoniktir.Progesus spinosuslari
diger vertebralara gore daha kisa ve kiinttiir. Transvers progeslerinde, processus
acceessorius ve processus mammillaris adi verilen ¢ikintilar bulundururlar. Lomber
vertebralarin transvers progesleri uzun oldugundan kostal proges olarak da

adlandirilirlar (17) (sekil 10).
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Vertehra L 2:
Ustten gorunast

Sekil 10. Lomber vertebra anatomisi

2.1.7.4. Sakrum ve koksiks:

Omurganin son 9 vertebrasinin 5'1 birleserek os sacrum'u, 4'li de os coccygis'i
olusturur. Bunlara da yalanci vertebralar veya sabit vertebralar denilir. Sakrum kama
benzeri sekillidir. Yukarida lomber vertebra ile, asagida sakrumla, yanlarda iliak
kemiklerle eklem yapar. Promontorium, Sakrum o©n yliziiniin anterosuperior
kesiminde bulunan ¢ikintidir ve en 6nemli 6zelligi obstetrik l¢timlerde belirtec olarak
kullanilmasidir. Ayrica viicudun agirlik merkezi promontoryumun dniindedir. Arteria
iliaca communis’lerin bifurkasyonu promontoryum yakiindadir ve girigsimsel

islemlerde belirteg olarak faydalanilir (Ozan 2004).

Sakrumun 6n yliziinde dort ¢ift foramen (foramina sacralia anteriora) bulunur.
Arka yiizlinde uzunlamasina 3 kabariklik vardir. Bunlardan tek ve ortada olani, spindz
progeslerin birlesmesi ile olusan crista sacralis medianadir. Bunun her iki tarafinda
goriilen crista sacralis medialis (intermedia), processus articularislerin birlesmesinden;
bunlarin dis tarafinda goriilen crista sacralis lateralis ise, transvers progeslerinin
birlesmesinden meydana gelir. Arka yiiziinde foramina sacralia posteriorlar (dort ¢ift)
bulunur. Bu ¢izgilerin yan uglarinda sagli sollu dorderden sekiz adet delige foramina

sacralia pelvica adi verilir. Bu deliklerden spinal sinirlerin 6n dallar1 ¢ikar. Bu delikler
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sakrum’un ortasindan yukardan asagi dogru gecen canalis sacralis'e kisa kanallar
vasitasi ile birlesirler (Kuran 1993). Sakrum'un 6n yliziinde goriilen bu deliklerden,
sakral spinal sinirlerin 6n dallar1 ile birlikte arteriae (aa.), venae (vv.) sacrales

laterales’ler gecer (12) (Ozan 2004) (sekil 8).

Canalis sacralis, canalis vertebralis’in devami olan trigonal agikliktir. Hiatus
sacralis, sakral kanalin arka duvar iizerinde yer alan alttaki agikliktir. Bu agikliktan

filum terminale, besinci sakral spinal sinir ve n. coccygeus geger (12).

Coccyx 3-5 adet rudimenter vertebranin birlesmesiyle olusur. ilk ve en genis
koksigeal vertebra genellikle ikinci ile fiizyone olmamistir ve sakral ligamentlerin

tutundugu iki adet uzun koksigeal kornu igerir (16).

processus articularis superior
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Sekil 11. Sakrum ve koksik 6nden ve yandan goriiniisii (Netter 1997)
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Sekil 12. Sakrumun anatomisi (Netter 1997)

2.1.8. Spinal Kord

2.1.8.1. Spinal kordun eksternal anatomisi

Santral sinir sisteminin bir parcasi olan spinal kord, vertebral kanal boyunca
uzanim gosterir. Ortalama uzunlugu 42-45 cm, cap1 yaklasik 1 cm, agirhigr 30 gr’dir
ve SSS’nin ortalama %2 sini teskil eder. Kord, atlasin iist sinirindan baslar ve
erkeklerde L1 vertebra alt sinirina, kadinlarda L2 vertebra orta kesimine dek uzanir.
Ancak yenidoganlarda L3 alt sinirna dek uzanimi normal kabul edilir. Rostral kesimde

medulla oblongata, kaudal kesimde filum terminale ile devamlilik gosterir (24).

Spinal kord distan i¢e dogru vertebral kolon, yagl planlar-bag dokusu, dura
mater, araknoid mater ve pia mater ile ¢evrilidir. Son ii¢ katmani olugturan membranlar
kranial meninkslerle devamlilik gosterdigi gibi epidural, subdural ve subaraknoid
araliklar da spinal kord boyunca devam eder. Subaraknoid aralik, 6zellikle konus
medullaris inferior kesiminde yer alan ve lomber ponksiyon i¢in kullanilan lomber

sisternay1 olusturmasi bakimindan 6nem arz eder (24).
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Spinal kordun L1 vertebra diizeyinde sonlanmasinin ardindan, sinir kokleri
intervertebral foramenlerden gegene dek, at kuyruguna benzeyen ve cauda equina

olarak adlandirilan lifler seklinde seyreder (24).

Spinal kordun temel fonksiyonlari; afferent ve efferent sinir yollariyla
beyinperifer iletisimini saglamak, otonom innervasyonu saglamak ve spinal refleks

arkini olusturmaktir (24).

Spinal sinirler, ortalama 1,5-2 cm uzunlugundadir ve mikst tip lifler igerirler.
Intervertebral foramenden ¢iktiktan sonra ventral (anterior ramus) ve dorsal (posterior
ramus) dallarina ayrilirlar. Ventral dallar daha kalin olup plexuslari olusturmak iizere
birlesiriler. Dorsal dallar daha ince olup posteriorda yer alan kas gruplar1 ve kutanoz
17 dokularin innervasyonunu saglarlar. Spinal ganglionlar, radix posteriorun sensoryal

liflerinin sinaps yaptig1 bir grup nérondan olusur (24).

2.1.8.2. Spinal kordun zarlari

Omuriligin zarlar1 distan ice dogru; dura, araknoid ve pia olarak adlandirilir.

Bu zarlar foramen magnumda serebral meninks tabakalar1 olarak devamlilik gosterir.
Duramater omuriligin en kalin ve gii¢lii zaridir, en distan sarar.

Araknoidmater omuriligin saran zarlar i¢inde ortada yer alan ince saydam

zardir, ¢ok sayida ¢ikint1 verir ve omurilik i¢in hava yastig1 gorevi gortir.

Piamater ince vaskiilerize bir bag dokudur, omurilik ve sinir koklerini sikica
sarar. Piamater, lateral yiizeyler boyunca seyredip ¢ok sayida tiggen seklinde uzantilar

verir ve subaraknoid mesafeyi olusturarak BOS i¢in bosluk olusturur.

2.1.8.3. Spinal kordun segmentleri

Omurilikten; servikal (C) 8, torakal (T) 12, lomber (L) 5, sakral (S) 5 ve
koksigeal (Co) 1 ¢ift olarak toplamda 31 ¢ift spinal sinir ¢ikar. Bu sinir ¢iftleri dorsal-
posterior ve ventral- anterior koklerden olusur. Bu sinir koklerinin {izerinde dorsaldeki
genislemelere spinal ganglion ad1 verilir. Erigkin yas grubunda, iist servikal omurilik
segmentleri disinda kalan omurilik segmentleri karsiliklar1 olan omurlardan daha

yukarida yer alirlar (Tablo 1) (118). Sebebi servikal bolgedeki genislemenin yaklasik
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olarak ayni seviyede olmasina karsin lomber bolgedeki genislemenin son {i¢ omur
hizasinda olmasidir. Embriyonel hayatta intervertebral foramenlere transvers olarak
ulasan sinir kokleri asagiya dogru gittikce obliklesir ve lumbosakral seviyelerde

vertikal hale gelir ve omurilige tutunduklar1 son noktada Cauda Equina’y1 olusturur.

Tablo 1. Yetiskinde spindz proges ve spinal kord arasindaki anatomik iligkiler (118)

Omurilik segmentleri Vertebra givdesi Spinéz proces
C8 Alt C6 ve iist C7 C6
Te Alt T3 ve iist T4 T3
T12 T9 T8
T5 T11 T10
S T12ve Ll T12ve Ll

Spinal kordun konik sekildeki alt ucu Conus Medullaris’tir. Filum terminale,
Conus medullaris’ten ¢ikar ve ndroglial elementler ve piamaterden olusur, spinal
kordu koksiksin bazisine baglar. Filum terminale internum; S2 diizeyine kadar olan
iist boliimiidiir ve yaklasik 15 cm uzunlugundadir (119). Filum terminale externum
(ligamentum coccygeum); Daha distalde kalan bolimii ise dura mater ile sikica

sarilmis olupyaklasik olarak 5 cm civarindadir (119).
2.1.8.4. Spinal kordun genislemeleri

Spinal kordun iist servikal ve alt lomber bolgelerde olan iki genisleme bolgesi
vardir. Bu noktalarda alt motor ndronlarin sayilarinda artis olup iist ve alt
ekstremitelerin sinirlerinin kaynagidir (118). Servikal genisleme intumescentia
cervicales admi almistir ve daha biiyiiktiir. C3’ten T1’e kadar uzanir ve iist
ekstremitenin innerveasyonunu saglayan plexus brachialis’in sinirleri ¢ikar.
Intumescentia lumbosacralis T10’dan L1’e kadar uzanan bel boliimii genisligidir ve

alt ekstremiteyi innerve eden plexus lumbosacralis’in sinirler ¢ikar (118).
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2.1.8.5. Spinal kordun i¢ yapisi

Spinal kord transvers Kkesitte; ortada bir kanal (canalis centralis), bunun
etrafinda H seklinde organize olmus substansia grisea (gri cevher) ve dista substansia
grisea’y1 saran substansia alba (beyaz cevher)’dan olusmus yapidadir. Substansia
grisea, spinal noronlarin hiicre govdeleri ve dendritleri ve bunlardan ¢ikan veya
bunlarin iizerinde sonlanan aksonlar ve akson sonlanmalarindan olusmustur (45).
Substansia alba, longitudinal giden miks miyelinli sinir liflerinin aksonlarindan,
noroglia ve vaskiiler yapilarin birlikteliginden olusmustur (120). Substansia alba,
substansia grisea’nin ¢evresinde miyelin nedeniyle beyaz olarak goriiliir. Gri ve beyaz
cevher oranlart spinal kord seviyerinde farklilik gosterir. servikal bdlgeden asagi
inildik¢e beyaz cevher genisligi giderek azalmaktadir. Gri cevherin servikal ve lomber
genislemelerde daha genistir ve intumescentia cervicalis ve intumescentia
lumbosacralis adi verilir, ekstremite innervasyonunu saglarlar. Substansia grisea
¢ekirdek gruplarindan olusan ve tiim spinal kord boyunca “H” seklinde bir kolon
(columna) olusturur. Benzer sekilde substansia alba sinir liflerinden funiculus

kolonlar1 olusturur (119).

Gri cevherin, 6ne dogru olan uzantisi cornu anterior (6n boynuz) arkaya dogru
olan uzantisi cornu posterior (arka kolon) olarak adalndirilir. Bunlarin arasinda kalan
gri cevher alani pars intermedia olarak adlandirlir. Commissura grisea sag ve sol pars
intermedia kitlelerini birbirlerine baglar. Comissura griseanin 6niinde kalan gri cevher
alan1 commissura grisea anterior, arkasinda kalan gri cevher alan1 commissura grisea
posterior olarak adlandirilir. Spinal kordda T1-L2 (torasik ve iist lomber)
segmentlerinde bir dis yan boynuz (cornu laterale) bulunur (119). Cornu anterior
Lamina basalislerden olusur, 6n koke orijin teskil eden motor ndronlart igerir. Cornu
posterior lamina alarislerden olusur ve spinal sinirin arka kokiinii olusturan liflerin
sonlandig1 duyusal noronlar icerir. Cornu lateralede, sempatik noéronlar ile motor

reflekslerle ilgili noronlar bulunur (119).

Beyaz cevher yarimlar1 6n boynuz ve arka boynuz ile {i¢ funikulusa ayrilir.
Arka boynuzun posteromedialinde yer alan beyaz cevher kitlesi funiculus posterior,
iki boynuz arasinda, dis yanda kalan boliimi funiculus lateralis, anterior median

fissiirin 1ki yaninda, 6n boynuzun anteromedialinde kalan beyaz cevher kitlesi



39

funiculus anterior olarak adlandirilir. En kiigiiksinir lifleri fasiculus gracilis (Lissauer
traktusu) icerisinde, daha biiyiik sinirler anterior funikulusta yer alir. iki grup bulunur:
1. grup; omuriligi beyine baglayarak impulslar iletenler, 2. grup; omuriligin farkl

segmentlerini baglayanlar, intersegmental olanlar (121).

Inen ve ¢ikan yollar Funikuluslari olusturur. Ayni fonksiyonlu fasikuluslara
traktus denilir. Beyaz cevher sinirinda belirsiz fasikuluslar yavas iletim yapan
miyelinsiz liflerden olusur, fonksiyonlar1 net belirlenememistir (118). fasiculus
gracilis ve fasiculus cuneatus Cikan yollardandir ve viicudun alt ve {ist par¢alarindan
ince, ayirdedici duyulari tagirlar (120). Funiculus anterior ve lateraliste inen (piramidal
veya efferent) ve ¢ikan (afferent) yollar bulunur. Funiculus posteriorda ise yalniz ¢ikan
yollar bulunur. Decussatio commissura alba anterior, anterior median fissiiriin hemen

arkasinda yer alir ve afferent yollarin ¢aprazlastigi yerdir (121).

2.1.8.6. Spinal kokler ve sinirler

Spinal kordda her segmentte, her yarida bir ventral (anterior) ve bir dorsal
(posterior) sinir kokii olarak dort kok mevcuttur. Birinci servikal segmentte genellikle
dorsal kokler yoktur (118). Yani omurilikten ¢ikan 31 cift spinal sinirin herbirinin
ventral ve dorsal kokii mevcuttur. Sinir kokleri foramen intervertebraleyi takip ederek
vertebral kolondan ayrilir. Bu kokler 1-8 arasinda ince sinir lifi demetinin
birlesmesinden olusmustur. Her spinal sinirin dorsal kokiinde, ventral kokle birlesme
yerine yakin bir alanda, sinir hiicre govdelerininin birlesmesinden olusan dorsal kok
ganglionu (ganglion spinale) bulunur. Columna vertebralis disindaki spinal sinir
parcalar periferik sinir olarak adlandirilir ve omurilik segmentlerine karsilik gelen
gruplara boliiniir (118). Kokler kendi numarasina karsilik gelen vertebra cisminin
lizerinde seyirederek vertebral kolondan ¢ikarlar. C8’e ait sinir kokii; C7 ve TI
vertebralar arasinda seyredip ¢ikar. Bu sebeple spinal kordda asagilarda kokler

kendilerine karsilik gelen vertebra numaralarinin altindan ¢ikarlar (118).



40

Anterior kolon (columna anterior): anterior kolondan ¢ikan aksonlar spinal
sinirlerin 6n koklerini olusturur ve iskelet kaslarini innerve ederler, alfa afferentler
olarak adlandirilirlar (122). Gamma efferenler daha kii¢iik olanlardir ve néromuskuler

igciklerin intrafusal kas liflerini innerve ederler.

Posterior kolon (columna posterior): posterior kolon ve posterolateral
sulkus, Lissauer traktusu (fasiculus gracilis) adi1 verilen ince bir ak madde tabakasi ile
ayrilir. Posterior kolon apeks, bas, boyun ve tepe olarak dort boliimden olusur.
Apeks;Rolando’nun jelatindz maddesi olarak adlandirilan néroglial hiicreler ve kiigiik
noronlar igerir. Retikiiler formasyon ag seklinde bir yap1 olup, anterior ve posterior
kolonlar arasinda, gri maddenin lateral funikulusa dogru ¢ikintilar yapmasiyla olusur
(121). Substansiya jelatinoza, agri-1s1 ve dokunma ile ilgili afferentlerin geldigi yerdir
ve apekste bulunur. Nucleus proprius, omurilik boyunca arka kolondaki hiicrelerin ana
kitlesini olusturur iki nokta ayrimi ve vibrasyon duyusu ile ilgili lifler alir. Nucleus
dorsalis Clark siitunu olarak da adlandirilir, 8. servikal segmentten 3. ve 4. lomber
segmentler arasindadir ve proprioseptif duyunun sonlandig yerdir. Visseral afferent
cekirdek; visseral afferent bilgi alimini saglar ve 1. torasik segmentten 3. lomber
segmente kadar bulunur (122). Posterior kokler (genellikle C1 harig) ganglionundaki
sinir hiicrelerinden ¢ikan afferent lifleri tagir ve ¢cogunlukla duyularla ilgilidir. Deri ve

derin yapilardan gelen lifler igerir ve omurilik reflekslerine katilir (118).

Santral kanal (canalis centralis): Kranial kissmda medulla oblongatanin alt
kismina ilerleyerek 4. ventrikiile agilir, kaudalde konus medullarisin alt boliimiinde
fusiform bir genisleme yaparak terminal ventrikiilii olusturur (vertikal uzunlugu 8-10
mm olan bu ventrikiil 40 yasindan sonra oblitere olur) ve filum terminalede sonlanir
(121). Silyali kolumnar epitel ile doselidir ve icinde BOS bulunur. Substansia
jelatinosa santralis disaridan ¢epecevre sarar. Bu jelatindz maddede noroglia, birkag

sinir hiicresi ve bunlarin liflerini bulunur (121).

Dermatomlar: Spinal sinirin, duyusal impulslarin1 almasina gore sinirlanmis
segmental deri pargalaridir. dermatomlar genelde altlarindaki kas innervasyonunun
segmental dagilimini takip eder (118). Cogunlukla C1 dorsal kokii olmadigi i¢in C1
dermatomu yoktur, vasyasyon olabilir. C5-C6-C7-C8-T1 dermatomlar1 {ist

ekstremitededir. C4, T2 dermatomlar1 truncus anterior iizerine dagilir. Bagparmak, orta
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ve besinci parmak sirasi ile C6, C7, C8 dermatomlar1 alanindadir. Meme bast T4,

gbbek ise T10 seviyesindedir (118).

Myotomlar: Bir spinal kokiin motor aksonlar1 tarafindan innerve edilen iskelet
kaslarmin tamamina myotom ad1 verilir (118). Kaslar genelde, birkag komsu spinal
kokten ¢ikan motor aksonlar tarafindan innerve edilir. Buna karsin tek bir spinal kok

lezyonu kasta atrofi ve zayiflik olusturabilir.
2.1.8.7. Medulla Spinalis’te ¢ikan ve inen yollar

2.1.8.7.1. Cikan yollar

1. Trac. spinothalamicus anterior:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Cevreden baslayan lifler ganglion spinale yolu ile
arka boynuza girer. Caprazlasan lifler funiculus anteriora gegerek, lemniscus medialis

icinde talamusa ulasirlar.
Tasidig1 impuls: Dokunma ve basing (119).

2. Trac. spinothalamicus lateralis:

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlanisi: Cevreden alinan agri-1s1 duyulari ganglion spinale
yolu ile arka boynuza girer. Buradan c¢ikan lifler caprazlastiktan sonra funiculus

lateralise gegerler. Lifler talamusa ulasirlar.
Tasidig1 impuls: Agr, 1s1 (119).

* Trac. spinothalamicus anterior + lateralis ve trac. spinotectalis beraberce lemniscus

spinalisi olustururlar (44).

3. Trac. spinocerebellaris anterior (Gowers):

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlanmisi: Kas, tendon ve eklemlerden gelen impulslar
ganglion spinale yolu ile arka boynuza girer. Baz1 lifleri ¢caprazlasan yol serebelluma

ulagir.
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Tasidig1 impuls: Derin bilingsiz duyu (Proprioseptif impulslar) (119)

4. Trac. spinocerebellaris posterior (Flechsiq):

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlanisi: Trac. spinocerebellaris anterior ile ayni seyri

gosterir. Farkli olarak omurilikte ¢aprazlagmayan liflerce olusturulur.
Tasidigr impuls: Derin bilingsiz duyu (119).

5. Fasciculus gracilis (Goll demeti) + Fasciculus cuneatus (Burdach demeti):

Yeri: Funiculus posterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Cevreden alinan duyu, ganglion spinale yolu ile
once arka boynuza daha sonra da funiculus posteriora iletilir. Ayn1 tarafta medulla

oblongataya, oradaki ¢caprazdan sonra da talamusa ulasirlar.

Tasidigr impuls: Bilingli derin duyu (Basing, iki nokta ayirimi, titresim ve

pozisyon duyusu) (119).

6. Tractus spinoreticularis:

Yeri: Funiculus lateralis’teki polisinaptik diffiiz yollar

Baslangici-seyri-sonlanisi: Omuriligin ventrolateral pargasi iginde ilerler.
Omurilik noronlarindan ¢ikar ve c¢apraz yapmadan beyin sapmin formatio

reticularis’inde sonlanir.

Tasidig1 impuls: Bu yol agri, 6zellikle de derin, kronik agr1 duyusunda 6nemli

bir rol oynar (118).
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2.1.8.7.2. inen yollar

7. Trac. corticospinalis anterior:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Serebral  korteksten  baglayan lifler,

caprazlasmadan omurilige ulasirlar. Lifler sonlanacaklar1 segmentte caprazlasirlar.
Tasidig1 impuls: Govde kaslarina istemli motor emir tasir (119).

8. Trac. corticospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Serebral korteksten baslayan lifler, decussatio
pyramidium (motoria)’da ¢aprazlasip funiculus lateralise gecerler. Daha sonra 6n

boynuza, oradan da radiks anterior yolu ile spinal sinir olusumuna katilirlar.
Tasidigr impuls: Ekstremite kaslarinin istemli motor emirlerini tagir (119).

9. Trac. rubrospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlamisi: Nucleus ruber’den baslayan yol mesencephalonda

caprazlasir (Forel ¢aprazi). Lifler omurilikte 6n boynuza ulagir.

Tasidigr impuls: Ekstremitelerin manuplatif hareketleri ile ilgili motor

emirleri tasir. Fleksor kaslarin tonusunu kontrol eder (119).

10. Trac. vestibulospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Medulla oblongata’daki vestibiiler ¢ekirdeklerden

baslar. Capraz yapmadan 6n boynuz néronlarina ulagir.

Tasidig1 impuls: Denge ve postiiriin saglanmast ile ilgili emirleri tasir (119).
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11. Trac. reticulospinalis anterior et lateralis:

Yeri: Funiculus anterior et posterior

Baslangici-seyri-sonlanisi:  Medulla oblongata ve pons’taki retikiiler
formasyon ¢ekirdeklerinden baslar. Liflerin ¢ogunlugu ¢apraz yapmadan 6n boynuza

ulasir.

Tasidigr impuls: Dik durusun saglanmasinda ve koordineli hareketlerin

yapilmasinda etkili olan emirlerini tagir (119).

12. Trac. tectospinalis lateralis:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Colliculus superior’dan ¢ikan liflerden olusur.
Liflerin ¢ogu, hemen caprazlasir (Meynert caprazi) ve omuriligin servikal

boliimiindeki somatomotor néronlara ulasir.

Tasidigr impuls: Isik ve sesle ilgili, bas-boyun ve iist ekstremitelerin refleks

hareketlerini idare eden impulslar tagir (119).

13. inen Otonomik Sistem:

Yeri: Funiculus lateralis

Baslangici-seyri-sonlanisi: Hipotalamus ve beyin sapindan ¢ikan , tam olarak
aciklanamamis bu lif sistemi torakolomber omurilikteki (columna lateralis)

preganglionik sempatik néronlara projekte olur.

Tasidig1 impuls: Bu sistemde inen lifler kan basinci, nabiz, solunum hizi,

terleme gibi otonomik fonksiyonlar1 idare ederler (118).

14. Fasciculus longitudinalis medialis:

Yeri: Funiculus anterior

Baslangici-seyri-sonlanisi: Beyin sapindaki vestibuler ¢ekirdeklerden ¢ikar,
asag1 inerken tractus tectospinalis’e yakin ve onunla karisarak ilerler. Liflerin bazilari

omuriligin columna grisea ventralis’inin interndronlarinda sonlanirlar.
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Tasidig1 impuls: Bag ve goz hareketlerini koordine eder (118).

* Son iki inen lif sistemi her yarida vardir ve sadece omuriligin servikal

segmentlerinde iner (118).

2.2. SPINAL TRAVMA

2.2.1. Spinal Yaralanmalarin Mekanizmasi:

Omurga kiriklari, mindr ve major kiriklar olmak tizere ikiye ayrilir.

Mindr kiriklar; kolonun bir kismina lokalize olan ve instabiliteye yol agmayan
kiriklardir. Bu kiariklar genellikle kolonun arka elemanlariin direkt kiint travmaya

maruz kalmasi sonucu olusur.
Minor kiriklar; izole transvers, spindz ve artikiiler proges kiriklaridir.
Major spinal kiriklar dort kategoride siniflandirilabilir:

1. Kompresyon (wedge) kiriklari, 2. Burst (patlama) kiriklari, 3. Fleksiyon-
Distraksiyon (emniyet kemeri-change) tipi kiriklar, 4. Kirikli ¢ikiklar(dislokasyonlar)
(51).

Kompresyon kiriklar1 anterior kolonun hasara ugramasi ile sonuglanan;
fleksiyon ve aksiyel yiike bagl olusan kiriklardir. Orta kolon intakt olarak kalir ve
%350’nin iizerinde olmadig1 siirece bu tip kiriklar stabil kiriklardir. Bu kiriklar

genellikle norolojik hasarla sonuglanmaz (51).

Burst (patlama) kiriklar1 aksiyel yiik altindaki vertebra govdesinde hasar
olusturur. Kompresyon kiriklarinin aksine hem orta hem de 6n kolon zarar gortir.
Burada kemik arkaya dogru yer degistirirken disk kanal i¢ine diiser. Bu da spinal kord

kompresyonuna neden olur (51).

Fleksiyon-Distraksiyon tipi kiriklar (Chance Kiriklari) siklikla omuz destegi
olmayan emniyet kemeri takili iken meydana gelen yiliksek hizlimotorlu tasit
kazalarinda goriiliir. Oncelikli olarak stabil orta kolona anteriordan uygulanan
rotasyon kuvveti ile olusur ve genelde posterior ve orta kolon distrakte olur. Saglam

olan anterior kolon subluksasyonu oOnler. Tipik radyografik bulgular; posterior



46

vertebra govdesinin yiikselmesi, vertebra govdesinin arka duvarinin kirigi ve disk
boslugunun arkaya ag¢ilmasidir (51). Bu tip yaralanmalara %45 oraninda
intraabdominal yaralanmalar eslik etmesi nedeniyle de onemlidir. Ciddi nérolojik

hasar olusma riski %10-15’tir (123).

Kirikli ¢ikiklar en hasar verici kirik tipidir. Yiiksek siddetli kompresyon,
fleksiyon, distraksiyon, rotasyon veya makaslama seklinde giicler her ii¢ kolonun
parcalanip ayrilmasina sebep olur. Anstabil kiriklar olarak siniflanirlar. Norolojik
hasar olusma olasiligr en fazla olan kirik tipidir (123). Sonug¢ subluksasyon ve

dislokasyondur (51).
2.2.2. Vertebra Fraktirlerinin Siniflamasi

2.2.2.1. Anatomik simiflandirma

Anatomik olarak servikal bolge iist ve alt bolge olarak iki alt grupta incelenir.

Ust servikal bolge oksipital kondil, C1 (atlas) ve C2 (aksis) ‘den olusur. (124)

Oksipital Kondil Kiriklar1 (OKK)

Oksipital kondil kirigi, tist servikal bolgenin en nadir goriilen (%0,4-0,7) kirtk
tipidir (125). Yiksek enerjili travmalar sonucu olusur. Anderson ve Montesano
tarafindan kuvvetin vektorel yonii baz alinarak yapilan siniflamaya gore degerlendirilir

(Sekil 13) (39).

TiP 1 TiP2 TiP3

Sekil 13. Anderson Montesano Siniflamasi
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Tip 1: Oksipital kondil’in ayrismamis, devamliligt olan kirigidir. Siklikla aksiyel
yuklenme sonucu olusur. Ayn taraf alar ligaman yirtilmis olabilir. Fakat tektorial
membran ve karsi taraf alar ligaman saglamdir.

Tip 2: Yaralanma genellikle kafay1r esnetecek yiiklenme sonucu olusur. Bu
zedelenmelerin kafatasi tabani kiriklarinin uzantis1 oldugu diisiiniiliir. Kirik foramen
magnum’a uzanir. Alar ligaman ve tektorial membran saglamdir.

Tip 3: Oksipital kondil’in alar ligaman yapisma yerindeki avulsiyon kirigidir. Kopma
kirigi, rotasyon ve lateral egilme sonucu olusur. Kirikta yer degistirme s6z konusudur.
Eger tektorial membran tahrip olmussa instabildir.

Oksipital kondil kiriklarinda en sik (%50) tip 2 goriiliir. Bu tip kiriklarda
oksipital kondile uzanim gdsteren stabil kafa tabani kiriklart mevcuttur ve kafatasina
direkt kiint travma ile meydana gelir. Ikinci siklikla goriilen tip 3 kiriklar ise (%35),
kontralateral kuvvete bagli agilanma ve rotasyona sekonder, kondilin alar ligament
baglanti noktasinda aviilsiyon hasarina ugrayarak instabil hale gelmesidir. Tip 1
kiriklar daha nadir goriliirler (%15), eksenel kompresyona baghdirlar ve oksipital

kondilin stabil kiriklaridirlar (124) (Sekil 13).

Tuli ve ark. yaptig1 siniflamaya gore bilgisayarli tomografi (BT) ve direkt grafi
(DG)’deki bulgulara goére kirigin instabil ya da stabil olduguna karar vermistir.

Instabilite bulgusu olarak asagidaki parametreleri belirlemislerdir: (125)
1. Oksiput ve C1 arasinda 8 dereceden fazla rotasyon
2. Oksiput-C1 arasinda 1 mm’den fazla kayma
3. CI’in C2 {izerinden 7 mm’den fazla 6ne kaymasi
4. C1’in C2 tizerinden 45 dereceden fazla rotasyonu
5. C1-2 arasinda 4 mm’den fazla kayma

6. C2‘nin arka kenarindan C1 arka kenarina olan mesafenin 13 mm’den fazla

olmasi
7. Transvers ligamentte hasar

8. Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)’de ligament hasar bulgusu.
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Anderson-Mantesano siniflamasina gore Tip 1 ve Tip 2 zedelenme stabildir. 2-
3 ay boyunluk ile tedavi edilebilir. Tip 3 zedelenme instabildir ve cerrahi gereklidir
(124).

Atlantooksipital Dislokasyon (AOD)

Erken tan1 ve tedavi yontemlerinin gelismesine ragmen AOD halen morbidite

ve mortalitesi yiiksek bir olgu grubudur. Ani 6liim goriilebilir.
Traynelis’in yaptigi siniflamaya gore (Sekil 14) (124,126)
Tip 1. One kayma
Tip Il. Longitudinal kayma

Tip III. Arkaya kayma olarak ii¢ alt grupta toplanir

- <
O O}} OC:/ O 0
o R

= vl = ey

Tip I: Anterior dislokasyon Tip II: Distraktif ayrisma Tip I11: Posterior dislokasyon

Sekil 14. Traynelis’in Atlantooksipital Dislokasyon Siniflamasi (124)

Lateral direkt grafide basion ve dens arasindaki mesafenin (Wholey yontemi)
10 mm’den fazla olmasi AOD tanisindan siiphelendirir (128,129). De Beer ve ark.
mandibula arka yiizii ile atlas, 6n yiizii arasindaki mesafenin 13mm’den fazla
olmasinin ya da mandibula arka ytiizii ile dens arasindaki mesafenin 20 mm’den fazla
olmasini tan1 koydurucu olarak 6ne siirmiistiir (129). Ancak AOD siiphesi olan
hastalarda bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans (MR) ile inceleme yaparak
kafatas1 ve omurga arasindaki iliskiyi gdrmek esastir. AOD tanisi i¢inkondil ve C1

arast mesafenin dl¢iilmeli (130).

Tiim AOD hastalarinin tedavi edilmesi gerekir. Norolojik defisit gelisimini
onlemek amaciyla bu hastalarda kraniyoservikal bileskenin stabil hale getirilmesi
gerekir. Bu hastalarda norolojik iyilesme ve erken mobilizasyon ancak erken cerrahi

miidahale ile miimkiin olmaktadir (124).
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Atlas Kiriklar:

Omurga yaralanmalarinin %1-2’si akut servikal kiriklarin ise %2-13{ini
olusturur (124). Siklikla aksiyel yiiklenme ile olusur. En bilinen formu patlama kirigi
seklinde ortaya ¢ikan ‘Jefferson kiriklar1” dir (Sekil 15).

Transvers
lig. riiptira
N

Spence kurah

Sekil 15. Atlasin patlama kirig1 (Jefferson) ve Spence kurali

Spence kuralina gore, C1 lateral kitlesinin C2 iizerinde 6,9 mm’den fazla
kaymasi transvers ligament hasarini diisiindiirir (Sekil). Son zamanlarda yapilan
caligmalarda bu diizeyin 8,1 mm oldugu bildirilmistir (132). Ayrica eriskinde

predental mesafenin 5 mm’ den fazla olmasi akla atlas kirigini getirmelidir.
Atlas kiriklar1 Landells ve ark.nin yaptig1 siniflamaya gore ;
Tip 1: 6n arkus ya da arka arkustaki kiriklar,
Tip II: patlama kiriklari,
Tip I11: yan kitledeki kiriklar olarak siniflandirilmigtir (131).

Atlas kiriklarinda tedaviyi belirleyen temel faktor transvers ligament hasari
olup olmamasidir. Landells ve ark.nin yaptig1 siniflamaya gore: Atlas kiriklarindan

anterior ya da posterior ark kiriklar1 ve yan kitle kiriklart (Tip 1 ve III) eksternal
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servikal immobilizasyonla tedavi edilmektedir. Rijid boyunluk, suboksipital
mandibiiler korse (SOMI) ya da halo ile 8-12 hafta siiresince boyunca fiizyon gelisme
olasilig1 %96 dir. Kombine atlasin 6n ve arka ark kiriklarinin (Tip II ya da kombine)
tedavisinde transvers ligamentin durumuna gore karar verilmelidir. Transvers ligamant
saglamsa; rijid boyunluk, suboksipital mandibiiler korse ya da halo ile 10-12 hafta
stiresince kullanilmalidir. Transvers ligament saglam degilse 12 hafta siire ile rijid
boyunluk, suboksipital mandibiiler korse ya da halo kullanmak tedavi se¢eneklerinden
biridir. Ancak asil tedavi stabilizasyon ve fiizyondur (124). Atlas kiriklarinin tedavi

algoritmasi Sekil 16’da 6zetlenmistir

Tip L, I1I Tipll
(STABIL) (INSTABIL)
Transvers ligament Transvers ligament
L saglam hasarl
(8-12 hafta) l / \
immobilizasyon immobilizasyon Cerrahi
(10-12 hafta) (12 hafta)

Sekil 16. Atlas kiriklari tedavi 6zeti (124)

Odontoid Kiriklari

Odontoid kiriklari, tiim servikal fraktiirlerin yaklasik %18’ini olusturmakta ve
klinik pratikte sik kargilasilmaktadir (133). Genellikle servikal omurganin
hiperfleksiyon ya da hiperekstensiyon yaralanmalarinda olusur (124). Odontoid
kiriklarina bagli ndrolojik hasar goriilme orani diisiik kabul edilmektedir ancak yiiksek

enerjili kiint travmaya maruz kalan hastalarin yaklasik %25-40’1 mortal seyreder.

Odontoid kiriklari igin giiniimiizde kullanilan siniflama Anderson ve D’alonzo

tarafindan (1974) tanimlanan siniflamadir (124).
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Anderson ve D’alonzo siiflamasi ile odontoid fraktiirleri 3 temel kirik tipine

ayrimistir:

* Tip I fraktiirler transvers ligaman iistiinde, odontoidin tepesinde olusan

avulsiyon fraktiirleridir (En sik).
* Tip II fraktiirler vertebra cismi odontoid bileske fraktiirleridir.

» Tip III fraktiirler ise vertebra cisminin anterior proksimal kismini igeren

odontoid fraktirleri tanimlamaktadir.

Hadley tarafindan (1988) odontoid kaidesinde parcali kirik varligi Tip IIA
olarak tanimlanmistir (Sekil 17). Tip IIA kiriklar kaynamama riski daha yiiksek olarak

tanimlanmakta ve cerrahi onerilmektedir (134).

Tip |

Sekil 17. Modifiye Anderson ve D’alonzo Siniflamasi

Tip II fraktiirler Gauer tarafindan alt tiplere ayrilmistir (Sekil 18) (124).

e Tip 2A: Deplase olmayan transvers kirik hatti vardir. Konservatif
olarak tedavi edilebilir. Tip 2 kiriklarinin %49’unu olusturur.

e Tip 2B: Anterior superiordan posterior inferiyora uzanan kirik hatti
vardir. Tip 2 kiriklarinin %34’ {inii olusturur. Genellikle cerrahi tedavi
uygulanir.

e Tip 2C: Anterior inferiordan posterior superiora uzanan fraktiir hatti
vardir. Odontoid kirik kaidesinde parcali kiriklar eslik eder. Tip 2

kiriklarin %16’si1 olusturur. Genellikle cerrahi tedavi uygulanir.



52

Sekil 18. Tip II Odontoid fraktiirleri Gauer siniflamasi

Tip I odontoid fraktiirii stabil kabul edilir, boyunluk ve Halo ile tedavi edilir.
Eslik eden atlantooksipital dislokasyon durumunda diisiik agirlikta traksiyon

uygulamasi onerilir (15).

Tip II odontoid fraktiirlerin en sik goriileni ve tedavi segenekleri acisindan en
tartigmal1 olan tipidir. Kaynamama oram1 %30 seviyelerindedir. 1k tedavi segenegi
erken cerrahi stabilizasyon olmakla birlikte tedavide standard bir konsensus
saglanamamustir (135). Servikal kollar ve halo ile uygulanan eksternal immobilizasyon
giivenilmez ve tutarsiz sonuclara sebep olur. Bu bolgedeki kiriklarin eksternal

immobilizasyon ile kaynamama orani %26- 80 arasindadir (124).

Tip III fraktiirler yiiksek bir kaynama oranma sahip olduklar1 kabul
edildiginden ¢ogunlukla cerrahi tedaviye gerek duyulmamaktadir (135). Cogu 6-8
hafta uygulanan servikal kollar ile ya da halo yelek ile tedavi edilebilmektedir. Kirtk
hatt1 anteriora yer degistirmis olanlar1 ileri donemde meydana gelebilecek kayma ve

psodoartrozu dnlemek igin internal fiksasyon onerilmektedir (124).

Atlanto-Aksiyal Dislokasyon (Rotasyon)

Cocuk ve eriskindeki anatomik farkliliklar nedeniyle AAD’nin eriskinlerde
goriilme siklig1 daha azdir. Atlantoaksiyal instabilite genellikle inflamatuvar ya da
konjenital nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikar. AAD romatoid artritli hastalarda sik
goriilmektedir. Transvers ligament travmanin etkisi ile sag veya solda yapistigi kemik
kitleden bir miktar kemik pargalar kopararak gevseyebilir (8). Bilateral olarak
atlantoaksiyel dislokasyon olan hastalarda %65 iizerinde rotasyon olabilir. Transvers
ligamentin saglam oldugu hastalarda kanalin daralmasina bagli kord hasar1 ortaya

cikabilir.
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Atlasin anterior arkinin arka kenari ile odontoidin On ylizii arasindaki
mesafenin (Atlantodental) artmasi tan1 koydurucudur. Normalde bu mesafe yan
grafide fleksiyonda 3,5 mm’nin altindadir. AAD ile ilgili olarak yapilan ilk
siniflamada rediikte edilebilen ve edilemeyen AAD alt gruplar1 olusturulmustur (17).
Bu temel siniflama Fielding ve arkadaslarina kilavuz olmustur. Bu yeni siniflamada
atlantodental mesafenin 3 mm’den fazla oldugu durumlarda transvers membranin

hasarma dikkat edilmesi gerektigi bildirilmistir (11).
Fielding siniflamasina gore;

e Tip 1. Yer degistirme olmaksizin rotatuar deformite mevcut.,
e Tip 2. Lateral artikiiler proges lizerinde 3-5 mm 6ne kayma.
e Tip 3. 5 mm’den fazla 6ne kayma

e Tip 4. Arkaya dogru rotatuar deformite.

Tedavide Fielding Tip | rotasyonlar genelde stabildir. 4-6 haftalik eksternal
fiksasyonla tedavi edilebilir. Bir aydan daha kisa hikayesi olan hastalarda traksiyon ile

rediiksiyonun etkili oldugu bildirilmistir.

Hangman Kiriklar

Aksisin travmatik spondilolistezisidir ve hiperekstansiyon ve kompresyon
mekanizmas1 ile ortaya ¢ikar. Aksisin ‘asili adam’ kiriklart ise genelde
hiperekstansiyon ve distraksiyon mekanizmalari ile olusur ve hangman kiriklarindan

farklidirlar (11-13). Siklikla motorlu arag kazast ile olusur.

Hangman kiriklart ile ilgili ilk kapsamli smiflama Effendi tarafindan

yapilmistir. Yaralanma mekanizmasina gore:
* Aksiyel yiiklenme ile beraber hiperekstansiyon Tip I,
* Hiperekstansiyon ve rebound fleksiyon mekanizmast ile olusanlar Tip II,

* Fleksiyon ve rebound ekstansiyon ile olusanlar Tip III olarak

siniflandirilmistir (10).

* Levine ve Edwards, Effendi smiflamasina fleksiyon ve distraksiyon

mekanizmasi ile olusan Tip ITA’y1 eklemistir (29)
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Effendi ve ark. Tip I kirig1 olan hastalar1 eksternal immobilizasyonla tedavi
ettiklerini belirtirken, Tip II kirig1 olan hastalarda konservatif yolla %50°sini tedavi
ettiklerini bildirmistir. Hawkins Hangman kirig1 olan hastalarda oncellikle halo
uygulanmas1 gerektigini uzun donemde fiizyon olmayan gruba cerrahi uygulanmasi

gerektigini onermistir.

Alt servikal omurga (C3-7) yaralanmalar1, omurgayi ilgilendiren tiim kiriklarin
%65’ini, dislokasyonlarin ise %75’ini olusturmaktadir (136). Geng yasta daha sik
olup, yiiksek enerjili motorlu tasit kazalartyla iligkilidir. Yaslilarda ise diisme gibi daha

diisiik enerjili travmalarla da ortaya ¢ikabilmektedir

Alt servikal travmalar1 degerlendirmek i¢in kullanilan bir¢ok siniflamadan biri
olan Servikal Omurga Yaralanmalari Siniflandirma Sistemi (SLIC) instabiliteyi

degerlendirirken tedaviye de yon verebilmesi agisindan degerlidir.

SLIC siniflandirmasina gore 4 puanin altindaki olgularda stabil kabul edilip
konservatif tedavi Onerilir, 5 puan ve {lizerindeki olgulara ise cerrahi tedavi
Onerilmektedir. 4 puan alan olgulara uygulanacak tedavi ise cerrahin kararina

birakilmistir (137).

Tablo 2. Subaksiyel Yaralanma Simiflama ve Siddet Olgegi “Subaxial Injury
Classification and Severity Scale” (SLICS)

Morfoloji

Normal

Kompresyon

Patlama (burst)

Distraksiyon(faset atlamasi, hiperekstansiyon)

Al w| N R O

Rotasyon/translasyon (faset dislokasyonu, stabil olmayan gdzyasi kirig

veya ileri derecede fleksiyon/kompresyon hasari)

Disko-ligamentoz kompleks (DLC)
Intakt 0

Belirsiz (izole interspindz genigleme, sadece MRG sinyal degisikligi) 1

Bozulmus (disk araliginda genisleme, faset atlamasi veya dislokasyonu) 2
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Norolojik durum

Intakt
Kok hasari

Tam (komplet) omurilik hasar1

w| N | O

Tam olmayan (inkomplet) omurilik hasari

Norolojik defisit olmas1 durumunda devam eden omurilik basisi +1

Alt servikal alan biyomekanik instabilitenin degerlendirilmesi White ve
Panjabi tarafindan belirlenen kriterler dogrultusunda yapilir (11). Bu kriterler daha ¢cok
orta ve alt servikal kolonu biyomekanik olarak degerlendirmek amaci ile hastanin
travma oncesi durumu ile birlikte travma sonrasi radyolojik degerlendirmeyi birlikte
yapan bir siniflama niteligindedir. Radyolojik olarak sagittal goriintiilemede 3,5 mm
ve daha fazla veya %20°den fazla yer degistirme ve 11 dereceden fazla agilanmaya 6n
ve/veya arka eleman hasari, spinal kord hasari, sinir kokii hasari, disk mesafesinde
anormal daralma eslik ediyor ise hasta instabil kabul edilir (11). White-Panjabi
instabilite kriterlerine gére toplam puanlama 5 ve lizerinde ise hasta instabil olarak

kabul edilir (Tablo 3).

Tablo 3. White-Panjabi Subaksiyel Servikal Yaralanmalari I¢in Instabilite Kriterleri

Puan

On eleman hasar1 (fonksiyonunu yitirmis veya hasar gérmiis) 2
Arka eleman hasar1 (fonksiyonunu yitirmis veya hasar gormiis) 2
Spinal kord hasar1 2
Pozitif germe testi (Belirgin instabilite yok ise yapilir) 2
Hastaya viicut agirligimin %33’line ulasana kadar yavas yavas

traksiyon uygulanir. Bu esnada da norolojik muayene ve X-ray ile
degerlendirilir; X-ray’de 7,5 derecede fazla agilanma veya 1,7 mm?2

den fazla ayrilma olursa veya hastanin nérolojik muayenesi degisiyor

ise germe testi pozitif olarak kabul edilir

Sinir kokii hasari 1
Disk mesafesinde anormal daralma 1
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Hastada spinal dar kanal mevcut ise; (Sagittal cap 13 mm’ den az veya

pavlov oran1 0,8’ den az ise spinal dar kanal mevcuttur.)

Hastanin 6z gegmisinde ‘tehlikeli yiiklenme belirtisi’ mevcut ise (agir

iste calisanlar, yakin temas sporu yapanlar, motosiklet siiriiciileri vb.)

Radyolojik olarak instabil gdriiniim mevcut ise;

Notral pozisyonda X-ray degerlendirmede sagittal planda 3,5 mm

veya %20’den fazla yer degistirme var ise

Notral pozisyonda X-ray degerlendirmede sagittal planda 11

dereceden fazla agilanma mevcut ise

Fleksiyon ekstansiyon direkt grafi ile degerlendirmede sagittal planda

3,5 mm veya %?20’den fazla yer degistirme mevcut ise

Fleksiyon ekstansiyon direkt grafi ile degerlendirmede sagittal planda

20 dereceden fazla rotasyon var ise

2.2.2.2. Denis siiflamasi

Denis simiflamast ii¢ kolon teorisine dayanmaktadir (139);

Anterior kolon: Anterior longitudinal ligament (ALL), nukleus pulpozus (NP)

anterior kismi, annulus fibrozus (AF) anterior kismi, korpusun anterior kismi.

Orta kolon: Posterior longitudinal ligament (PLL), NP posterior kismi, AF

posterior kismi, korpusun posterior kismi.

Posterior kolon: Lamina, pedikiil, faset eklem, spindz proses, interspindz ve

supraspindz ligamentlerden olusur (Sekil 19).
Kiriklar mindr ve major olarak incelenir:
I- Minér Kiriklar
1- izole artikiiler ¢ikint1 kiriklari
2- Transvers ¢ikint1 kiriklar
3- Spindz ¢ikint kiriklar

4- Pars interartikiilaris kiriklar:



I1-Major Kiriklar

1. Kompresyon Kiriklar
a) On Diizlemdeki kirik
b) Anterior iist end-plate kirigi
c) Anterior alt end-plate kirigi
d) Anteriorda her iki end plate kirig

2. Burst (Patlama) Kiriklar
a) Her iki end-plate kirigi
b) Ust end-plate kir1g1
c) Alt end-plate kirig1
d) Rotasyonel burst kirigi

3. Emniyet Kemeri Kiriklar
a) Tek seviye kemik kirig1
b) Tek seviye yumusak doku hasari
c¢) Orta kolonu igeren 2 seviye kemik kirigi
d) Orta kolonu iceren 2 seviye ligaman hasari

4.Dislokasyon Kiriklari
a) Fleksiyon-rotasyon
b) Makaslama kuvveti ile
c) Fleksiyon-distraksiyon

Denis siniflamasina gore cerrahi endikasyonlar sunlardir:

e Omurga cisminde %50°den fazla ¢cokme
e Anteroposterior (AP) grafide %25’den fazla kamalagma
e Spinal kanalda %50°den fazla daralma

S7
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e L2 {istii parsiyel norolojik defisit

e Birden fazla bitisik omurga 6n kolon kirigi
o Kinkli-¢ikiklar

e Fleksiyon distraksiyon kiriklari

e iki tarafli faset ¢ikiklari

Denis siniflamasina gore stabilite i¢in anahtar olan orta kolondur. Orta kolonun
hasar gordiigii patlama kiriklar1 instabil kiriklar olarak tanimlanmaktadir (139). Ancak,
McAfee ve ark. daha sonra yaptiklari siniflama ile Denis siniflamasina ek olarak,
“stabil burst” kirig1 kavramin1 kullanmislar ve posterior elemanlarin saglam oldugu
patlama kiriklarii stabil kiriklar olarak tanimlamislardir. Kirik sonrasi donemde
angliler deformitelerin (kifoz, skolyoz vs) gelisme riski varsa mekanik instabil kirik

olarak degerlendirilir (140).

Spmoz cikintt

inferior Jrtikuler cikinti ARKA KOLON Q
amlna /\_/
transver

;

cikinti — |

superlor =
artikulen ciki - dlkul

#‘ 'i(O\LOﬁC FaES

ertebra cisrmmi—]

spinal kanal /'\/ Q
\ARK_A K¢’5q( L-éN-KQLQN

ORTA KOLON

Sekil 19. Vertebral kolon kisimlar1 (138)
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2.2.2.3. AO Spine Torakolomber Yaralanma Siniflamasi (ATLICS siniflamasi)

TLICS smiflamasinin modifiye edilmis halidir. ATLICS siniflamasinda, ii¢

parametre degerlendirilir; kirik morfolojisi, hastanin nérolojik durumu ve klinik olarak

modifiye edici faktorler (Tablo 4) (sekil 20). Bu puanlamaya gore 4 puan alt1 alan

hastalar konservatif olarak tedavi edilirken, 5 puan iistii alan hastalarda erken cerrahi

uygulanmalidir. 4 ve 5 puan alan hastalarda ise, karar cerraha birakilir. Diger

siniflamalardan farkli olarak, ATLICS simiflamasinda modifiye edici faktorler de

tedavi planinda degerlendirilirler (140).

Tablo 4. AO Spine TLICS simiflamasi (140)

Kirik A.Kompresyon | AO Proses kiriklari/minor kiriklar 0
Vertebramin | Fraktiirleri Al Wedge kompresyonlar 1
Morfolojisi A2 Split kompresyonlar 2
A3 Inkomplet burst kiriklar 3
A4 Komplet burst kiriklari )
B.Gerilim Bl Posterior transossedz kiriklar/Chance | 5
Bandi kiriklar
Yaralanmalar1 | B2 Posterior ligamentdz yaralanmalar 6
B3Anteriorligamentdz/hiperekstansiyon 7
yaralanmalar
C.Translasyon 8
Yaralanmalar1/
Dislokasyonlar
Nérolojik NO Intakt 0
Durum N1 Gegici norolojik defisit 1
N2 Radikiiler semptomlar 2
N3 Inkomplet spinal kord hasar/Kauda equina sendromu 4
N4 Komplet spinal kord hasar1 4
NX Cesitli sebeplerle nérolojik muayenenin yapilamamasi 3
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Modifiye M1 Posterior gerilim bandinda yaralanma stiphesi (klinik veya | 1

Edici radyolojik olarak)

Faktorler M2 Hastada komorbidite varligi (ankilozan spondilit, | O
romatolojik hastaliklar, diffiiz idiopatik iskelet hiperostozisi,
osteoporoz, ciltte yaniklar gibi)

Tedavi Konservatif 3 ve alti

Secimi Stipheli/Cerrahin tercihi 4ved
Cerrahi 6 ve iistii

Tip A Kompresyon Fraktiirieri Tip B Distraksivon Yaralanmalan Tip C Translasyon Yaralanmalars
AD Mindr Frakifirier Bl TransosseSe Chance Karikiars C Dirlokasyon
|
X
- N 2R
Al Wedge Kompresyson B2 Posterior Ligamentiz Yaralanma BI Anterior Ligamentdz Yaralanma
J— x T
A2 Sphit Kompresyon AD Inkomplet Buryt Ad Komplet Bars
X .

Sekil&O.XO épir;e TLICS smlﬂamasma_gé;re kirik morfoloj;le; (740) -
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2.2.2.4. Kint Yaralanmalar

1.Motorlu tasit kazalariyla iliskili yaralanmalar

Motorlu tasit kazalar1 siklikla akselerasyon-deselerasyon tipi yaralanmalarla
sonuglanir. Bu tarz yaralanmalarda, daha hassas olan servikal omurganin yanisira
torakal ve lomber omurgalar da hasar goriir. Kazazedelerin ¢ogu diisiik enerjili
travmaya maruz kalir ve bu tip yaralanmalarda ¢ogunlukla yumusak doku zedelenmesi
mevcuttur. Genellikle hastalarin boyun ve sirtta agr1 sikayetleri vardir. Yiiksek enerjili
ve hizli carpismalar genellikle omurgada yapisal hasarla sonuglanir. Genellikle arag
dis1 motorlu tasit ve motorsiklet kazalarinda spinal yaralanmalarla birlikte ¢oklu

iskelet yaralanmalar1 da goriiliir (51).

Acik ndrolojik bulgular1 olan instabil yaralanmalar acil tedavi gerektirir.
Hastada norolojik bulgu yoksa; uygulanan giice bagli yaralanmanin mekanizmasi
diisiiniilerek tetkik ve tedavi siireci yonlendirilmelidir. Siipheye diisiildiiglinde; dnemli
bir yaralanmay1 kacirmamak ya da atlamamak adina ileri tetkik ve tedavi yapilmasi en

uygun se¢imdir (51).
2.Diismeler

Yiiksekten diismeler genellikle alt ekstremite, omurga ve pelvis kiriklar: ile

iligkilidir (51).

Tam bir norolojik muayene, dikey deselerasyon yaralanmalarinda, hastalar
erken degerlendirmenin bir pargasidir. Tiim hastalar aksi kanitlanana kadar instabil

yaralanma olarak kabul edilmelidir (51)

3.Spor Yaralanmalar

Spinal yaralanmalar hem taraflarin birbirlerine temas ettikleri hem de
etmedikleri sporlar ile olusur. Spesifik yaralanmalar mekanizma ve uygulanan giigle
iligkilidir ve spesifik spordan ¢ok giiciin uygulandig1 noktaya baglidir. Yaralanmalarin
bliylik boliimii yumusak doku yaralanmalar1 ile smirhidir. Yaralanmalar disk
seviyesinde ise disk dejenerasyonu ve herniasyonu ile sonuglanir. Eger kemik
seviyesinde ise minimal aviilsiyon tipinden kompresyon ve dislokasyon fraktiiriine

kadar degisen sekillerde olabilir. Kemik yaralanmalarmin ¢ogunda norolojik bulgu
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yoktur. Nadiren spor yaralanmalar1 norolojik defisitlerle sonuglanir. Norolojik defisit
genellikle aksiyel giic uygulanmasina sekonder olarak ortaya cikar. Katastrofik
yaralanmalar futbol, su sporlari (6zellikle dalma), jimnastik, rugby ve buz hokeyi ile
iligkilidir (51).

2.2.2.5. Penetran Yaralanmalar

Spinal kord penetran yaralanmalarinin biiyiikk c¢ogunlugu atesli silah
yaralanmalarina baglidir. Bu tip yaralanmalar merminin transperitoneal ilerlemesi ya
da direkt omurgaya isabet etmesiyle olusabilir (51). Spinal kord direkt olarak mermi
temasi1 sonucu yaralanabilir. Omurilikte kirik kemik pargaciklart veya maruz kalinan

enerjiye sekonder olusan 1s1 ve sarsilmaya bagli hasar olusabilir (52).

Cogu atesli silah yaralanmalari stabil vertebra yaralanmasi ile sonuglansa da

ortaya ¢ikan kord lezyonlari genellikle komplettir.

Kesici alet yaralanmalar1 daha nadir goriiliir. Bigak, balta, buz kiracag,
tornovida ve cam pargalart gibi ¢ok ¢esitli cisimler ile spinal yaralanma olusabilir.
Kesici alet yaralanmalarinin ¢ogunda torasik kordun hasarlandigi inkomplet Brown-
Sequard lezyonlar1 goriiliir. Bunlar, inkomplet spinal yaralanmalar arasinda en iyi
prognoza sahip olanlardir. Kesici alet yaralanmasina bagli gelisen inkomplet
yaralanmalarin prognozu atesli silah yaralanmalarina bagli gelisen benzer tablolara

gore ¢ok daha iyidir (51).
2.2.3. Spinal Yaralanmalarin Fizyopatolojisi:

Omurilik yaralanmalarinda primer hasar, dakikalar i¢inde olusan ve giinler ya
da haftalar boyunca devam eden molekiiler ve hiicresel degisimler kaskadin1 baslatir.
Hasarli ndronlarin yasamlarina devam etmeleri, aksonlarin uygun hedeflere uzanmasi
ve sonugta fonksiyonel sinapslarin olusmasi rejenerasyon silirecindeki esas
basamaklardir. Insanda, periferik sinir sisteminde spontan aksonal rejenerasyon
varken, merkezi sinir sisteminin rejenerasyon yeteneginin olmadigi kabul edilir.
Rejenere olan bu aksonlar, lezyondan daha asagidaki spinal hedefler ile sinaptik
baglantilar yaparlar ve fonksiyonlar asamali olarak diizelir. Otopsi ¢alismalari,
omurilik yaralanmalarinin 40 ¢ogunda klinik olarak tam yaralanma olsa dahi

omuriligin anatomik olarak saglam kaldigini géstermistir (53).
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Omurilik yaralanmasinda doku harabiyeti iki mekanizma ile meydana

gelmektedir (54).
A. Primer mekanik zedelenme
B. Sekonder omurilik zedelenmesi

Primer-mekanik yaralanma travma aninda olan hasardir. Sekonder yaralanma
ise, olusan primer yaralanma tarafindan tetiklenen bir veya bir¢ok etkenin rol oynadigi

hasarlanma siireci olarak bilinmektedir (54).

Mekanik doku hasarindan kaynaklanan primer yaralanma nekrotik hiicre
6liimii ile sonuglanir. Sekonder yaralanma, olusan primer yaralanmanin baglattigi ve
bunun sonucu saatler i¢inde, metabolik ve biyokimyasal nedenlerle olusan hasardir
(54, 55). Sekonder yaralanma, bir olaylar kaskad1 ve endojen hiicre 6liimii yolaklarinin

aktivasyonunun sonucudur (30).

Sekonder yaralanmanin ortaya ¢ikmasindaki en Onemli etkenlerden biri
iskemiye bagli enerji yetersizligidir. Iskemi, doku oksijenizasyonunun bozulmasina ve
hiicrelere yeterli miktarda glukoz ulastirilamamasina, dolayli olarak da enerji
yetersizligi ve ATP rezervinde azalmaya neden olur (54). Bunlarin sonucu sistem
anaerobik solunuma gecer. Bunun erken donemdeki baglica sebebi bozulmus
perfiizyondur. Iskemi, omurilik hasar siirecinde gri cevheri beyaz cevherden daha fazla
etkiledigi i¢in dogrudan noéronal yaralanma olusabilir (56). iskemi sebebi olarak
birtakim hipotezler gelistirilmistir. Bunlar; laktik asidoza bagli doku pH’sinin
diismesi, fibrin ve trombosit birikimine bagli vendz staz ve konjesyon, kapiller
endotelyal hasar, 6dem, petesiyal kanamalar, vazoaktif ajanlarin ortamda bulunmasidir

(54).

Fehlings ve Tator (54), posttravmatik iskeminin sekonder yaralanmanin major
sebebi oldugunu ancak tedavi edilebilir ve geri dondiiriilebilir oldugunu
savunmaktadirlar. Iskemi, endojen eksitatdr aminoasit nrotransmitterlere bagimlilig
nedeni ile eksitoksisite seklinde tanimlanan sekonder patogenetik mekanizmalar
kaskadini baslatir (57). Glutamat SSS’nin en 6nemli eksitatdr nérotransmitteridir (58).
Glutamat reseptor aktivasyonu neticesinde, erken evrede hiicre i¢i sodyum artisi, buna

bagl sitotoksik 6dem, hiicresel asidoz ve hiicre 6limii goriiliir (58). Yaralanmanin
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siddetine ve yaralanmadan sonra gecen siireye bagli olarak spinal kord kan akiminda
azalma goriiliir. Tator ve arkadaslar1 (54), posttravmatik kan akimini artiran; kan 41
transfiizyonu, dopamin, adrenalin ve nimodipin kombinasyonu, nimodipin ve dekstran
kombinasyonunun aksonal fonksiyonlar diizelttigini gézlemlemislerdir. Yiiksek doz
steroidlerin, spinal kord yaralanmasi tedavisinde bircok sekonder dejenerasyon
mediyatorlerini etkilemek amaciyla kullanildig1 bilinmektedir. Ancak sonuglar yiiz
giildiiriicii degildir (61) ve sekonder hasarlanma mekanizmalarinin iyi anlasilamamis
olmasima baghdir (59). Eksitoksisite, oksidatif hasar, iskemi, sekonder yaralanma

kaskadinin bilesenleridir (60).

2.2.3.1. Primer Hasar Mekanizmalari

Omurilige darbenin geldigi ilk anda néron ve aksonlarda olusan mekanik hasar;
primer yaralanma olarak adlandirilir. Primer yaralanma omuriligin kendisine veya
cevresindeki vertebral kolona ait ¢esitli travma sekillerini takiben ortaya ¢ikar. Olusan
hasarin biiyiikliigi bir¢ok biyomekanik faktore baghh olup kirllan kemik
pargaciklarinin derecesiyle iliskili olmayabilir (Tablo 5) (57).

Tablo 5. Omurilik yaralanmasinda primer hasar mekanizmalar1 (57)

Mekanik gii¢ Hasar mekanizmasi

Darbe ve kalici kompresyon Patlama fraktiirii, fraktiir-dislokasyon

Darbe ve gegici kompresyon Hiperekstansiyon

Distraksiyon Hiperfleksiyon

Laserasyon, transeksiyon Patlama fraktiirli, laminar fraktiir, atesli
silah yaralanmasi

Fleksiyon, ekstansiyon, dislokasyon veya rotasyonel kuvvetlerin hepsi ve
penetran yaralanmalar noral elemanlarin kendisinde veya omurilik damarlarinda
gerilme veya yirtilmaya neden olur. Diger mekanik etkiler; kemik fragmanlardan,
ligamanlardan veya spinal kanal i¢indeki hematomlardan kaynaklanan kompresyonu
icermektedir (62, 54, 53). Bu kuvvetler yaralanma esnasinda akut olarak, kronik
donemde ise kalict deformiteye neden olarak omurilikte tahribata yol acarlar.
Posttravmatik kifoz gibi sonradan ortaya ¢ikan deformiteler norolojik defisitte artisa

neden olabilir. Omurilik hasarinin siddeti ve yayginligi travmatik kuvvetin
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uygulandigr seviyedeki spinal kanal boyutlar ile iliskilidir. Genis kanallar herhangi
bir mekanik strese karsi koyabilme giiciinde iken dar kanallarda bdyle bir 6zellik

yoktur (53, 63)

Omurilik i¢indeki kanama mekanik hasar sonrasi erken donemde ortaya
cikarken, kan akiminin kesintiye ugramasi daha ge¢ meydana gelir. Kan akiminin
kesintiye ugramasi hiicresel hipoksi ve iskemiye zemin hazirlayarak lokal infarkt
gelisimine neden olur. Bu durumda yiiksek metabolik ihtiyacindan dolay1 gri cevherde
hasar ortaya ¢ikar. Etkilenen alandan gegen noronlar fiziksel olarak hasara ugrar ve
miyelin kalinliklarinda azalma ortaya c¢ikar (64). Hasarlanan alandaki 6dem ve
makrofajlarin da etkisiyle sinir iletiminde bozulma olur (65). Bu nedenle geri
dontisiimsiiz (irreversible) gri cevher hasarmin ilk saatler iginde oldugu, beyaz

cevherdeki geri doniislimsiiz hasarin ise ilk 72 saatte oldugu diisiiniilmektedir (66).

2.2.3.2. Sekonder Hasar Mekanizmalari

Primer yaralanma sonrasi ortaya ¢ikan farkl fizyopatolojik mekanizmalar daha
uzun bir stirecte sekonder yaralanmay1 olusturur. Sekonder fizyopatolojik olaylarin

merkezinde iskemi vardir (67).

Sekonder hasar mekanizmalar;; ndrojenik-spinal sok, hemoraji ve
iskemireperflizyonu igeren damarsal problemler, artmis glutamat seviyesi,
eksitotoksitite, ddem, kalsiyum ile iligkili sekonder hasar, nitrik oksit {iretimi, sivi-
elektrolit dengesizligi, lipid peroksidasyonu, immiinolojik hasar, apopitozis ve
mitokondrial disfonksiyonu igermektedir (57). Sekonder hasar meydana gelmesine
neden olan mekanizmalar sistemik ve lokal etkiler olmak {izere iki kisimda

incelenmektedir (54, 53, 58, 63) (Tablo 6).
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Tablo 6. Sekonder yaralanma mekanizmalar1 (6,53, 54, 63)

Sistemik etkiler

(Norojenik sok)

Kalp hizinda kisa siireli artis, daha sonra uzun siireli
bradikardi

Kan basincinda kisa siireli hipertansiyon, daha sonra
uzun siireli hipotansiyon

Periferik vaskiiler direncte azalma

Kalp debisinde azalma

Omurilik
mikrosirkiilasyonunda
lokal vaskiiler hasar

Kapiller ve veniillerde mekanik bozulma
Hemoraji: 6zellikle gri cevherde
Mikrosirkiilasyonda  kayip:
vazospazm

mekanik,  tromboz,

Biyokimyasal
degisiklikler

Serbest radikal iiretimi

Lipid peroksidasyonu

Eksitotoksisite: glutamat
Norotransmitter birikimi

Endojen opioidler

Katekolaminler: noradrenalin, dopamin
Arasidonik asit salinimi

Eikazanoid tiretimi

Prostaglandinler

Sitokinler

Elektrolit
degisiklikleri

Intraselliiler kalsiyumda artis
Ekstraselliiler potasyumda artis
Sodyum gecirgenliginin artmasi

Inflamatuar cevap

Serbest radikal iiretimi

Akson yikimi

Miyelin artiklarinin uzaklastirilmasi
Sitokinlerin salinimi

Glial hiicre aktivasyonu
Oligodentrositlerde sitotoksik etkiler
Wallerian dejenerasyon

Odem

Apopitozis

Enerji
metabolizmasinda
kayip

Azalmig ATP iiretimi
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Akut hasari takiben ilk 15 dakikada gri cevherde petesiyal kanamalar, beyaz
cevherde ise 6dem olusur. ilk 2 saatte gri cevherdeki kanamalarda belirgin artis olur.
Dordiincii saate girildiginde ¢ok sayida sismis silindir eksenler tespit edilir. Zamanla
ortaya ¢ikan patolojik degisikliklerin arttifi ve hasarin 6. giiniinde ileri derecede
nekroz gelistigi gosterilmistir. Bu proges Nemecek tarafindan “otodestriiksiyon”
olarak tarif edilmektedir (54, 55). Dohrmann ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada,
elektron mikroskobu ile hasarin 5. dakikasi i¢inde gri cevherin muskiiler veniillerinin
eritrositlerle sistigi fakat aksonlarin degismemis goriindiigii saptanmustir (55).
Yaralanmay1 takiben 15-30 dakika arasi, eritrositlerin postkapiller perivaskiiler
bosluga ve muskiiler venlere ekstravazasyonu ile birlikte kiiclik kanamalar oldugu ve
aksonal degisikliklerin goriiniir hale geldigi gosterilmistir. Yaralanmanin 4. saatinde
miyelin kiliflarda bozulma, aksonal dejenerasyon ve iskemik endotelyal hasar
saptanmistir. Yaralanmadan sonra ilk birka¢ gilin i¢inde aksonal degisikliklerin
progresif bir seyir izledigi ve nekrotik bolgelerin gelistigi, yaralanma bolgesinde 6dem
olustugu ve komsu segmentlere yayildig1 gosterilmistir. Major travmay1 takiben, 24-
48 saat sonra Ozellikle daha once kanla kapli olan santral bdlgede olmak iizere
yaralanma alaninda nekroz gelistigi saptanmistir. Birkag¢ giin sonra hemorajik bolgede
kavitasyon olusur. Komsu alanlarda ise siklikla keskin sinirlari olan yamasal nekrozlar
(patchy nekrozis) gelisir. Bu progresif degisiklikler ve kavitasyon olusumu,

infarktlarin patolojik 6zellikleridir ve bu progese posttravmatik infarkt ad1 verilir (54,
55).

2.2.3.2.1. Norojenik-Spinal sok:

Spinal kord yaralanmasina bagli gelisen spinal sok; lezyon seviyesinin
altindaki kord fonksiyonlarindan, tiim sensorimotor fonksiyonlarin kaybinin eslik
ettigi gecici fizyolojik (anatomik olmaktan ziyade) refleks bozulmasi durumudur.
Baslangigta katekolamin salinimina bagli kan basinci yiikselirken bunu hipotansiyon
izler. Barsak ve safra kesesini de icine alan flask paralizi ve bazen priapizm gelisir.
Lezyon seviyesinin altindaki refleks arkinin tekrar fonksiyon gérmeye baslamasina
kadar bu semptomlar saatler hatta giinlerce stirebilir (6rnegin bulbokavern6z refleks,
derin tendon refleksleri) (54). Spinal sok konfiizyonel tablo ile karsimiza gelebilir.
Ciddi ve daha yiiksek seviyedeki omurilik hasarlarinda, spinal sok siire ve siddeti artar

(53). Spinal sok, iist servikal komplet omurilik hasarlarinda en agir derecede
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goriiliirken, inkomplet torakal hasarlarda daha hafif, lomber omurilik hasarlarinda ise

minimaldir.

Spinal sokun somatik motor komponentleri paralizi, flasdisite, derin tendon
refleksleri ve yiizeyel reflekslerde arefleksiden olusur. Bu tabloya hasar seviyesinin
altinda duyu kaybi eslik eder (51). Otonomik komponent ise; hipotansiyon, ciltte
hiperemi ve 1s1 artis1, sempatik aktivitenin yoklugu, parasempatik aktivitenin baskin

etkisine bagl gelisen bradikardiden (etkisi karsilanmamis vagatoni) olusur (53).

Spinal sokun kesin mekanizmasi bilinmemektedir. Hasarlanmis omurilikteki,
elektrolit ve norotransmitter degisikliklerine bagli olarak ortaya c¢ikan impuls

iletimindeki lokal ve gegici etkiler sorumlu tutulmaktadir (53).

Ortaya ¢ikan akut omurilik hasar1 sonrasi ilk birkag saat ve giinde kosullar daha
da zorlagabilir. Clinkii spinal sokun gecici ve fizyolojik etkisi ile omurilik hasarinin
patolojik ve daha kalici etkilerinin kombinasyonu s6z konusudur. Bir diger sorun ise
spinal sokun degisken stiresidir. Yapilan caligmalar sonucunda iki fikir ileri
stiriilmektedir. Birincisi; spinal sokun somatik motor ve duyusal komponenti yalnizca
bir saat ve daha kisa siirer. Bu nedenle ¢ogu tilkede hasarin ilk 1-4 saatinde hastaneye
ulastig1 bilinen hastalarin ¢ogunda, hastaneye kabul sirasindaki ilk degerlendirmede
spinal sok sona ermistir. Ikincisi; spinal sokun refleks ve otonomik komponentleri,
omurilik hasarinin seviye ve derecesine bagl olarak giinler ve hatta bazen aylar sonra
diizelir (53). Buradan su sonuglara ulasilabilir: Omurilik yaralanmasi sonrasi bir saat
ve sonrasinda tespit edilen motor ve duyu defisitleri spinal soktan ziyade fiziksel
(anatomik) omurilik yaralanmasina baglidir. Ancak bu degismez bir kural olarak kabul
48 edilmemelidir. Clinkii saptanan bir defisitin spinal soka baglanmasi ciddi bir

omurilik yaralanmasinin atlanmasina neden olabilir.

Norojenik sok; hipotansiyon, bradikardi ve hipotermi triadindan olusur.
Genellikle lezyon T6 seviyesinin iizerinde, sempatik sistemin ¢iktig1 T1-L2 arasinin
zarar gormesinden kaynaklanmaktadir. Omurilik yaralanmasiin seviyesi norojenik
sokun siddetini belirler. Norojenik sokun mekanizmasi; sempatik tonus, periferik
rezistans ve kardiak debi azalmasina bagli ciddi hipotansiyon ve bradikardi
gelismesidir. Norojenik sok, omurilik vaskiiler yataginda otoregiilasyonun bozulmasi

ve perfiizyon basincinin diismesi ile dokulara gereksinim duydugu kadar metabolit ve
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oksijen ulagmasini engelleyen nedenlerden biridir. Hem ndrojenik hem de spinal sokta
goriilen sistemik kan basinci diisiisii mutlaka kontrol altina alinmalidir. Ciinki
perfiizyon  basinci, sistemik kan  basmnct  ile  dogrudan iligkilidir.
“Perflizyon basinci=Sistemik kan basinci-lokal doku basinci” seklinde formiile

edilebilir (54,68).
2.2.3.2.2. Vaskiiler mekanizmalar ve endotel hasari:

Akut omurilik yaralanmasi sistemik vaskiiler etkiler ile birlikte ikincil hasara
uzanan ani mikrovaskiiler degisiklikler olusturur. Bu degisikliklerin ilerleyici olmasi

omurilik iskemisinin travmadan sonra giderek artmasina neden olur (53).

a) Sistemik vaskiiler etkiler

Akut omurilik yaralanmasi, yaralanma siddeti ve yaralanmanin seviyesi ile
orantili olarak bir¢ok kardiyovaskiiler ve hemodinamik etki yapar. Akut omurilik
yaralanmasinin sistemik etkileri hipotansiyon ve azalmis kardiak output’u igerir (54).
Bir¢ok calismada posttravmatik hipotansiyon ve nérojenik sok gelisimi incelenmistir.
Travma sonrasi sistolik arteryel basingta hafif ve kisa siireli bir artig1 takiben, ortalama
arter basincinda ve kardiak output’ta kalict bir diisiis olur. Hipertansif fazda plazma
norepinefrin ve epinefrin diizeylerinin artti§1 gdosterilmistir (53). Posttravmatik
hipotansiyon ve azalmis kardiak output, sempatik tonus azalmas1 ve miyokarda bagh
nedenlerden kaynaklanir (53, 54). Omuriligin farkli arteryel kan basinglarinda kan
akimini sabit tutma Ozelligine otoregiilasyon denir (5). Tator ve arkadaglar1 (54),
hasarl1 omurilik dokusunda otoregiilasyonun belirgin olarak etkilendigini

gostermislerdir.

Ilk mekanik yaralanma primer olarak santral gri cevheri hasarlamaya
egilimlidir. Ozellikle periferdeki beyaz cevher rolatif olarak korunabilir. Gri cevherin
daha fazla hasar gormesinin sebebi daha yumusak yapisi ve vaskiiler yapida
olmasindan kaynaklanmaktadir (69). Mikrosirkiilatuar kayip yaralanma bdlgesinin
proksimaline ve distaline yayilir. Yaralanma bolgesindeki histolojik bulgular, erken

hemorajik nekrozdan major infrakta kadar degisen bir yelpaze olusturur (69).

Sistemik perfiizyon ve kan basincinin diizeltilmesi; voliim ekspansiyonu,

vazopressorler, steroidler ve nimodipin ile saglanabilir (54).
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b) Lokal vaskiiler etkiler

Normal omurilikte, ortalama arteryel kan basincindaki degisikliklere ragmen
omurilik kan akimini sabit tutan otoregiilasyon vardir. Omurilik yaralanmasindan
sonra bu otoregiilasyon bozulur ve sistemik hipotansiyon nedeniyle omurilik kan
akimi azalir. Ortalama arteryel basincin 160 mmHg’ye yiikseltilmesi omurilik kan
akimini artirmaz ancak yaralanma bolgesine komsu bolgelerde hiperemiye neden olur
(54). Omurilik yaralanma derecesi ve posttravmatik iskemi derecesi ile motor ve
somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller arasinda lineer iliski oldugunun bildirilmesi,
posttravmatik iskeminin akson fonksiyonunun bozulmasi ile dogrudan iliskili

oldugunu gostermektedir (70).

Tator ve arkadaslarinin (54) yaptig1 klip kompresyon modeli ile olusturulan
omurilik hasarinda hem yaralanma bdlgesinde hem de komsu bdlgelerde arterioller,
kapiller ve veniillerde kanlanma durur. iskemik bolge, gri cevherde ve buradaki
hemorajiye komsu beyaz cevherde belirgindir. Gri cevheri katederek beyaz cevhere
ulasan arteriollerdeki vazospazm ve tromboz ile sekonder hasar artar (54). Beyaz
cevher perfiizyonu travmadan sonraki 5. dakikada hizla azalir, 15. dakikadan sonra
normale donmeye baslar. Gri cevherde ise travmadan sonraki ilk 5 dakika iginde
birgok hemorajik alan belirir. Perfiizyon travmadan saatler sonra bile yoktur. Lezyon
bolgesinde, 6zellikle gri cevherde, omurilik kan akiminin azalmasi iskemi gelismesi
ile sonuglanir (71). Posttravmatik iskeminin travmadan sonra saatler iginde ilerlemesi,
erken tedavi edilmesi halinde iskeminin Onlenebilecegini diisiindiirmektedir (53).
Posttravmatik omurilik iskemisi travma siddeti ile lineer korelasyon gostermektedir.
Agirlik diislirme modelinde yaralanmadan sonra beyaz cevherde hiperemi

gbzlenmistir (72).

c) Endotel hasari

Yaralanmay1 olusturan mekanik travma, vazoaktif aminlerin salinimu,
hemoraji, trombozis, platelet agregasyonu, endotel hasar1 ve sisme vazospazmi
tetikleyebilir (53). Yapilan galismalarla endotel hasarinin travmadan sonra zaman
icerisinde kotiilestigi gosterilmistir (53). Endotel hasarindan bir EAA olan glutamat
sorumlu tutulmaktadir (73). Endoteldeki NMDA reseptorlerinin blokaji ile hiicre ici
kalsiyum akimi Onlenebilir. Bir NMDA reseptor blokeri olan MK-801’in omurilik

yaralanmasinda noroprotektif etkisinin oldugu gosterilmistir (53). Bir NMDA reseptor
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blokeri olan magnezyumun, endotel hasar1 ve kan-omurilik bariyeri yikimini 6nlemesi
endoteldeki glutamat antagonizmasina baglanabilir (74). Magnezyumun omurilik
yaralanmasinda 6demi, dolayisi ile vaskiiler permiabiliteyi azalttigi gosterilmistir (75).
Carlos ve Harlan (76) yaptiklar1 ¢alismada; endotel hasarinin aktive olmus nétrofiller
tarafindan olusturuldugunu ileri siirmiislerdir. Endotel hasarina platelet yapismasi,
intravaskiiler platelet agregasyonu, mikrovaskiiler okliizyon, emboli ve vazojenik
O0demin eslik etmesi nedeni ile, endotel hasarin1 azaltmak icin antiplatelet ajanlar
kullanilmistir (77). Posttravmatik omurilik kan akimini arttirmak i¢in pek ¢ok ajan
denenmigtir. MSS’de hiicre igine kalsiyum girisinin hiicre Oliimiinde son
basamaklardan biri oldugunun gosterilmesi, kalsiyum kanal blokerlerinin serebral
vazospazmda kullanilmasini giindeme getirmistir (53). Bir kalsiyum kanal blokeri olan
nimodipin de deneysel omurilik yaralanma modellerinde denenmistir (70). Kan
transfiizyonu-dopamin, adrenalin-nimodipin, dextran-nimodipin kombinasyonlarinin
omurilik yaralanmasindan sonra kan akimini arttirdigi ve ndrolojik iyilesmeyi

sagladig1 saptanmistir (54).
2.2.3.2.3. Eksitotoksisite:

Iskemi, endojen eksitator aminoasit ndrotransmitterlere bagimlilig1 nedeni ile
eksitotoksisite diye tanimlanan sekonder patogenetik mekanizmalar kaskadini baglatir
(69). Iskemi, adenozin-5-trifosfat kaynagi engelleyerek enerji iiretimini bozar. Enerji
tiretiminin bozulmasi hiicresel homeostazisi koruyan ve devam ettiren Na+ /K+ ATPaz
pompast gibi enerji bagimh islemleri etkiler. Bu durumda iyonik maddeler hiicre
membranindan konsantrasyon gradyentine gore pasif olarak gegerler. Intraselliiler ve
ekstraselliiler mesafede daha 6dnceden var olan denge bozulur. K+ hiicre disina ¢ikar,
Na+ , Cl- ve Ca++ hiicre igine girer. Bu durum akut hiicresel sisme ile sonuglanir (57).
Intra ve ekstraselliiler icerigin degismesi ile birlikte membran polarizasyonu degisir.
Bu olay glutamat ve aspartat gibi EAA saliimini baglatir. Glutamat ve aspartat glia
ve noronlarda yiiksek enerjili fosfatlara bagimli olan hiicresel up-take mekanizmalari
ile birlesir ve hipoksi sonucu adenozin 5 trifosfatin azalmasi ile inaktive olur. Bu
mekanizmalarin sonucu olarak ekstraselliiler lokal glutamat konsantrasyonu artar (57).
Glutamat MSS’nin en 6nemli eksitator norotransmitteridir (58). Spesifik membran
reseptorleri ile etkileserek duyusal bilgilerin iletilmesi, motor aktivite, spinal

reflekslerin diizenlenmesi, hafiza, 6grenme gibi bir¢ok fonksiyonda 6nemli rol oynar
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(78). Glutamat reseptorleri hem 6n hem de arka boynuzlarda kortikospinal ve
rubrospinal traktlart iceren hareket ve nosisepsiyon yolaklarinda gdsterilmistir (69).
Deneysel omurilik yaralanma modellerinde ekstraselliiler EAA konsantrasyonlarinin

15. dakikada toksik seviyelere ulastig1 saptanmustir (57).

Glutamat reseptor aktivasyonu ile erken donemde hiicre i¢i sodyum artist ve
buna bagli olarak da sitotoksik ddem, hiicresel asidoz ve lizis gelisir (52, 70). MgSO4,
NMDA reseptor blokaji ile noral elemanlarda glutamat toksisitesini engeller (75). Na+
/K+ ATPaz pompasindaki fonksiyonel yetersizlik ise sodyum ve suyun hiicre
igerisinde birikimini arttirir. Bir sonraki agamada Ca++’un hiicre i¢ine akisi artar ve
Cat++ bagimli proteaz ve lipazlarin aktivasyonu ile hiicre membran hasar1 gelisir (58).
Ayrica lipid peroksidasyonu, sodyum kanallarinin ve gliseraldehit-3-fosfat
dehidrogenaz enziminin inaktivasyonu gibi mekanizmalarla noronal yikim ve kayip
artar. Bu olaylarin devaminda reaktif oksijen ve nitrojen iiriinlerinin meydana gelmesi

ile sonuclanan olaylar zinciri baglar (58).

NMDA reseptorleri araciligiyla Ca++ diizeyinin yiikselmesi ile serbest radikal
olusumu, kalsiyuma bagli enzim diizeyindeki yilikselmeler ve gen ekspresyon
degisiklikleri gibi mekanizmalar hiicresel hasar1 arttirmaktadir (58). NMDA
reseptorleri lizerinden gelisen eksitotoksik ndronal hasari engelleyen farmakolojik
ajanlarin, serebral iskemi ve travma modellerinde (hem invitro hem de in vivo) etkili

oldugu gosterilmistir (57).

Digerleri metabotropik reseptorler olarak adlandirilirlar ve siklik niikleotidler
ya da fosfoinozitol gibi guanozin-5-trifosfat baglayan proteinler iizerinden etkili olan
intraselliiler ikincil habercilerin konsantrasyonlarindaki degisiklik ile c¢iftlesen
transmembran proteinlerine etkilidirler. Aktive edildiklerinde fosfolipaz C’yi aktif

hale getirerek hiicre i¢inde bagli bulunan Ca++’un serbest hale gegmesini saglarlar
(57,70)

NMDA reseptor antagonistlerinin eksitotoksisiteyi engelleyerek tedavide etkin
olabilecegi bildirilmistir (79). AMPA (alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol
propiyonik asit)-kainat reseptor blokaji yapan NBQX (2,3 dihidroksi-6-nitro-7-
sulfamoyl-benzo-quinoxaline)’in lipit peroksidayonunu engelleyerek glia kaybini

azalttig1 ve hizli bir fonksiyonel diizelme sagladig1 rapor edilmistir (80).
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2.2.3.2.4. Serbest radikal olusumu ve lipid peroksidasyonu:

MSS askorbat, glutatyon ve tokoferol gibi antioksidan mekanizmalara yiiksek
oranda sahiptir (81,82). Ancak, travma sonrast dokuda bu antioksidan mekanizmalar
hizla azalir. Olusan serbest radikaller lipidler, proteinler, nukleik asitler ile reaksiyona
girerek siklikla lipid peroksitler olustururlar ve bunun sonucunda daha fazla serbest
radikal olusur. Omurilik yaralanmalarindan sonra kanamayi takiben hemoglobin,
ferritin ya da transferrinden demir agiga cikar. Demirin katalizledigi membran
fosfolipidlerinin peroksidasyonu neticesinde membran parcalanir ve hiicre Oliir.
Ayrica serbest oksijen radikallerinin yaptigi endotel hasarina bagli olarak kan-omurilik
bariyeri bozulur ve yaralanma bolgesinde toksik maddelerin birikimi goriilir. MSS’de
SOD, katalaz ve glutatyon peroksidaz aktivitelerinin az olmasindan dolayr MSS
serbest radikal hasarina yatkindir. Ayrica serbest radikaller ile kolayca reaksiyona
girebilen doymamis yag asitleri ve kolesterol ile serbest radikal olusum reaksiyonlarini
katalizleyen askorbik asit ve demirin fazla miktarda olmasi, MSS’nin travmatik ve

iskemik yaralanmadan daha ¢ok etkilenmesine neden olur (53).

Larazoidler (21-aminosteroid), nonglukokortikoid steroidler olup belirgin
antioksidan etkinlige sahiptirler. Larazoidlerden U74006F’in posttravmatik iskemiyi
azalttig1 ve bu etkisini MSS’de demir bagiml lipit peroksidasyonunu inhibe ederek

gerceklestirdigi diisiiniilmektedir (83).

Yapilan bir tez calismasinda (84), ADP bagimli trombosit aktivasyonu ve
agregasyonunu inhibe eden antitrombosit bir ajan olan clopidogrelin, deneysel
omurilik yaralanma modelinde noroprotektif etkinligi arastirilmistir.  Yapilan
caligmalar clopidogrelin, inflamasyon hiicreleri, trombositler ve endotel hiicreleri
tizerinden etki 53 ederek iskemik reperflizyon hasarmi Onledigini, bir lipit
peroksidasyon tirlinii olan malondialdehit seviyesinin artisin1 engelleyip, glutatyon
seviyesini ve siiperoksit dismutaz aktivitesini azaltarak antioksidan etkili oldugunu

gostermistir (85,86).
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2.2.3.2.5. inflamatuar yamt:

Travmay1 takiben erken donemde, saatler i¢inde inflamatuar yanit ortaya ¢ikar.
Bu yanit; endotel hasari, inflamasyon mediatorlerinin salinimi, vaskiiler permeabilite
artis1, 6dem gelisimi, periferik inflamatuar hiicrelerin migrasyonu ve mikroglianin
aktivasyonu olarak gozlemlenir. Omurilikte travmay1 takiben bradikinin,
prostaglandin, lokotrien, platelet aktive edici faktdor ve serotonin birikimi olur.
Inflamatuar hiicreler icin kemoatraktan olan bu maddeler doku hasarinin hizla
ilerlemesine neden olur. Notrofiller, notrofil proteazlarin1i ve serbest oksijen
radikallerini serbestlestirirler. Inflamasyon mediatorleri endotelyal 16kosit adhezyon

molekiillerinin ekspresyonunu artirir (87).

Sitokinler hiicre i¢i haberlesmeyi saglayarak, travmaya cevap olarak ortaya
c¢ikan immiinolojik, inflamatuar ve onarim yanitlarin1 diizenlerler. Sitokinler
lenfositlerde iiretilerek yabanci antijenlere, 16kosit ve diger hiicrelerin farklilagmasi
sonucu ortaya ¢ikan zararli ajanlara kars1 konagin cevap vermesini saglar. Sitokinler
genellikle glikoprotein yapisinda olup diisiik molekiil agirligina sahiptirler. Sitokinler
hemen etki gosterirler ve yart omiirleri ¢ok kisadir. IL-1 ve IL-6 gibi inflamatuar
sitokinler, in vivo immiin sistem aktivasyonunda, hipotalamik- pituiter- adrenal sistem
cevabinin 6nemli mediatorleri olarak bilinirler. Bu sistemin aktive olmasiyla,

inflamatuar yanit monosit fonksiyonlarini azaltarak kendi kendini sinirlar (64).

TRH’1n endojen opiatlar, trombosit aktive edici faktor, lokotrienler ve eksitator
aminoasitleri antagonize ettigi ileri siiriilmektedir (88). Prostasiklinler ve indometazin
gibi siklooksijenaz inhibitdrlerinin trombosit agregasyonunu engelledigi ve

mikrosirkiilasyon iizerine olumlu etkilerde bulundugu saptanmaistir (89).

Drotrekogin alfa (aktive protein C) antiinflamatuar, antitrombotik ve
profibrinolitik etkilere sahiptir (90). Mikrosirkiilasyon tizerine olumlu etkileri vardir.
Endotel, monosit, notrofil, eozinofil ve respiratuar epitel hiicrelerindeki reseptoriine
baglanarak antiinflamatuar ve antiapopitotik etki gosterebilir (91). Yapilan bir tez 54
calismasinda (64), drotrekogin alfa (aktive protein C)’nin deneysel omurilik
yaralanma modelinde, omurilik iskemisini azalttig1 diistiniilerek gelisen histopatolojik

degisiklikler incelenmistir.
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2.2.3.2.6. Opioid reseptorleri:

Opioid reseptor blokajinin ilerleyici doku hasarin1 Onlemesi, sekonder
yaralanma fizyopatolojisinde endojen opioidlerin rolii olabilecegini diisiindiirmiistiir.
Omurilik yaralanmas1 sirasinda dinorfin salinimi1 artar. Intratekal dinorfin
uygulanmasiyla paralizi ve hiicre hasart bulgular1 ortaya ¢ikar (53). Opioid
reseptorlerini aktive etmeyen bazi dinorfin fragmanlarinin ndrolojik fonksiyonu
bozmasi, diger yandan kappa selektif opioid reseptor antagonistlerinin omurilik
yaralanmasinda noroprotektif olduklarinin bulunmasi bu mekanizmanin oldukga
karmasik oldugunu gostermektedir (81). Opioid reseptor blokajinin non-opioid etkileri
olabilir. Opioidler, MSS’de monoamin ve serotoninerjik ndrotransmitter seviyelerini
hizla degistirirler. NMDA reseptor blokerlerinin intratekal uygulanan dinorfinin hasar
verici etkisini 6nlemesi ile, opioidlerin eksitotoksik aminoasit salinimini arttirdigi ve
zararli etkilerini EAA iizerinden yaptig1 gosterilmistir (92). Opioid reseptor
antagonistleri testikiiler testosteron sekresyonunu arttirir. Testosteronun néroprotektif
olabilecegi; reaktif gliozisi ve astrositik proliferasyonu azalttigi ve periferik sinir
rejenerasyonunu hizlandirdigi ortaya konmustur (81). Sekonder hasarin 6nlenmesinde,

opioid reseptdrlerinin bloke edilme mekanizmasi dolayli ve komplekstir (53).

Faden ve arkadaslari, opioid antagonisti olan naloksanin omurilik kan akimi ve
lyilesme siirecine olumlu etkilerinin oldugunu ortaya koymuslardir (54, 80). Naloksan
opioid reseptorlerinin mii-alt tipinin Dblokeridir. Deneysel omurilik yaralanma
modellerinde etkinligi gosterilmistir. Faz I klinik calismada, yiiksek dozlarda (5.4
mg/kg) insanda  somatosensoriyel  uyarilmis  potansiyelleri iyilestirdigi
gbzlemlenmistir (53). NASCIS II calismasinda metilprednizolon ile karsilagtirilmis ve
plasebo grubu ile arasinda fark bulunamamustir (93). Daha sonra yapilan alt grup
calismalar1 sonucunda parezik hastalarda norolojik iyilesme yapabilecegi bildirilmistir
(94). TRH, YM 14673 (TRH analogu), WIN 44, 441-3 norbinaltorpimin kappa opioid
reseptor blokaji yaparak omurilik yaralanmasinda ndrolojik iyilesmeyi arttirir.
Nalmefen hem mii hem de kappa 55 reseptor blokaji yapar ve deneysel omurilik

yaralanma modellerinde néroprotektif oldugu bildirilmistir (53, 81).
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2.2.3.2.7. Arasidonik asit metabolizmasi:

Ca++ bagimli proteazlar ve kinazlar hiicre membranini tahrip ederek hiicrenin
fonksiyonel ve anatomik biitiinliigiinii bozarlar. Lipaz, lipooksijenaz ve siklooksijenaz
aktivasyonu ile aragidonik asid; tromboksan, 16kotrien ve prostaglandinlere doniisiir
(58). Bu iiriinlerin olusumu dakikalar igerisinde son bulur. Yaklasik 24 saat sonra
ortaya c¢ikan gecikmis arasidonik asit yiliksekliginin nedeni; Na+ /K+ ATPaz
pompasinin inhibisyonu ve doku 6demine baglidir. Bunun sonucunda COX 1’in
persistan birikimi goriiliir. COX 1°den sonra ortaya ¢ikan iiriinler lokal kan akimi
yavaglamasi, platelet agregasyonu ve vazokonstriiksiyona neden olur. Bu inflamatuar
stire¢ lipid peroksidasyonunu baslatarak hasara ugramig membranlarda serbest radikal
tiretimine yol agar. Serbest radikaller de membran hasarinin artmasina neden olurlar.
Bu sirkiilasyon endojen antioksidanlar olan siiper oksit dismutaz ve alfa tokoferol

(vitamin E) tarafindan kirilana kadar devam eder (58, 69).

Hiicre i¢ine Cat++ girisi, membran iliskili fosfolipazlarin aktivasyonu ile
arasidonik asidin serbestlesmesine neden olur. Ekstraselliiler ortamda artan eksitator
norotransmitterler noronal aktivasyonu baglatirlar. Bunu takiben kortikal néronlardan
COX 2 salinimi goriliir. Olusturan deneysel omurilik yaralanma modellerinde COX

2’nin selektif inhibisyonunun ndrolojik iyilesmeyi kolaylagtirdigi saptanmustir (58).
2.2.3.2.8. Nitrik oksit:

Nitrik oksit basit radikal bir gaz olup su ve yagda kolayca ¢oziinebilir ve hiicre
icine serbestce diffiize olabilir. Nitrik oksit, oksijen ile reaksiyona girerek
nitrojendioksit ve peroksilnitrit gibi ¢ok yiiksek okside edici Ozellikleri olan
molekiillere doniisiir. Bu oksidanlar nitrik oksitten daha toksiktir. Nitrik oksit, diisiik
miktarlarda olustugunda heme baglanir. Ancak ortamdaki nitrik oksit miktar
arttiginda, bu fazla nitrik oksitler thiollere veya hiicrelerin protein, lipid ile nitrazyon
veya nitrozilasyonunu bozarak, oksidatif yaralanmaya yol acar (67). Peroksinitrat,
stiperoksit ile nitrik oksitin reaksiyonundan ortaya ¢ikan toksik bir serbest radikaldir

ve patolojik durumlarda nitrik oksit ototoksisitesine neden olur (67, 95).

Atorvastatin tedavisinin  NOS, TNF-alfa ve IL-beta 1 ekspresyonunu
baskilayarak travma kaynakli doku nekrozunu azaltti§i, ndronal apopitozisi

engelledigi, demiyelinizasyon ve reaktif gliozise kars1 etkili oldugu ortaya konmustur
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(96). Omurilik yaralanmasinin erken doneminde, NOS inhibisyonu ile ndrolojik
fonksiyonlarda ve histopatolojik degisikliklerde diizelme saglandigi gosterilmistir

97).
2.2.3.2.9. Iyonik mekanizmalar:

a) Potasyum kanallari

Omurilik yaralanmalarindan sonra subpial bolgede kalan aksonlarda
fonksiyonel ileti bozulur. Bu aksonlarda refraktor periyod uzar, yiiksek frekansli ileti
bozulur, aktivasyon esigi ylikselir, 1s1 bagimli ileti blogu olur ve ileti hiz1 azalir. Hizl
aktive olan K + kanallar1 miyelin tarafindan sarilmig olarak paranodal ya da internodal
bolgelerde yerlesmistir. Miyelin yaralandiginda hizli K+ kanallarinin aktivitesi artar,
membran potansiyeli K+ denge potansiyeline yaklasir ve aksonal ileti blogu olusur. 4-
aminopridin, hizli aktive voltaj bagimli K+ kanallarin1 bloke ederek omuriligi
yaralanmig kedilerde klinik bulgular iyilestirmistir. 4-aminopridin tedavisi, kronik
omurilik yaralanmasi olan insanlarda aksonal iletiyi arttirmis ve orta derece

fonksiyonel iyilesme saglamistir (98,99).

b) Sodyum kanallari

MSS beyaz cevherinin yaralanmasina bagli gelisen anoksi, ATP ve membran
depolarizasyonunun kaybina neden olur. Bunu takiben Na+ kanallarindan hiicre i¢ine
Na+ akist olur. Intraselliiler Na+ konsantrasyonundaki bu artis, membran
depolarizasyonu ile birlikte olunca, Na+ -Ca++ degistiricisinin ters yonde ¢alismasi
ile hiicre i¢ine zararli miktarda Ca++ girisine neden olur. Anoksi sirasinda sodyum
kanallarinin, voltaj bagimli saxitoksin ile bloke edilmesi hiicre i¢ine Na+ girisini ve
dolayisi ile yaralanmay1 azaltmaktadir. Veratridine ile Na+ kanal permiabilitesinin
arttirllmas1 ise yaralanmayi arttirmaktadir (53). Olusturulan deneysel omurilik
yaralanma modellerinde meksiletin ve fenitoinin néroprotektif etkileri oldugu

gosterilmistir (100,101)

Giglii bir Na+ kanal blokeri olan Tetrodotoksin (TTX)’in fokal uygulanmasi
ile norolojik defisitleri ve doku kaybini azalttig1 tespit edilmistir. TTX tedavisi akson

kaybin1 belirgin derecede azaltmistir (94).
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Ambroksoliin TTX-rezistan ve TTX-sensitif sodyum kanallarinda inhibitor
etkisi ile ilgili yapilan caligmalarda, duysal néronlarda TTX-rezistan kanallar1 daha
etkili olmak tizere her iksini de inhibe ettigi gosterilmistir (100). Sodyum kanal blokeri
olan XQ314’iin omurilik hasar1 sonras1 motor akson biitiinliigiinii kismen korudugu

gosterilmistir (101).

¢) Kalsiyum kanallari

MSS’de yaralanmay1 takiben ortaya ¢ikan ndronal dejenerasyonun
patogenezinde hiicresel membranlarin kalsiyum gecirgenligindeki degisiklikler
Oonemli yer tutar (84). Omurilik yaralanmalarinda hiicre hasari ile membranlarin
parcalanmasi; hiicrede enerji yetmezligi ve buna bagl olarak Na+ -Ca++ degistiricisi
gibi elektrolit pompalarinin iyi ¢alismamasi sonucunda, biiyiik bir gradyent farki ile
hiicre i¢ine Cat++ iyonu girisine neden olur (53). Kalsiyum iyonlar1 hiicre iginde
fosfolipazlari, proteazlar1 ve fosfatazlari aktifleyerek hiicre hasarinin ilerlemesine
neden olur (53). Fosfolipazlar, hiicre membranlarinin yikilmasina neden olarak
aragidonik asit gibi yag asitlerini ortaya ¢ikarirlar. Siklooksijenaz ve lipooksijenaz
enzimleri arasidonik asiti prostaglandinler ve lokotrienlere doniistiiriir. Fosfatazlar
nitrik oksit sentetaz gibi diger enzimleri aktifler, ayrica Ca++ iyon kanallar1 ve diger
iyon kanallarinin ¢aligmasini diizenlerler (81). Hiicreye Ca++ girisi ve serbest radikal
olusumu es zamanl olur ve sinerjistik etki gosterebilir. Ca++ iyonlar1 mitokondriyal
respiratuar enzimlere baglandiginda elektron transportunu bozarak serbest radikal
olusmasina neden olurlar. Ca++ tarafindan aktive edilen fosfolipazlar ve proteazlar
serbest oksijen radikalleri ile birlikte hiicre membranin yikilmasina ve arasidonik
asitin serbestlesmesine neden olur. Bunun yani sira, kuvvetli vazojenik ve inflamatuar
ozellikleri olan bu iriinler kan akimini azaltir, hiicre membraninin iyonlara
gecirgenligini arttirir ve sonugta daha fazla Ca++ girisine neden olurlar (81). Voltaj
bagimli Ca++ kanallari, uyarilabilir hiicrelerde Ca++ girisi icin 6nemli bir yol
olustururlar. Voltaj bagimliligi kalsiyum kanallar1 i¢in kinetik ve farmakolojik
duyarhilik gibi birtakim 6zelliklerle dayanan bir heterojenite olusturur (84). Voltaj
bagimli Ca++ kanallarinin bloke edilmesinin (nimodipin, nikardipin) omurilik
yaralanmasinda klinik sonuglar1 iyilestirmezken kan akimini arttirdigi gosterilmistir

(53, 70, 98).
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Beyaz cevher hasarinda kalsiyuma bagli mekanizma ¢ok agik degildir. Hipoksi,
iskemi ya da travmatik yaralanmaya maruz kalan ndronlarda iyonotropik glutamat
reseptOrlerinin asir1 aktivasyonu ile kalsiyumun hiicre igerisine girdigi bildirilmistir.
Intraselliiler kalsiyum artis1 proteazlarin ve endoniikleazlarin aktivasyonu ile
sonuglanir (84). Bu aktivasyon ile noronlarda apopitozis, nekroz, mitokondrial hasar
geligir ve hiicresel asidoza Onciiliik eder. Bu tablo artmig serbest radikal iiretimi ve
aksonal yaralanma ile sonuglanir. Periaksonal glial dokuda voltaj bagimli Ca++
kanallar1 boyunca kalsiyum akis1 posttravmatik aksonal iletimin azalmasini
hizlandirir. Oligodendrositlerde Ca++ kanallarinin yogun aktivasyonu bu hiicrelerde
destriiksiyon gelismesine neden olur (76). Bu olaylarin sonucunda miyelin hasar goriir.
Yukarida bahsedilen fizyopatolojik olaylar zinciri nedeni ile kalsiyum kanallarinin
bloke edilmesinin oligodendrosit ve miyelinlerini koruyabilecegi diisiiniilmektedir.
Boylece spinal kordun travmatik hasarin1 takiben aksonal iletimin korunmasi

saglanmis olur (102).

Aksonlarda bulunan beta adrenoreseptdrler ve serotoninerjik reseptorler
aksonal uyarilmay1 Ca++ bagimli ve protein kinaz-C mekanizmalari ile arttirirlar.
Mikrodiyaliz ¢caligmalar1 omurilik yaralanmasindan sonra ekstraselliiler araliga biiytik
miktarda norepinefrin ve serotonin serbestlesmesi oldugunu gostermistir. Bir serotonin
reseptor antagonisti olan mianserin, omurilik yaralanmasinda noroprotektiftir (53).
Glukokortikoidler kalsiyumun aktive ettigi fosfolipaz aktivitesini inhibe eden bir

protein olan lipokortinin sentez ve salinmasini 6nler (103).

d) Magnezyum

Magnezyum iyi bilinen noroprotektif bir ajandir ve kan-omurilik kagisini
endotelde glutamat antagonizmast ile dnleyebilir. iskemi-reperfiizyon hasar1 glutamat
ve serbest radikal olusumunda belirgin artisa sebep olur. Omurilik yaralanmasini
takiben gelisen iskemi durumunda, vaskiiler sistemde serbest radikallerin ilk hedefi
ozellikle endoteldir. Magnezyumun, lipid peroksidasyon yan {iriinlerini glutamat

antagonizmasindan kaynaklanan indirekt etkisi ile azalttig1 ileri siirtilmektedir (75).
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2.2.3.2.10. Apopitozis:

Apopitozis; indiiklenebilir hiicreler tarafindan baslatilan, spesifik indiikleyici
bir uyarana aktif olarak regiile fizyolojik ya da programlanmis hiicre 6liimiidiir (104).
Apopitotik hiicre 6liimii, travmatik omurilik yaralanmasindan sonra 3. saatte baglar ve
8. haftada son bulur. Apopitozis inen ve ¢ikan beyaz cevher traktuslarinda wallerian
dejenerasyon sahasinda goriildiigii kadar lezyon merkezinin ¢evresinde de goriiliir
(105). Bir¢ok yayin farelerde, maymunlarda ve insanlarda omurilik yaralanmasini
takiben gelisen apopitozisin doku hasarina yol acan énemli bir neden oldugunu ortaya

koymustur (69).

Kaspazlarin apopitozis siirecindeki kritik rolii iyi bilinmektedir (106). Kaspaz-
1 (IL-1 beta converting enzim)’in akut MSS hasarinda (iskemi ve travma) oldugu gibi
kronik nérodejenerasyon (ALS, Parkinson hastaligi, Huntington hastalig1) seyrinde de
kritik bir apopitozis mediyatorii oldugu gosterilmistir. Olusturulan deneysel hayvan
modellerinde kaspaz-1 aktivasyonu ortaya konulmus olup, kaspaz inhibisyonunun
doku hasarini azaltmakla kalmayip norolojik fonksiyonlar1 diizelttigi de saptanmistir

(106).

Omurilik yaralanmasi sonrast gelisen iskemide kaspaz-3 aktivasyonunun da
oldugu gosterilmistir (106). MgSO4’iin kaspaz-3 aktivitesini ve apopitotik doku
hasarin1 azaltarak tedavi ajani olarak kullanilabilecegi ileri stiriilmektedir (75).
MgSO4’lin kontlizyon tipi yaralanmalardan sonra noroprotektif 6zellik gosterdigi
saptanmistir. Spinal kordun biitlin hiicresel komponentlerinde (néronlar, astrositler,

oligodendrositler ve mikroglialar) apopitotik hiicre 6liimii gerceklesir.

Spinal kord hasarinda apopitotik kaskad noéronlarda, oligodendrositlerde,
mikroglia ve astrositlerde aktive olmaktadir. Mikrogliadaki apopitozis siireci
inflamatuar sekonder hasar1 arttirmaktadir. Yapilan deneysel ¢alismalarin 15181nda,
oligodendrositlerdeki apopitozisin omurilik yaralanmasi sonrasi ilk birka¢ hafta
icerisinde demiyelinizasyon gelisimini arttirdig1 diisiiniilmektedir. Ayrica apopitozisin

ndronal kaybr arttirarak sonuglari olumsuz yonde etkiledigi tahmin edilmektedir (58).

Apopitozis sirasinda hiicre biiziiliir ve plazma membranindaki mikrovillusler

kaybolur. Nukleus yogunlasarak parcalara ayrilir. En son asamada ise hiicreler
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icerdikleri tiim selliiler yapilarla birlikte pargalanirlar. Kromozomal DNA’nin
niikleosom biiyiikliigiindeki {iinitelere ayrilmasi da apopitozisin biyokimyasal bir

isareti olarak kabul edilir (69).

Omurilik yaralanmasi sonrasit ndronlarda ortaya ¢ikan apopitozis; hem fas
ligantfas reseptorleri ile yonetilen ve/veya makrofajlar tarafindan nitrik oksit sentetaz
tiretiminin artig1 ile ekstrinsik (reseptér bagimli) yoldan, hem de direkt kaspaz-3
proenzim aktivasyonu ve/veya mitokondrial hasar, sitokrom-C salinimi ve kaspaz
doku aktivasyonu ile intrinsik (reseptor bagimsiz) kaspaz ile yonetilen apopitotik 6liim
yoluyla meydana gelmektedir (58). Reseptor bagimli apopitozis 6zellikle timor
nekroz faktdr ile uyarilmaktadir. TNF hasarli alanda hizla birikir. Noronlarin,
mikroglia ve oligodendrositlerin fas reseptor aktivasyonu bir takim programli ardisik
kaspaz aktivasyonuna neden olur. Bunlar kaspaz-3 ve kaspaz-6’dir (58). Ekstrinsik
yolun alternatif mekanizmasi; NOS’in kaspaz-3 aktivasyonu ile programli hiicre

6limiiniin gerceklesmesidir (58)

Reseptdr bagimsiz yol, hiicre i¢i sinyallerle aktive edilir ve bu yiizden de
intrinsik yol olarak adlandirilir. Bu yolun aktivasyonu omurilik yaralanmasi sonrasi
noronlarda tantmlanmistir. Artan intrandronal Ca++ konsantrasyonunun mitokondrial
hasari, sitokrom-C salinimini ve alternatif programli kaspaz aktivasyonunu tesvik
ettigi distnilmektedir. Bu asamada kaspaz-9 aktivasyonu i¢in sitokrom-C ile

apopitozis aktive edici faktor birlesir. Kaspaz-6 ve kaspaz-3 aktive edilir (58).

Rekombinant eritropoetinin noroprotektif, antiapopitotik ve antiinflamatuar
etkilerinin oldugu ve deneysel omurilik yaralanma modellerinde etkin oldugu

bildirilmistir (107)

Yasl ve geng sicanlarda olusturulan deneysel omurilik yaralanma modelleri ile
geng sicanlarda 15 giin sonraki mortalitenin %20, yasl sicanlarda ise izlem sonu
mortalitenin %50 oldugu tespit edilmistir (108). Buradan da anlasildigi iizere

yaslanmanin omurilik yaralanmasinin fizyopatolojisi iizerinde belirgin etkisi vardir
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2.2.3.2.11. Azalmis ATP iiretimi:

Travma sonrasi hasara ugramis omurilik dokusu tedavisiz birakilirsa
posttravmatik iskemi ilk 24 saat i¢inde artarak kalici hale gelir. Yapilan ¢alismalarda
travma sonrasi, O0zellikle ilk 8 saatte baslanacak olan yiliksek doz metilprednizolon
tedavisinin ¢ok Onemli oldugu ortaya konmus olup, tedavinin 8 saatten sonra

baslanmasinin ise etkin olmadigi saptanmistir (51, 109,110,111,112).

Iskemi durumunda hiicresel enerji kaynaklarinda ATP seviyeleri azalir.
Olusturulan deneysel omurilik yaralanma modellerinde, glutamatin spinal kord
hiicrelerinde ATP diizeylerini azalttig1 saptanmistir (74). Bu hippokampal ndronal
ATP seviyelerindeki dramatik postiskemik azalma ile benzerlik gosterir (102). Doku
perfiizyon bozukluguna sekonder gelisen oksijen eksikliginde MSS anaerobik
metabolizmayla calisir. iskemi ve sonrasinda gelisen anaerobik solunum pek ¢ok
patolojik siirecin baglamasina neden olur (54). Oksijen eksikligi mitokondrial
fonksiyonlar1 bozarak enerji yetersizligine yol agar ve ATP’nin ADP’ye hidrolize
olmasima neden olur. Serbest radikal Onleyicilerinin hipoksi sonrasi sekonder

hipoperfiizyonu engelledigi diistiniilmektedir (112).

ATP viicuttaki en 6nemi enerji bilesenidir. Viicuttaki her dokunun yap1 ve
fonksiyonu dolayli ya da dolaysiz olarak ATP veya esdeger yiiksek enerjili
molekiillere baglidir. Travmayr takiben dokularda gelisen hipoksi ATP
katabolizmasina yol acar. Beyinin duyusal bolgeleri ve spinal kordun arka boynuz dig
tabakalar1t ATP ile eksite olmaktadir. Kan akiminda azalma ve iskemi hizli bir Mg-
ATP kaybma yol acar. ATPMgCI2 mikrosirkiilasyonu diizenleyerek hiicresel
fonksiyonlarin iyilesmesini saglar. Bu sayede enerji kaynaklari yeniden faaliyete
gecer. Magnezyum ATP’nin negatif yiikiinii azaltarak daha stabil olmasini saglar ve
hiicre icine girigini kolaylastirir. MgCl2 iskemik dokularda daha etkili ve faydalidir.
Iskemi-reperfiizyon hasarindan sonra hiicresel Mg+ azalir. Tedavi amaciyla disaridan
MgCl2 verilmesi ile optimal kan diizeyi saglanabilir. ATP- MgCI2 yaralanmadan 8

saat sonra verildigi takdirde bile spinal kord malondialdehit seviyelerini diistirtir (112).
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2.2.3.2.12. Sekonder hasarda mitokondrinin rolii:

Mitokondri omurilik yaralanmasi sonrast hiicre Sliimiinde merkezi bir rol
oynar. Serebral metabolizmanin igleyisinde, hiicresel Ca++ dengesinin saglanmasinda,
oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonlarinda ve hiicresel metabolik akimin saglanmasinda
kritik 6neme sahiptir (104). Hiicresel stresin artti§i durumlarda azalan tolerans
mitokondri tarafindan saglanan bu fonksiyonlardaki bozulma ile birlikte direkt veya
indirekt olarak hiicresel 6liime yol agar. MSS’nin maruz kaldig1 travmaya bagl olarak
gelisen hiicresel hipoksi ve oksidatif fosforilasyonun bozulmasi mitokondrial
fonksiyonlar1 tahrip eder. Ayrica meydana gelen hasar, mitokondrial Ca++
transportunu inhibe ederek intraselliiler Ca++ dengesini bozar (58). Noronal dliimde,
mitokondri i¢ membraninin kalsiyum tarafindan tetiklenen permabilite degisiklikleri
etkili olmaktadir. Bu degisiklikler mitokondrial membran potansiyelini azaltarak
osmotik sisme ve mitokondrial lizisi arttirir (58). Ca++ permiabilitesindeki bu
degisiklikler terapdtik hedef olarak goziikmektedir. Ornegin; Ca++ tarafindan
tetiklenen mitokondrial permiabilite degisikliklerinin bir inhibitérii olan Siklosporin

A’nin ndroprotektif oldugu diisiiniilmektedir (58).

Travmatik yaralanmay1 takiben, eksitator norotransmitterlerin birikiminden
kaynaklanan hiicresel hasarda mitokondrinin biiyiik rolii vardir. Eksitotoksisite
kaynakli hiicre oliimiinde; biiylik miktarlarda artan mitokondrial Ca++ birikimine
karsin daha az ylikselen sitozolik Ca++ miktar1 ana nedeni olusturmaktadir (58).
Eksitotoksititeye ek olarak travma sonrasi artan mekanik stres ve inflamatuar
reaksiyonlar mitokondrial hasar1 arttirmaktadir. Ayrica mitokondri dis membraninin
artan permiabilitesiyle apopitotik proteinlerin sitozole salinmasi, apopitozis ve hiicre
Oliimiinde anahtar mekanizma olarak diistiniilmektedir. Mitokondri travmatik noronal

hasarin ana mediyatorii olarak islev gormektedir (104).

2.2.3.2.13. immiinolojik sekonder hasar ve Gen ekspresyonu:

Sekonder hasarin otodestriiktif progesleri aksonal hasar ve hiicre kaybi ile
sonuclanan fizyolojik, metabolik ve biyolojik degisiklikleri icerir (69). Bunlara ek
olarak sinir sisteminin travmatik hasara cevap olarak noroprotektif ve rejeneratif
reaktif progesleri de baslattigi saptanmistir. Biitiin bu cevaplar, omurilik

yaralanmasinda gen ekspresyonundaki degisiklikler olarak degerlendirilir (113).
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Birgok ¢alismada omurilik yaralanmasi sonrast RNA ve protein seviyelerinde
degisiklikler saptanmistir. Travma sonrast erken donemde transkripsiyonel
degisiklikler ve yaralanmay1 takiben 6 saat igerisinde kompleman-3’iin ve
reseptOrlerinin upregiilasyonu saptanmistir. Omurilik yaralanmasinmi takiben, 12-72
saatler arasinda proinflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-3 ve IL-6 genetik ekspresyon

seviyelerinin ve reseptorlerinin 3-6 kat oraninda arttig1 saptanmistir (114).

Yan kantitatif RT-PCR analiz sonuclar1 ile NGF, BDNF, TNF, EGF, IL-6
mRNA ve yaralanmis spinal kord proteinlerinin ekspresyonlarinin belirgin arttig1
gosterilmigtir. Buna ragmen bu sitokin m-RNA’lar1 kontrol grubu hayvanlarinda ve
cerrahi sonrast hemen 6ldiiriilen hayvanlarda ya hi¢ saptanmamais ya da diisiik oranda

saptanmustir (114).

Yaralanmig MSS bolgesine gelmis olan immiin sistem hiicreleri bir¢ok protein
sistemini harekete gecirir. ICAM-1 bu mediyatorlerden birisi olup nétrofillerin dokuya
infiltrasyonuna yardime1 olur. Ancak akut omurilik yaralanmasindan sonraki rolii tam
63 olarak agiklanabilmis degildir. Omurilik yaralanmasini takiben ICAM-1’e karsi
spesifik antikorlarla yapilan ¢aligmalarla miyeloperoksidaz aktivitesinde ve 6demde
azalma, ayrica spinal kord kan akiminda artma sagladig: gosterilmistir (58). Bircok
calisma MSS hasarim1 takiben BDNF’nin noroprotektif etki gosterdigini
savunmaktadir. Olusturulan deneysel omurilik yaralanma modelleri ile BDNF,
glutatyon rediiktaz ve siiperoksit dismutazi igeren antioksidan defans sistemleri
aktivasyonunun glutamatin eksitotoksik etkilerine kars1 koruyucu bir rol oynadigim
ortaya koymustur. BDNF; in vivo iskemiye maruz kalmis hippokampal néronlara
noroprotektif etki saglar, serebral infarkttan ve omurilik yaralanmasindan kaynaklanan

nekrotik zon hacmini azaltir (115).

PARG [Poly (ADP-Ribose) Glycohydrolase] inhibitérlerinin deneysel
modellerde olusturulan omurilik yaralanmasini belirgin azalttig1 gosterilmistir. PARG
aktivasyonu omurilik yaralanmasinda; histolojik ve motor hasar, nétrofil infiltrasyonu,
IL-1 beta, TNF-alfa, artmis apopitozis, BCL-2 down regiilasyonu ile karakterize major
bir rol oynar. PARG geni tahribati ve enzimatik inhibisyonu yukarida bahsedilen

bulgular tersine ¢evirir (116).
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Monosialotetrahekzosilgangliosit (GM-1)’in omurilik yaralanmasi olan
hastalarda, hasarli néronlarda fonksiyonel iyilesmeyi olumlu yonde etkiledigi tespit

edilmistir (117).
2.2.4. Omurilik Yaralanmasinda Patolojik Degisiklikler:

Omurilik yaralanmasini takiben baglayan ikincil hasar siireci akut (hemorajik),
subakut ve ge¢ faz olarak smiflandirilabilir. Hemoraji ve hizli nekrozu takiben,
astrositler ve mikroglia reaktif hale gelir, lezyon bolgesine inflamatuar hiicreler gog
eder. Yaralanmadan haftalar sonra skar dokusu ve kavite olusur, beyaz cevherde

Wallerian dejenerasyonun degisik evreleri gozlenir (53).

2.2.5. Noronal Plastisite ve Rejenerasyon:

Son yillara kadar, insanda hasarlanmis noronal dokunun kendisini onarma
kapasitesinin hemen hemen hi¢ olmadigina ve herhangi bir nedenle hasarlanan sinir
dokusuna bagli olarak kaybolan fonksiyonlarin bir daha yerine konamayacagina

inanilirdi.

Gilinlimiizde, ndrobilimciler modern teknolojinin de sagladigi olanaklarin
15181nda bize bunun miimkiin olabilecegini belirtmektedirler. Bu olay1 miimkiin kilan

iki altin sozciik ise noronal plastisite ve rejenerasyondur.
2.3. GORUNTULEME
2.3.1. Rontgen

2.3.1.1. X-Isinlar1 ve tarihgesi

Gilinlimiiz goriintiileme yOdntemlerinin temelini olusturan ve tipta ¢i1gir acan
Xisinlari, 1895 yilinda Alman fizik¢i Prof. Dr. Wilhelm Conrad Rontgen tarafindan
kesfedilmistir. O tarihte Rontgen, bir Crookes tiipiinii indiiksiyon bobinine baglayarak,
tiipten yiiksek gerilimli elektrik akimi ge¢irdiginde, oldukca uzakta durmakta olan cam
bir kavanoz igerisindeki baryumlu platinsiyaniir kristallerinde birtakim piriltilarin
olustugunu goézlemis; buna neden olan 1sinlara, o zamana kadar bilinmemesinden
dolay1 X-1ginlar1 adin1 vermistir. Isinlarin, degisik cisimleri farkli derecelerde penetre
ettigini, kursun plaklar1 ise gecemedigini gozleyen Rontgen; eliyle tuttugu kursun

levhalarin ekrandaki gdlgesini incelerken kendi kemiklerinin golgelerini de fark
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ederek, icinde fotograf plagi bulunan bir kasetin {izerine karisinin elini yerlestirmis,

parmak kemiklerinin ve yiiztigliniin goriintiisiinii elde etmistir.

X-1sinlart ile ilgili iilkemizdeki ilk uygulamalar tipla ilgilenmeyen kisiler
tarafindan gergeklestirilmistir. Ulkemizde X-1sinlarini ilk iireten kisinin Galatasaray
Lisesi fizik ve matematik 6gretmeni Mosyo lzuar oldugu bildirilmektedir. Mosyo
lzuar, bir clizdan i¢indeki metal paralar1 X-iginlariyla goriintiilemis, ayrica 11
yasindaki oglunun el grafisini elde etmeyi basarmistir. Neredeyse aynm1 donemde,
fotografci Halit Bey’in de benzer bir teknikle kursun kalem igindeki kiriklari
goriintiiledigi bildirilmektedir.

Ulkemizde X-1sinlarinin tanisal amagla kullanimi 1896 yilinda gergeklesmistir.
Donemin Tip Fakiiltesi olan Miilkiye-i Tibbiye’den yeni mezun olan bir doktor,
Yiizbas1 Esad Feyzi; asistan1 oldugu fizik boliimiinde, Crookes tiipli ve Ruhmkoff
bobini kullanarak, arkadaslar1 ile gerceklestirdigi deneylerde ilk radyografileri elde
etmistir. Ulkemizdeki ilk réntgen laboratuari, Englender tarafindan 1905 yilinda,
Beyoglu’nda agilmistir. X-1s1nlart ile ilgili derneksel faaliyetler 1920 yilinda baglamis
ve 1924 yilinda, glinimiizde Tiirk Radyoloji Dernegi olarak etkinligini siirdiiren, Tiirk

Elektrofizyoloji Cemiyeti kurulmustur (29).

2.3.1.2. Temel rontgen fizigi

Tarihte ilk tiretilen X-151n1 tiipleri, gaz tiip veya mucidine ithafen Crookes tiipii
ad1 ile anilmaktadir. Bu tiipler camdan yapilmis ve i¢ havasi kismen bosaltilmis olup
53 biri negatif (katot), digeri pozitif (anot) olmak iizere 2 elektrot igermektedir. Iki
elektrot arasinda yiiksek voltaj uygulanarak olusturulan elektronlarin, anota

carptirilmast sonucunda X-1s1n1 olusumu saglanir.

Coolidge X-1s11 tiipiiniin  glictinii  artirmak i¢in, 1783 yilinda Elhuyar
kardeslerin kesfettigi Tungsten teknolojisini kullanmistir. Wilhelm C. Rontgen'in X-
1sinlarin1 kesfinden sonra birgok degisiklige ugramis olan X-1s1n1 tiipii, giiniimiizde

Coolidge tarafindan gelistirilmis sekilleri ile kullanilmaktadir.

Standart bir X-1smn1 tiipii 23-30 cm uzunlugunda ve 15 cm genisligindedir,
havasi tamamen bosaltilmig cam bir kaptan olusur. Cam kap, modern tiiplerde yiiksek

1stya dayanikli pyrexten imal edilmis olup genellikle silindir seklindedir. Tiip i¢inde
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olusacak yiiksek 1sinin kompanzasyonu i¢in anot diski, bakir bir sapa monte edilmis
ve cam ile izolasyon tabakasi arasina yag konulmustur. Tiip tamamen bu yagin i¢inde
olup bakir gévdenin 1sis1 icerisinden su veya yag gecirilerek diisiiriilmektedir. Yag
ayn1 zamanda katot ile anot arasinda kisa devreyi de 6nlemektedir. Hava ile sogutulan
tiiplerde, govdenin dis1 temas yiizeyini artirmak amaciyla kanatciklar seklinde

tasarlanmustir.

Tanisal radyolojide diagnostik agidan yararli 1sinlarin kullanilmasi amaciyla
Xisinlarinin sadece pencere kismindan tlipii terketmesi esastir. Bu nedenle X-151n1

tiiplerinde Scm2 boyutunda, pencere ad1 verilen daha ince bir cam bolgesi bulunur.

X-1s1m1 tiipli, X-151m1 ve elektrik kacagini onlemek amaciyla, kursundan
yapilmig, adina haube de denilen pencereyi kapsamayan bir korunak iginde izole
edilmigtir. Buna ragmen, tiipten c¢alisma esnasinda, bir miktar X-1s51n1 kagagi
gerceklesir ve buna kagak radyasyon adi verilir. X-151n1 tiipii dogru akimla ¢alisir.
Sehir elektrigi ise 220 V alternatif (degisken) akim tiirlindedir ve elektriksel dalga bir
yan siiresince negatif (-), diger yan siiresince de pozitif (+) yondedir (¢ift fazli). Sehir
elektrigi, bu hali ile X-1511 tlipli i¢in hem yetersiz voltajda hem de degisken akim
formundadir. Bu olumsuzluklar1 ortadan kaldirmak i¢in alternatif akim formundaki
sehir elektrigi tliipe ulasmadan Once jeneratorle yiiksek voltajli enerjiye gevrilir. Sonra
da transformator adi verilen elemanlarla tam dalga dogrultmali hale getirilir. Boylece
hem tiipiin prensiplerine uygun bir sekilde ¢caligmasi saglanmis hem de birim zamanda

tiretilen X-1511 miktar iki katina ¢ikarilmis olur (30).

X-15111 tiipliniin 6nemli unsurlarindan biri olan katot; termoiyonik emisyonun
olusturuldugu, flaman ve fokiisleyici basliktan ibaret, tiiplin negatif yiiklii tarafidir. 54
Flaman, 2 mm ¢apinda, 1-2 cm uzunlugunda tel bir sargidir. Flamanlar genellikle
Tungsten gibi yiiksek 1siya dayanikli ve erime noktasi yaklasik 3410°C olan agir
metallerden imal edilirler. Tungsten'in tercih edilmesinin bir diger nedeni ise diger
metallerden daha fazla termoiyonik emisyon kapasitesine sahip olmasidir. Son
yillarda, hem flaman Omriinii, hem de termoiyonik emisyonun kalitesini arttirmak

amaciyla Tungsten'e %1-2 oraninda Toryum ilave edilmektedir (sekil 21).
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Valourmiu 1
Kaa e

- 150

Sekil 21. Rontgen tiipiiniin temel yapis1 (31)

Elektron demetinin istenilen dogrultuda anota yoneltilmesini saglayan
fokiisleyici baslik, flamanin etrafina gecirilmis metal bir kutucuktur. Fokiisleyici
baslik ile birlikte flamanin kalinlig1 fokal spotu belirler. Modern tiiplerde, biri 0.1-1
mm digeri 1-2.5 mm flaman kalinliginda olmak iizere genellikle 2 fokal spot bulunur
ve bu tiir tiiplere bifokal tiipler denilir. Kiigiik fokus ayrintili goriintiiler elde etmek

amaciyla kullanilirken, biiyiik fokus fazla miktarda X-1s1n1 gerektiren tekniklerde

tercih edilir (32).

Daha yumusak X-ismninin hedeflendigi mamografi cihazlarinin  X-151m1
tiiplerinde, anot materyali Molibden (Mo042) veya Rhodium (Rh45)’dan imal edilir.
Anot materyali sabit ve doner baslikli olmak tizere 2 gesittir. Glinlimiiz teknolojisinde,
sabit anotlu tiipler kullanimdan kalkmistir. Doner bashikli anotlar bir kola monte
edilmis hareket hakinde bir disk seklindedir. Elektron salinimi esnasinda devamli bir
doniis hareketi yaptigindan elektronlarin ¢arptig1 hedef yiizey alani geniglemistir. Bu

durum anot Omriini uzatir.

Doéner anot elektromanyetik bir indiiksiyon motoru tarafindan galistirilir.
Tiiplin i¢inde kalan kisim bakir ve demir ¢ubuklardan olusan bir gévde (rotor) ve
bunun digindaki kisim ise elektromiknatistan (stator) ibarettir. Statordan akim
gectiginde bir manyetik alan meydana gelir ve rotor doner. Doner anotlar dakikada
yaklasik 3.400- 55 10.000 defa donerler. Anotun bu hiza ulagsmasi kisa da olsa bir
miktar zaman gerektirir. X-1g1n1 ekspojuru, anot normal doniis hizina ulastiktan sonra
gerceklesecek sekilde ayarlanmistir. Olusan X-1s1ninin, 1-3 cm genisliginde pencere
ad1 verilen agikliktan objeye yonlendirilmesi i¢in, anot 7-18° gibi bir a¢1 ile egimli

olarak yerlestirilmistir. Bu aginin bir diger etkisi de hedefleyici fokiisle olusturulan
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aktif spot mesafesinin daha da daraltilarak efektif fokal spota doniistiiriillmesidir. Anot
acist daraldikga, hastaya yonlendirilen X-151m1 genisligine esit olan efektif fokal spot
boyutu daralir (30,33).

Katottan firlatilan elektronlar (projektil elektronlar), anota carptiklarinda
birdenbire dururlar ve kinetik enerjileri baska enerji formlarina doniisiir. Enerjinin
korunmasi prensibine gore, rontgen cihazlarindaki bu degisim ile bu enerjinin %99,8’1
1siya doniisiirken sadece %0,2°si hedef anot materyalinin atomlar1 ile etkilesime

girerek Xisinlarini olusturmaktadir (34,35).

Katottan firlatilan elektronlarin bazilari, hedef anot materyalinin atom
cekirdeginin ¢ekim giicli ile yavaslar ve kinetik enerjisinin bir kismin1 bu sekilde
kaybeder. Elektronlardaki bu tarz bir hiz kaybi, frenleme (breaking=bremsstrahlung)
radyasyonu seklinde X-1s1n1 olusumuna yol agmaktadir. X-1sminin biiyiik bir kismi
(%70-85) bu sekilde ortaya ¢ikar. Frenleme radyasyonu, katota uygulanan voltaj

arttirlldiginda veya hedef anot materyalinin atom numarasi yiikseltildiginde artacaktir

Katottan salinan ve hizlandirilarak hedef anot materyaline carpan elektronlar,
carptiklart maddenin atomlarinin i¢ yoriingesinden (K ydriingesi) bir elektron sokerler.
Sokiilen bu elektronun yeri, dis yoriingelerden bir elektron tarafindan doldurulur ve bu
esnada karakteristik radyasyon olarak adlandirilan X-1i5m1  agiga cikar. I¢
yoriingelerdeki boslugu doldurmak tizere harekete gecmis dis yoriinge elektronlari, bu
seyirleri sirasinda baska bir elektrona c¢arparak onu atomdan firlatabilir. Bu olaya
Auger olayn, firlatilan elektrona da Auger elektronu ad1 verilir. Auger olay1 sonucunda

karakteristik X-1sin1 olusumu s6z konusudur.

Karakteristik radyasyon, tanisal radyolojide kullanilan X-iginlarinin
%15- 30’unu olusturur. Degisik atomlarin elektron enerji seviyelerinin farkliligindan

otiirii elementlerin karakteristik radyasyon degerleri farklilik gostermektedir (35).

X-1ginlarinin birgok karakteristik 6zelligi mevcut olup bunlar asagida ana

basliklar altinda siralanmaigtir:

1. X -151m1 elektromanyetik bir dalgadir (56).



90

2. X-1smlarinin dalga boyu 0,04-1000 A° arasinda degismekte olup tanisal
alanda kullanilanlar 0,5 A° dalga boyundadir. Insan gozii 3800-7800 A° arasindaki

dalga boylarin1 se¢ebildiginden X-1sinlar1 gozle goriilmez.

3. X-1is1m1 elektromanyetik bir dalga oldugundan bosluktaki hizi 300.000
km/sn’dir (151k hiz1).

4. Elde edildikleri enerji diizeyleri farkli oldugundan ayni1 demet iginde farkl
dalga boyunda X-iginlar1 bulunabilir. Bu nedenle X-1i51m1 demeti heterojen ve

polikromatik 6zelliktedir.
5. Partikiilsiiz dalga 1s1mas1 olmasi nedeniyle X-1sininin agirligi yoktur.

6. X-1s11 elektriksel bir yiike sahip degildir ve manyetik alanda sapma

gostermez.

7. X-1gilarinin siddeti mesafeye bagl olarak azalir. Bu azalma, ters kare
kanunu (inverse square law) olarak adlandirilmakta ve "noktasal bir kaynaktan ¢ikan
Xisin1 yogunlugu (siddeti) mesafenin karesi ile ters orantili olarak azalir" seklinde

ifade edilmektedir.

8. X-151n1, gectigi ortamda iyonizasyona neden olur. Rontgen odalarindaki
dengeli gaz atomlarindan olusan hava, bu etki ile negatif ve pozitif yiiklii iyonlara
dontisiir. Havada bulunan gazlardan oksijen (O2), radyasyon ile iyonize olarak ozon
(O3) gazina doniismektedir. Tahris edici Ozelliginden dolayr mutlaka ortamdan

uzaklastirilmalidir.

9. X-151n1 fotografik etkiye sahip olup giimiis tuzlarinin kararmasina yol agar.
Bu etki tanisal radyolojinin temel kavramlarindan biri olup rontgen filmlerinin

¢ekiminde kullanilmaktadir.

10. X-1ginlar1, bazi maddelerde 1sinlama siiresince parildama olusturmaktadir.

Buna X-1sminin floresans 6zelligi ad1 verilmektedir.

11. X-1s11 kimyasal etkiye sahiptir. X-151n1na maruz kalan maddenin kimyasal
yapisinda bazi degisiklikler olusur. Suda iyonlagsma sonucunda serbest radikaller
meydana gelir. X-1sininin kimyasal etkisi ile bazi tuz bilesikleri renk degisikligi

gosterir.
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12. X-15m1 biyolojik etkilere sahip olup DNA molekiiliinde, genetik

mutasyonlara veya 6liime neden olabilecek 6nemli hasarlara yol acabilir.

13. X-1ginlarinin maddeden gegisi sirasinda bir kismi1 sogrulurken bir kismi da

sacgilima ugrar. Sagilima ugrayan kisimlar seconder radyasyon adu ile etkilesime devam
eder (26,27).

X-1sminin madde ile etkilesimi, foton sagilmasi ve kaybolmasi seklinde
sonuclanir. Foton sagilmasi; Thomson sagilmast ve Compton olayr olmak iizere 2
sekilde gelisir. X-1sminin madde ile etkilesiminin biyolojik ac¢idan en Onemli

komponenti, Compton olayidir.

Radyografilerde sekonder radyasyonun kaynagi olan Compton olay1, genelde
orta enerji seviyesindeki X-isin1 fotonlari ile diisiik atom numarali maddeler arasindaki
etkilesim sonucunda gerceklesmektedir. Atom numarasinin Compton etkilesimi
tizerine etkisi az oldugu i¢in kemik ve yumusak dokudaki Compton etkilesimi diizeyi

esittir. (35).

X-1silarmin kantitesi, cihazdan ¢ikan 1s1n miktari ile iliskili bir 6zelliktir ve
Rontgen (R) ya da milirontgen (mR) birimleri ile 6l¢iiliir. Bu birimlerle ifade edilen
degerler 151n yogunlugu veya bazen radyasyon ekspojuru yerine de kullanilmaktadir.
Xisininin kantitesi; tiip akimi siddeti (mA), tiip gerilimi (kV), uzaklik ve filtrasyon gibi
parametrelerle degisiklik gosterir (35,36).

X-1sinlarinin kalitesi, maddeden gecebilme yani penetrasyon 6zelligi olarak
ifade edilir ve mevcut X-igmimnin sayisal degerini, yariya indirecek absorbsiyonu
yaratan kalinlik olarak da tanimlanmaktadir. Yarilanma degerinin diisiik olmasi, X-
1sinlarinin diisiik enerjili fotonlardan ibaret oldugunu gosterir. X-1simninin kalitesi, X-
1511 enerjisi, filtrasyon ve hedef anot materyalinin yapisina baglidir. Katot ile anot
arasina ne kadar yliksek voltaj tatbik edilirse elektronun hizi da o derece yliksek
olacagindan pratik uygulamalarda X-1sminin kalitesi dolayis1 ile de penetrasyon
ozelligi arttirilmak istendiginde voltaj (kV) arttirilmalidir. Atom numarasi yiiksek
hedef anot materyalinin kullanilmas1 1sinlarin penetrasyon 6zelligini dolayisi ile de
kalitesini artirmaktadir (35).
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X-1sminin Tanisal Radyolojide kullanimini saglayan 6zellikleri absorbsiyon,
fotografiklik ve liiminesanstir. X-15in1 demeti, cisimleri gegerken enerjisinin bir

kismini1 kaybeder. Kaybolan bu enerji ilgili cisim tarafindan sogurulmustur (sekil 22).

Siyah (Hava - Gaz)
Koyugri (Ya)

| Gri (Su—Viicut sivilar1 —Yum. dokular)
Acik gri  (Kemik — Kalsifikasyon - Tas)
Beyaz (Metal, Pozitif Kontrast maddeler)

Sekil 22. Rontgenogramlarda ana yogunluk basamaklari

Madde i¢inde X-1s1n1nin tiim enerjisini kaybettiren etkilesim fotoelektrik etki
oldugundan, bir radyografi iizerindeki radyoopak alanlardan fotoelektrik etki
sorumludur denilebilir. Radyografideki radyoliisent alanlar ise madde i¢inde ¢ok az
etkilesime ugrayan X-isinlar tarafindan olusturulur. Bu nedenle bir radyogramin
fotoelektriksel yoldan absorbe edilen ve edilmeyen X-isinlar1 arasindaki fark sonucu

olustugu soylenebilir.

X-1ginimin, gozle gorilir 151k gibi, fotograf filmini karartma 6zelligi
bulunmaktadir. Bu 6zellik nedeniyle, iizeri glimiis-halid kristalleri ile kaplanmig
rontgen filminde olusan latent imaj, kimyasal ¢cozeltilerle banyo islemine tabi tutularak

bilinen rontgen filmi goriintiisiine doniistirilir (Sekil 23).

TITITTHIII

Sekil 23. Rontgenogramlarin olusum asamalari
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A:X-1gmlarinin hastay1 ve masay1 ve gridi gecerek kasete ulagsmast,
B: Latent imajin olusumu,
C: Banyo islemi sirasinda emiilsiyon tabakalarinda olusan degisiklikler (31)

Liiminesansin kelime anlami parlama, uygulanan bir uyar1 sonrast bir
maddeden 151k yayilmasidir. Luminesans Ozelliginden faydalanilarak radyolojide
ranforsator ve floroskopi teknolojisi gelistirilmistir. Uyaric1 radyasyon basladiginda
1s1k yaymmi basliyor ve sona erdiginde 1s1ma sona eriyorsa bu maddenin floresans
ozellik gosterdigi soylenir. Uyarici radyasyonun sona ermesine ragmen igimanin
devam etmesi olayina ise fosforesans denir. Tanisal radyoloji luminesans, floresans ve

fosforesans ozelliklerini biinyesinde toplar (35).

Rontgen goriintiileri film lizerine diisen X-1ginlarinin fotografik emiilsiyona
olan etkileri ile olugsmaktadir. Bu etkilesim dolayli olarak olusur. Isinlar 6ncelikle kaset
icindeki ranforsator adi verilen fluoresan madde iizerine diiser ve burada olusan
goriilebilir 151k tarzindaki parlamalar filmle etkileserek goriintii olusturur. Bir
radyografi isleminde filmin {izerine diisen 1s1n miktari ile orantili olarak film tizerinde
siyahlagma meydana gelir. Bu etkilesim banyo isleminden sonra gozle goriiliir hale
gelir. X-1ginlari, film emiilsiyon tabakasinda bulunan giimiis bilesiklerinden olusan
kristallerde olusturduklar1 etkilesim ile serbest glimiisii agiga ¢ikarirlar. Daha sonra
yapilan banyo islemiyle glimiis atomu okside olarak siyah goriiniimii olusturur. Filmin
tizerindeki gri tonlar da bu sekilde olusur. Giimiis miktar1 fazla ise koyu gri, az ise agik
gri tonlar olusmaktadir. Filmin iizerinde beyaz olarak goriilen alanlar glimiis atomu

igermezler.

Bir yapinin radyolojik olarak gdsterilebilmesi i¢in o yapinin komsu yapidan
farkli bir yogunluk goéstermesi gereklidir. Bu yogunluk farkinin artmasi, o yapinin
komsu yapidan daha iyi ayirt edilmesini saglayacaktir. Ornegin karaciger i¢inde yer
60 alan bir kist, ¢cevreleyen karaciger dokusu ile ayni yogunluk gurubunda yer aldigi
icin karin rontgenograminda izlenemezken; bobrek kontiirleri, ¢evre yag dokusu
sayesinde izlenebilmektedir. Rontgende 151n gecirgen bolgelere uyan siyah yapilar
radyoliisent, X- 1sinlarinin absorbsiyonu sonucunda beyaz goriilen yapilar ise

radyoopak olarak adlandirilmaktadir (35).
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2.3.1.3. Dijital imajlar

Bilgisayar teknolojisindeki gelismelerle birlikte yeni teknolojiler rontgene
entegre olmus ve dijital rontgen kullanima girmistir. Dijital imajlarda goriintii; hastay1
gecerek zayiflayan X-1sinlarinin enerjilerinin rakamsal doniisiime olanak veren 6zel
goriintii alicilar ile tespiti ve elde edilen verilerin 6nce rakamsal verilere ve daha sonra
da goriintiiye doniistiiriilmesi ile olusturulmaktadir. Bu sekilde elde edilen goriintii
bilgisayar sistemine aktarilarak; transfer, arsivleme, renk-parlaklik-kontrast ayarlari

mumkin olmaktadir.

Konvansiyonel rontgende yukarida anlatildigi gibi glimiis halid kristalinde
olusan siyahlagmanin etkisiyle ortaya ¢ikan tonlama, bilgisayarda ilgili alana uyan
rakamsal verinin renkle kodlanmasi ile olusturulmaktadir. Dijital imajlarda goriintii
kalitesi, direkt olarak goriintii alic1 sistemde bulunan ve goriintii sinyali olusturan
dedektoriin boyutu ile ters orantilidir. Dedektor boyutu ne kadar kiigiikse goriintii o

kadar kalitelidir.

Dijital goriintii, birim resim elemant olarak piksellerden olusmaktadir. Piksel,
goriintliniin tek bir renk tonu tasiyan en kiiciik elemanidir. Goriintii, pikseller ve her
bir piksele ait olan rakamsal verilere uyan renk tonlar1 ile olusturulmaktadir. Renk
tonlamasi siyahtan beyaza degisen gri bir skala kullanilarak yapilmaktadir. Piksellerin
boyutu, goriintii kalitesini belirleyen baslica parametrelerdendir. Bir goriintii ne kadar
kiigiik pikseller ile olugmakta ise o kadar kalitelidir. Bunun yani sira bir pikselin
alabilecegi renk tonu sayisi (Dynamic range) da goriintii kalitesini belirler. Bir piksel

ne kadar ¢ok renk tonu secenegi sunabiliyorsa goriintii de o kadar kaliteli olacaktir.

Goriintliyli olusturan yatay dizilimli bir sira piksel ile dikey dizilimli bir sira
pikselin ¢arpimi matriks olarak adlandirilir. Goriintiiniin hafizada kapladig: yer,
matriks 61 ve dynamic range ile dogrudan iligkilidir. Goriintiiniin bu 6zelligi matriks

ile dynamic range birlikte verilerek belirlenmektedir.

Elde edilen goriintiiniin 6zellikleri, dijital diger goriintiileme yontemlerinde
elde olunan goriintiiler ile temel prensipler acisindan aynidir. Gliniimiizde tiim dijital
sistemlerin bir arada degerlendirilmesine ve goriintiilerin ortak bir dijital

goriintiileyicide  gosterilebilmesine olanak veren goriintii  standardizasyonu
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saglanmigtir. DICOM 3 olarak adlandirilan standarda sahip olan sistemler ile
olusturulan tiim goriintiiler ortak bir ag lizerinde tasinip, ortak goriintiileyicilerde
degerlendirme ya da goriintii lizerinde islem yapabilme gibi olanaklar saglamaktadir.
Bu goriintii ag1 diizenegi PACS (Picture Archiving and Communication System)
olarak bilinmektedir. Bu sistem sayesinde filmsiz olarak ¢alisan hastanelerde radyoloji
departmani igerisinde bulunan ve tiim goriintileme aygitlarina bagli bulunan
bilgisayar aginin yani sira hastanenin diger iinitelerinde de uzak goriintiileme tiniteleri
kurulabilir (88). Dijital imajlarin radyoloji pratigindeki en biiyiik avantaji yiiksek gri
skala rezoliisyonudur. Direkt grafiler esas olarak kontrast farkliliklarina
dayandigindan bu durum biiyiik 6nem teskil etmektedir. Ayrica ilave radyasyon
gerekmeksizin dansite ve kontrast degisiklikleri yapilabilmesi de diger bir énemli

noktadir.

Dijital imajlarin elde edilmesinde kullanilan sensorlerin filme oranla daha

duyarli olmas1 nedeniyle uygulanan X-1s1n1 dozu belirgin oranda daha diisiiktiir.

Dijital sistemlerde goriintii olusumu ¢ok daha hizlidir. Bu durum ayni zamanda
goriintiileri aninda degerlendirme olanagi saglar. Dijital sistemler banyo cihazi, banyo
soliisyonlar1, konvansiyonel film giderlerini ortadan kaldirir. Karanlik oda
gerektirmez. Kimyasal soliisyonlar ve kursun folyolarin kullanilmamasi nedeniyle

daha cevreci bir yontemdir.

Dijital sistemlerin kullanimiyla karanlik oda-banyo islemleri sirasinda olusan
hatalar da elimine edilmis olur. Goriintilye uygulanabilen post-process islemler
(bliylitme, yakinlastirma, renklendirme vs.) hekime 6nemli kolayliklar saglar. Ayrica

gorilintiinlin tranferi daha kolaydir (37).
2.3.2. Magnetik Rezonans Goriintiileme

2.3.2.1. MRG ve tarihgesi

Viicudumuz primer olarak yag ve sudan olugmaktadir ve bu olusumlarin
molekiiler yapisinda agirlikli olarak hidrojen atomlari yer almaktadir (%63). MRG;
hidrojen atomlarimin, giicli bir manyetik alan igerisinde, kendilerini rezonansa

ugratacak bir radyofrekans (RF) dalgasi ile uyarilarak titrestirilmesinden elde edilen
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sinyallerin goriintilye doniistiiriildiigii doku kontrast rezoliisyonu en yiiksek ileri

radyolojik goriintiileme teknigidir (38).

MRG’nin temelleri 1923 yilinda Wolfgang Pauli’nin, ¢ekirdekteki spin
rezonans fenomenini kesfetmesi ile atilmig, MR fenomeninin tanimlanmasi 1946
yilinda Felix Bloch ve Edward Mills Purcelladli iki arastirmaci tarafindan yapilmaistir.
MR’1n insan viicuduna uyarlanmasi ise uzun bir zaman sonra, ilk kez 1973 yilinda
Paul C. Lauterbur tarafindan gergeklestirilmisti. MRG, insan viicuduna
uyarlanmasinin ardindan hizli bir gelisme gostermis, 1975 yilinda Richard Ernst
tarafindan Fourier Transform teknigi tanimlanmis, 1977 yilinda Raymond Damadian
tarafindan tiim viicut MR goriintiilenmesi saglanmistir. 1980°de Hawkes MRG’nin
multiplanar 6zelligini tanimlayarak bu yontemle ilk lezyonu gostermistir. 1984 yilinda
Schorner ve arkadaslar1 49 MRG’de ilk kontrast madde uygulamasini
gerceklestirmistir (84). 1986 yilinda Haase ve arkadaslari, hizli goriintiileme
sekanslarini gelistirerek o zamana kadar kullanilan klasik sekanslar nedeniyle 6nemli
bir dezavantaj yaratan tetkik siliresinin uzunluguna ¢6ziim getirmislerdir (85). 1987
yilinda Charles Dumoulin tarafindan gelistirilen MRAnjiografi (MRA) teknikleri ve
1993’te kullanilmaya baglanan fonksiyonel MR uygulamalari; MRG’nin kullanim
alanimi genisletmis, MRG’yi sadece bir anatomik goriintiileme ydntemi olmaktan

c¢ikararak fonksiyonel bir inceleme yontemi sekline doniistiirmiistiir (39).

2.3.2.2. Temel MRG fizigi

MR aygit1 ii¢ ana par¢adan olugmaktadir. Veri toplama bdliimiiniin ana pargasi, ¢ok
giiclii manyetik alan tireten mangetlerdir. Genel amag¢li MR’larin manyetik alan giicii
1.0-3.0 Tesla civarindadir. Magnetin ortasinda hastanin i¢ine girdigi bir tiinel vardir.
Iclerinde, kesit alabilmek igin ana manyetik alan1 kontrollii olarak hafifce degistiren
ek sargilar bulunur. Bunlara gradiyent sargilar ad1 verilir. Ug diizlemde yerlestirilmis
bu sargilar sayesinde hastanin pozisyonu degistirilmeden her ii¢ diizlemde de kesit
aliabilir. Veri toplama bdliimiiniin diger 6nemli parcas1 RF sargilaridir. RF sargilar
RF pulsunu gonderen ve sinyalleri toplayan aygitlardir. Sargilar incelenecek bolgeye
ne kadar yakinsa veriler o kadar hassasiyetle elde edilir. Her viicut bolgesine gore
iiretilmis RF sargilar1 vardir. Incelenecek bolgeye RF sargisi yerlestirildikten sonra

hasta miknatisin tiineli igerisine yatirilir. Bilgisayar sistemi donen sinyalleri isleyerek
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goriintiileri olusturulur. Goriintiileme biriminde ise yiliksek c¢oziliniirliige sahip bir
monitorde goriintiiler segilir, islenir ve kaydedilir. Bu birim ayni zamanda sistemin

kontrol {initesidir (Sekil 24) (12,40).

Gradient

| sargzilar

—lMagnet

— IR F sargilarn

Goruntulerne iéiniti

MonitoSr

e _— S
Sekil 24. MR aygitinin temel bilesenleri (40)

Hidrojen atomu tek proton icermesi nedeniyle en giiglii manyetik dipol
hareketine sahip elementtir. Bu nedenle MR goriintiillemede sinyal kaynagi olarak
kullanilmaktadir. Giiclii bir manyetik alan igerisine konan viicuttaki protonlar,
manyetik alan vektorii etrafinda topag benzeri hareketler yaparlar (presesyon).
Presesyon manyetik rezonans olayinin temelini olusturur. Protonlarin presesyonlarinin
frekansi, manyetik alanin giicii ile belirlenir ve bu giigle dogru orantilidir. Protonlara
enerji aktarmak, ancak presesyon frekansi ile gonderilen radyo dalgasinin frekansi esit

oldugunda miimkiindiir (39).

MRG’de  kaydedilen, hidrojen c¢ekirdeklerinin  manyetizasyonudur.
Goriintliniin  kaynagimi hidrojen ¢ekirdeklerinin manyetizmasina karsilik gelen
alternatif akim formunda sinyaller olusturur. Bir vokselde ne kadar c¢ok proton

bulunuyorsa sinyalin amplitiidii o kadar yiiksek olur (12).

MR goriintiileri, temel olarak viicudun bir proton haritasidir. Fakat bu kriter
tek basina yeterli doku kontrastin1 saglamaktan uzaktir. Daha yiiksek bir kontrast i¢in,
manyetizasyonun amplitiidii disinda, zaman ile ilgili 6l¢iitlerden yararlanilir. Bu
Olciitler, sinyalin geri doniis siiresi (T2) ve degisime ugratilan longitudinal
manyetizasyonun geri kazanilma siiresi (T1) ile ilgilidir. Her bir doku ve maddenin T1
- T2 siireleri farkhidir. T1 siiresi T2 den daima daha uzundur. Viicutta T1 degeri en

kisa olan doku yag, en uzun olan doku ise BOS basta olmak iizere sivilardir.
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T1A goriintli, hem TR (700 ms’nin altinda) hem de TE degerinin (30 ms’nin
altinda) kisa oldugu bir sekanstir. Kisa TR siiresi, dokularin T1 siiresi farkliliklarini
belirginlesrtirir ve TE siiresi de kisa oldugu icin T2 degerlerindeki farklilik ortaya
cikacak zaman bulamaz. Boylece goriintiiniin kontrastini agirlikla T1 farkliliklari
olusturulur. T1A goriintiilerde longitudinal vektoriin hizla geri kazanildigr yani T1
stiresi kisa olan dokulardan daha ¢ok sinyal aliriz ve bu dokular hiperintens goriiliir.
T1 siiresi uzun olan dokular ise, daha hipointens kodlanir. Anatomik ayrintilar TIA 51
goriintiilerde ¢ok 1iyi izlenir. MR’da yag dokusu hem TI1A goriintiiler hem de T2A

goriintiilerde hiperintens goriiliir.

MR kontrast maddelerinin (6rn. gadolinyum selatlar1) T1 siiresini kisaltma
0zelligi daha baskin oldugundan ve patolojik sinyallerin T1 A goriintiilerde hipointens
olma egiliminden dolay1, kontrast maddelerin biiyiik cogunlugu T1 sekansina yonelik

hazirlanmustir.

Spin Echo (SE), MR goriintiilemenin ana sekansidir. Biri 90, digeri 180
derecelik iki RF pulsu kullanilir. Once 90 derecelik puls ile longitudinal
manyetizasyon transvers diizleme aktarilir. 90 derece pulsunun ardindan tiim spinler
es zamanli olarak baslar, ancak kisa bir siire sonra giderek defaze olurlar. Bu agsamada
spinleri refaze etmek icin 180 derecelik ikinci bir puls gonderilir. 180 derecelik pulsun
esas gorevi, defaze olmaya baslayan spinleri refaze ederek elde edilen sinyali
siddetlendirmektir. Iki puls arasindaki siire kadar sonra spinler refaze olarak bir sinyal

(eko) tiretilir. SE sekanslarini olusturmak i¢in bu dongii defalarca tekrarlanir.

Yag dokusu i¢indeki veya komsulugundaki normal veya anormal hiperintens
sinyale sahip olusumlar, yagdan gelen yiiksek sinyal tarafindan gizlenebilir. Bu sorun,
goriintiideki doku kontrastin1 degistirmeden yagdan gelen sinyaller ortadan
kaldirilarak ¢oziilebilir. Yag baskilama adi verilen bu yontem 6zellikle kemik 1iligi,
mezenter, orbita gibi yagl alanlardaki lezyonlar1 daha iyi gostermek ve bazi

durumlarda yag dokusunun varligini aragtirmak amaciyla kullanilir (41).

Short tau inversion recovery (STIR) yag baskilama tekniklerinden birisidir.
STIR, aslinda kisa TR (300ms’nin altinda) siiresi olan IR (invertion recovery)
sekansinin 6zel bir uygulamasidir. Manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenmez.

STIR tekniginde, null point 6zelliginden yararlanilarak yagli dokularin 180 derece RF
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pulsu sonrasi longitudinal manyetizasyon vektoriiniin sifir oldugu anda, dokulara
90derecelik ikinci bir RF pulsu gonderilir. Boylece, yag dokusunda transvers
manyetizasyon olugsmaz ve yagdan sinyal alinmaz. Kemik iligi 6demi ve malign
hastaliklarin  kemik iligi tutulumlar1 gibi yag baskilamaya ihtiya¢ duyulan
incelemelerde sikca kullan bir tekniktir. Gorilintiilerin sinyal o6zellikleri T2A

goriintiilere benzer, fakat sinyal/giiriiltii oran1 oldukea diigiiktiir (39,41).

2.3.3. Bilgisayarh Tomografi

Tomografi viicuttan kesit seklinde goriintii alma islemini tanimlar. Kelime
anlami olarak tomos (kesit) ve graphy (sekil, resim, goriintii) seklinde iki eski Yunanca

kelimenin birlesiminden olusur.

BT, X 1511 demetini viicuda rontgende oldugundan farkli olarak inceltilerek,
cizgisel sekilde diisiirerek kesitsel goriintilleme saglayan bir yontemdir. BT de kesit
gorilintliniin alinabilmesi, rontgen tiipii ve goOriinti alicilarin (detektdr) hastanin
etrafinda dondiiriilmesi ile saglanmaktadir. X i1smlarindan elde edilen bilgiler

bilgisayarlar tarafindan islenerek goriintii olusturulur.

Sekil 25. Bilgisayarli tomografi ciilazll.

Ilk defa 1963 yilinda A. M. Cormack tarafindan ortaya atilan fikir, G.
Hunsfield’in ¢alismalart ile 1973 yilinda klinik uygulamalara girmistir. Yontem ilk
defa beynin incelenmesinde kullanilmistir ve adina Komputerize Aksiyel Tomografi
(CAT) denilmistir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda Hacettepe Universitesi’nde
uygulanmaya baslanan bu yonteme “Bilgisayarli Beyin Tomografisi” (BBT) adi
verilmistir (42).
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2.3.3.1. Bilgisayarh Tomografi Cihaz

BT cihazlar1 teknolojik gelismelere paralel olarak biiyiikk bir evrim
gecirmektedir. I1k ortaya ¢iktiginda tek detektorle cok yavas goriintiiler 4 olusturabilen
BT, artik bir saniyede birden fazla goriintii olusturabilecek kapasiteye gelmistir (43).

Birinci nesil cihazlarda pencil-beam X 1sm1 karsisinda tek detektor
bulunmaktadir. Tiip bir derece agiyla doner, veri islenir ve tekrar bir derece doniis
yapar. Bu islem tiip ve detektor 180 derece donene kadar tekrarlanir. Bu 180 derecelik
tek bir doniisiin tamamlanmasi yaklasik 4-5 dakika almaktadir. Ikinci nesil BT lerde
yelpaze seklinde bir 1s1n ve birden fazla sayida lineer dizilmis detektor sistemi
bulunmaktadir. Tiip ve detektorler 10 derece agilarla doniis yapmaktadir. Daha hizli
tarama zamani elde etmenin yani sira ayni anatominin birden fazla detektorlerce
izlenmesi sayesinde ayrintida artis saglanmistir. Ugiincii nesil BT lerde kolime edilmis
X 1511 demeti yine yelpaze seklindedir ve karsisinda 1s1n demetini géren ¢ok sayida
konveks dizilim gosteren detektdrler bulunmaktadir. Tiip ve detektdrler incelenecek
objenin etrafinda senkronize tam bir doniis yapmaktadir. Dordiincii nesil cihazlarda
gantri boslugunu 360 derece ¢evreleyen ¢ok sayida detektor kullanilmaktadir. Bu
cithazlarda detektdrler sabittir ve hasta ¢cevresinde sadece X 151 tiipii doner. Besinci
nesil cihazlarda tiip ve detektor hareketi ortadan kaldirilmustir. Elektron-beam
tomografi olarak da adlandirilir. Bu sistemde X 1sm tiipli yoktur. Bir elektron
tabancasindan ¢ikan elektronlar hasta ¢evresinde halka seklinde sabitlenmis tungsten
anoda carptirilarak X 1sim1 Uretilir. Altinci nesil cihazlar helikal BT olarak da
adlandirilir. Slip-ring teknolojisi sayesinde X 1511 kaynagi ve detektdrlerin stirekli
donmesi sirasinda hasta masasi da es zamanli olarak gantri i¢ine ilerler. Tarama stiresi
kisalmistir ve bu sayede hareket artefaktlari onlenmis olur. Yedinci nesil BT
cihazlarinda helikal BT’ den farkli olarak birden cok detektor sirast kullanilir.
Multidetektor BT (MDBT) olarak da adlandirilir. Ayni anda ¢ok sayida kesit alinabilir
ve tarama hizi oldukc¢a artmistir. MDBT giintimiizde BT teknolojisinde ulasilan son
nokta olup, minimum kesit kalinliginda veya maksimum tarama hacminde

goriintiileme yapmak miimkiindjir.

1990’11 yillarin basinda iki detektorlii, 2000’11 yillarda ise 4, 8, 16, 32, 64

detektor sirali cihazlar iiretilmistir. Glinlimiizde ikili (dual) tiip teknolojisi ile 64
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detektor sirali cihazlar kullanilmaktadir. Yiiz yirmi sekiz ve 256 sirali detektor
uygulamalari da glinlimiizde kullanilmaya baslanmigtir. MDBT kullanimu ile 5 birlikte
hasta radyasyon dozunun arttig1 yoniinde genel bir kan1 olusmustur. Ancak yapilan
deneysel ¢alismalar sonucunda ortaya ¢ikan sonuglar, cekim parametrelerinin goriintii
kalitesin bozmayacak sekilde ayarlanmasi ile radyasyon dozunun spiral BT

cekimlerinden farkli olmadigidir (44,45).

2.3.3.2. Bilgisayarh tomografi cihazinin béliimleri

BT aygitinda tarayici, bilgisayar ve goriintiileme {initesi olmak iizere 3 boliim

vardir.

Tarayici, hasta masas1 ve gantriden olusur. Gantri; kolimator ve filtreleriyle
birlikte X-1s1n tiipti, detektor, analog verilerin dijital verilere doniisiimiinii saglayan

elemanlari igerir. Masa, gantri boslugu igerisine girip ¢ikabilir.

BT, kesit alma esasina dayanan bir goriintileme yontemi oldugu igin
istedigimiz kesit kalinligina esit kalinlikta bir X 151n demeti yeterli olacaktir. Bu
nedenlerle tiipten ¢ikan X 1sinlar1 kolime edilerek yelpaze seklinde bir demet haline
getirilir. Isin demetinin kalinlig1 operatdr tarafindan belirlenir. Rontgen tiipii ve
detektorler her taramada hastanin c¢evresinde birbirine bagli olarak donerler. Hasta
viicudundan gegirilen bu X 1s1m1 demeti diger ucta X 1sinlarina hassas bir detektor

zincirine ulasir.

Aygitlarda detektor olarak sodyum iyodiir kristalleri kullanilmigtir.
Glinlimiizde daha ¢ok 3. nesil cihazlarda detektor materyali olarak sikigtirilmis ksenon
gazi kullanilmaktadir. X 1511 sikistirilmis ksenon gazinda iyonizasyona neden olur ve
elektrik sinyali iiretir (44). Dordiincii nesil ve MDBT cihazlarinda ise solid state
detektorler kullanilmaktadir. Bu detektorlerin tizerine X 1511 diistiiglinde 151k salinimi

olur ve elektrik sinyali tiretir (46).

Bilgisayar iinitesinde tarayici sistemden gelen bilgiler, bircok matematiksel
islem ve algoritmalarla degerlendirilip islenir. Daha sonra bu islemlerden elde edilen
sonuclar, tarama alanini temsil edecek, sayilardan olugsmus bir haritaya doniistiiriliir.

Bu isleme rekonstriiksiyon adi verilir. Yapilan bircok matematiksel islemden sonra
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artik bilgisayarin belleginde organizmanin belli bir kesitine ait harita eleman sayis1
kadar deger vardir. Bu elemanlardan herhangi birinin sahip oldugu deger, o elemanin

organizmada temsil ettigi odagin X 1sinlarin1 zayiflatma giiciine esittir.

Tarama Uniti

( Gantri \

~ N
X ismi

Bilgisayar
Monitér

Sekil 26. BT cihazinin boliimleri

Gorlintiileme biriminde harita elemanlarmin her birine sahip olduklar
rakamsal degerlere bakilarak gri skaladan bir renk kodu verilir. Haritamiz bilgisayar
ekraninda, harita elemanlarmin tek tek gri tonlarda renklendirilmelerinden sonra,

siyahtan beyaza dek degisen noktaciklar iceren bir resme doniistiiriiliir.
2.3.3.3. Bilgisayarh tomografide goriintii karakteristikleri

Bilgisayar ekraninda gordiiglimiiz resim, aslinda renkle kodlanmis harita
elemanlarindan meydana gelen bir¢ok noktaciktan olusmaktadir. Iste resmin en kiigiik
elemant olan bu noktaciklara piksel, resimdeki piksel sayisini belirten, noktaciklarin
ve cizgilerin birlesiminden olusan oOrgiiye de matriks denir. Matriks boyutu BT
cihazlarinin teknolojik gelisimine paralel olarak 256x256, 512x512 veya 1024x1024
olabilir. Pikseller segilen kesit kalinligina bagl olarak voksel adi verilen hacme
sahiptir ve voksel organizmay: gegen X-1sininin ateniiasyonunu gosteren sayisal bir
deger tasir (15,19,20). BT de her bir vokselde hesaplanan X 1511 zayiflatma degerini
standart bir deger ile belirtmek amaciyla Hounsfield skalasi olarak adlandirilan bir

referans sistemi kullanilmaktadir. Hounsfield skalasinda X 151n1 ateniiasyon degerleri
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-1000 ve 1000 arasinda 2000 birim igerisinde siniflandirilmistir. Hounsfield skalasinda
saptanan rakamsal veriler Hounsfield Uniti (HU) olarak amilir. Bu skalaya gére suyun
atentiasyon degeri 7 sifir, kemik gibi ¢ok yogun olusumlar i¢in bu deger 1000, hava
icin -1000 olarak kabul edilmistir. Ateniiasyon degeri sudan yiiksek olan yumusak
doku, hematom, kalsifikasyon, kemik gibi yapilar skalanin pozitif tarafinda,
ateniiasyon degeri sudan diisiik olan yag ve hava gibi maddeler de skalanin negatif

tarafina dizilirler.
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Sekil 27. Hounsfield Skalas1

BT’de doku ve organlar dansite farkliliklarina gore tanimlanmaktadir. Buna
gore kemik gibi yiiksek dansiteli dokular hiperdens, hava gibi diisiik dansiteli dokular
ise hipodens olarak belirtilmektedir (21-25).

Bilgisayar ekraninda izledigimiz goriintli aslinda renkle kodlanmis bir harita
olduguna gore, bu haritanin renklendirme kriterlerini degistirerek goriintii lizerinde
degisiklikler yapilabilir. Buna pencereleme (windowing) denir. Insan gdzii 20 adet gri
tonu ayirt edebilir. Pencerelemede amag, siyahtan beyaza dek degisen bir spektrumda
yaklagik 20 tonu ayirt edebilen bir insan goziiniin Hounsfield skalasindaki -1000,
+1000 araliginda istedigi olusumlart se¢mesini saglamaktir. Tipik goriintiileme
aygitlari, 256 farkli gri tonlamay1 temsil eden sekiz bitlik gri tonlamalar1 kullanir. Bir
BT goriintiisii dontisiim olmadan goriintiilenirse, orijinal dinamik aralik 2000 HU'nun

tizerinde olup en azindan 8 faktor ile sikistirilmalidir (47). Pencere genisligi (WW —
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Window Width), eslenen degerlerle (siyahtan beyaza dek) temsil edilen HU’larin
araligini tanimlar ve pencere diizeyi (WL — Window Level), se¢ilen pencere genisligi
icindeki merkezi HU degerini tanimlar (48). Pencere genisliginin {ist sinirindan daha
bliyiik degerlere sahip pikseller beyaz olarak goriintiilenir ve pencere genisliginin alt
8 siirindan daha diigsiik degerlere sahip pikseller siyah olarak goriintiilenir (49).
Gortintiideki incelenen dokularin en uygun gorsellestirilmesi ancak en uygun pencere

genisligi ve pencere seviyesini secerek basarilabilir.
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Sekil 28. Pencere genisligi (WW) ve pencere diizeyi (WL)

Goriintilleme Alan1 (FOV-Field of View), BT kesitini olusturan goriintii
alanmin genisligini gdsteren bir parametredir. Incelenecek olan objenin boyutuna gére
secilir. FOV biiylidiikce, sabit olan matriks icindeki piksellerin boyutlar
genisleyeceginden goriintiiniin geometrik ¢dziimlenmesi (rezoliisyonu) azalacaktir

(50).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada, 1 Haziran 2016 — 1 Ocak 2020 tarihleri arasinda travma
nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin grafileri incelendi ve tomografi sonuglar ile
karsilastirildi. Secilen vakalarin grafileri PACS sisteminde ¢ift kor olarak egitimlerinin
4. yili igindeki es kidemli acil tip arastirma gorevlisi ve radyoloji arastirma gorevlileri
tarafindan ayr1 ayr1 degerlendirildi ve sonuglar gézetmenleri esliginde kaydedildi, altin
standart olarak kabul edilen uzmanlar tarafindan yorumlanmis sistemdeki bilgisayarl

tomografi sonuglari ile karsilastirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri: a) Travma hastas1 olmak, b) Es zamanh
servikal grafi ve servikal BT si olan travma hastalari, c¢) Es zamanl torakal grafi ve
torakal BT si olan travma hastalari, d) Es zamanli lomber grafi ve lomber BT si olan

travma hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri: a) Es zamanlh direkt grafi ve BT si
olmayan hastalar, b) Travma hastalar1 disindaki vakalar, c¢) Daha 6nce spinal cerrahi
gecirmis olan hastalar, d) Daha 6nce spinal travma Oykiisii olan hastalar, e) Spinal
metastazt olan kanser hastalari, kemik hastaligi nedeniyle (ciddi osteoporoz,

osteosarkom vb.) patolojik kirig1 olanlar

Travma sekillerinin siniflamasi: trafik kazasi, diisme, darp ve diger (hayvan
carpmasi, kendini asma, is makinasi1 kazasi, yildirnm carpmasi, agir kaldirma, ani

hareket, spor yaralanmalari) travmatik yaralanmalar olarak yapildi.

Vakalar ENLIL ortaminda hizmet kodlar1 girilerek ve bagvuru tarihleri
arasinda hastalar tek tek taranarak elde edildi. Degerlendiriciler toplamda 3 ayda
grafileri inceleyip verileri kaydetti. Toplam 812 spinal vertebra grafisi PACS
sisteminde degerlendirildi. Elde edilen veriler EXCEL ve SPSS ortaminda kaydedildi.

Grafilerin degerlendirilmesinde bulgular: patoloji yok, stabil patoloji mevcut,
anstabil patoloji mevcut olarak smiflandirilip kaydedildi. Ayn1 vakalarin tomografi
sonuglart incelendi, patoloji yok, stabil patoloji mevcut, anstabil patoloji mevcut

olarak kaydedildi.
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Anstabilite kriteri olarak: oksipital kondil kiriklari, atlanto-oksipital
dislokasyon, atlasin kiriklari, odontoidin Modifiye Anderson ve D’alonzo siniflamasi
tip II ve III kiriklari, atlanto-aksiyal dislokasyon, aksis Hangman kiriklar1 (travmatik
spondilolistezis), SLIC Simiflamasina gére kompresyon/ patlama(burst)/ distraksiyon/
rotasyon, translasyon kiriklari, Denis Siniflamasina gore orta kolon hasar1 ve major

kariklar belirlendi.

Stabil kirik kriteri: belirlenen anstabil kiriklar disindaki vertebra fraktiirleri

olarak belirlendi.

Calisma gruplarimin genel Ozellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile
tanimlayici analizler yapilmustir. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalama+standart
sapma seklinde; kategorik degiskenlere iligkin veriler ise n (%) seklinde verilmistir.
Nicel degiskenlerin gruplar arasindaki ortalamalarini karsilastirirken iki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik testi ve Tek Yénlii Varyans Analizinden yararlanildi.
Nitel degiskenler arasindaki iliski olup olmadigini degerlendirmek igin capraz
tablolardan ve Ki-kare testlerinden yararlanildi. Iki ve ikiden cok bagimli kategorik
degiskenlerin karsilastirmasinda McNemar testi ve Marjinal homojenlik testi
kullanildi. Coklu karsilastirma icin Bonferroni diizeltmesi kullanildi. p degerleri
0.05’den Kkiiciik hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
Hesaplamalarda hazir istatistik yazilimi kullanilmigtir (SPSS 22.0 Chicago, IL, USA).
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4. BULGULAR

Uygun kriterlere sahip vakalarin nitel degiskenlerinin genel dagilimi
incelendiginde 812 grafinin 548(%67,5)’1 erkek, 264(%32,5)’1 kadin cinsiyete aitti.
Toplam 407 servikal, 195 torakal,210 lomber vertebra grafisi incelendi. Travma
sekillerinde en sik 491(%60,5) kisi ile trafik kazasi oldugu goriildii. 2. siklikta 279
(%34,4) kiside diisme, 18(%2,2) kiside darp, 24(%3) kiside diger travmatik
yaralanmalar goriildii (Tablo 7). Hastalarin uzmanlar tarafindan yorumlanmis
bilgisayarli tomografi sonuclarinda 718(88,4) kiside patoloji yok, 56(%6,9) kiside
stabil kirik, 38(%4,7) kiside anstabil kirik tespit edildi.

Acil tip kidemli arastirma gorevlisinin yorumladigi 671(%82,6) grafide
patoloji yok, 88(%10,8) grafide stabil kirik, 53(%6,5) grafide anstabil kirik tespit
edildi. Radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan ayni grafiler incelendiginde
767(%94,5) grafide patoloji yok, 15(%1,8) grafide stabil kirik, 30(%3,7) grafide

anstabil patoloji mevcut olarak degerlendirildi.

Tablo 7. Nitel degiskenlerin genel dagilimi

Degiskenler n %
Grup Lomber 210 25,9
Servikal 407 50,1
Torakal 195 24,0
Cinsiyet Kadmn 264 325
Erkek 548 67,5
Travma Trafik Kazasi 491 60,5
Diisme 279 34,4
Darp 18 2,2
Diger 24 3,0
Uzman Yorumu Tomografi | Patoloji Yok 718 88,4
Sonuglari Stabil Kirik 56 6,9
Anstabil Kirik 38 4,7
Acil tip ars. gor. grafi yorumlar1 | Patoloji Yok 671 82,6
Stabil Kirik 88 10,8
Anstabil Kirik 53 6,5
Radyoloji ars. gor. grafi yorumlari | Patoloji Yok 767 94,5
Stabil Kirik 15 1,8
Anstabil Kirik 30 3,7
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Sekil 29. Gruplara iliskin grafik
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Sekil 30. Cinsiyete iliskin grafik
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Sekil 31. Gruplara iliskin grafik
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Sekil 32. Travma gruplarina iliskin grafik
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Sekil 33. Uzman yorumu bilgisayarli tomografi grubuna iligkin grafik

Gruplara gore nitel degiskenlerin dagilimi incelendiginde servikal, torakal,
lomber goriintiilemelerde kadin ve erkek dagiliminda anlaml farklilik saptanmadi.
Travma sekillerinin dagiliminda gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi(p=0,014).
Servikal goriintiilemelerde trafik kazasi ve diisme arasinda ve diger travma sekilleri
arasinda fark yok, trafik kazasi ve darp arasinda, diisme ve darp arasinda anlamli fark
mevcut. Servikalde darp ve diger arasinda anlaml fark tespit edilmedi. Lomberde ve
torakalde travma sekilleri arasinda fark saptanmadi. Darp grubunda %83,3 ile en sik
servikal tomografi ¢ekildigi goriildii. Diger travma sekillerinde ise yine %70,8 ile en

sik servikal tomografi ¢ekildigi gortildii.

Servikal, torakal ve lomber travma gruplarinin uzman yorumu bilgisayarl
tomografi  sonuglarinin  karsilastirilmasinda  istatistiksel — anlamli  farklilik
saptandi(p<0,001). Patoloji yok, stabil kirtk ve anstabil kirik sonuglari arasinda
anlaml fark saptandi (p<0,001). Lomber tomografilerde patoloji yok sonuglar ile,
servikal ve torakal tomografi patoloji yok sonuglar1 arasinda anlamli fark tespit
edildi(p<0,00). Yine lomber tomografi sonuglarinda stabil ve anstabil kirikta servikal
tomografi sonuglari arasinda anlamli fark saptandi(p<0,001). Lomber tomografi
grubunda stabil ve anstabil kiriklarda torakal tomografi sonuglari ile arasinda anlamli
fark saptanmadi. Servikal ve torakal tomografi sonug¢larinin patoloji yok, stabil kirik

ve anstabil kirik gruplari arasinda ise anlamli fark saptanmadi.
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Acil  tip  kidemli arastirma  gorevlisi  tarafindan  yapilan  grafi
degerlendirmelerinde servikal, torakal ve lomber travma gruplarinda patoloji yok,
stabil kirik ve anstabil kirik sonuglar karsilastirildiginda her {i¢ grup arasinda da

anlamli fark saptandi (p<0,001).

kidemli tarafindan

Radyoloji aragtirma  gorevlisi yapilan  grafi
degerlendirmelerinde lomber travma grubu ile servikal travma grubu arasinda ve
lomber ile torakal travma grubu arasinda patoloji yok olarak degerlendirilen grupta
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Servikal ve torakal travmada grafi
yorumlarinda ise patoloji yok gruplari arasinda anlamli fark saptanmadi. Servikal,
torakal ve lomber travmalar arasinda stabil kirik grubunda ise anlaml fark tespit
edilmedi. Anstabil kiriklarda lomber travma ile servikal travma grubu arasinda ve
lomber travma ile torakal travma grubu arasinda anlamli fark tespit edildi (p<0,001).

Anstabil kirikta servikal ve torakal travmalar arasinda fark saptanmadi.

Tablo 8. Gruplara gore nitel degiskenler dagilimi

Grup
Degiskenler Lomber | Servikal | Torakal v P
n(%) n(%) n(%)
N Kadin 76(36,2) | 128(31,4) | 60(30,8)
Cinsiyet Erkek 134(63.8) | 279(68.6) | 135(69,2) | -1/ | 042
Trafik
Karas, 120(57,1)a | 248(60,9)a | 123(63,1)a
Travma Diisme 84(40)a |127(31,2)a| 68(34,9)a |15,950| 0,014
Darp 2(1)a 15(3,7)a 1(0,5)a
Diger 4(1,9a | 17(4,2)a | 3(1,5)a
Uzman Patoloji Yok | 165(78,6)a | 379(93,1)b | 174(89,2)b
gﬁ;l;g;arh itr?;gblﬁmk 25(11,9)a | 18(4,4)b | 13(6,7)ab 29,565 | <0001
Tomografi i 20(9,5)a | 10(2,5)b | 8(4,1)ab
Acl tp ars Patoloji Yok | 138(65,7)a| 350(86)b | 183(93,8)c
Gér. grafi i[sggblﬁmk 41(19,5)a | 43(10,6)b | 4(2,1)c 68,854 | <0001
1
yorumlari ik 31(14,8)a | 14(3,4)b | 8(4,1)b
Radyoloji ars Patoloji Yok | 180(85,7)a | 398(97,8)b | 189(96,9)b
gbr. Grafi i\ta‘tlllbl_(llrlk 7(3,3)a 6(1,5)a 2(1)a 46,834 | <0001
yorumlar e 23(11)a | 3(07)b | 4(2,1)b

Pearson ki-kare testi kullanildi. (abc): Satir olarak ortak harf istatistiksel 6nemsizligi ifade etmektedir.




Tablo 9. Grup ve Travma ¢apraz tablo
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Travma Toplam
Trafik
Kazas1 | Disme | Darp Diger
Grup Lomber Sayi 120, 84a 2a 4y 210
% travma
244%| 30,1%| 11,1%| 16,7%| 25,9%
Servikal Say1 248, 127, 15p 1741 407
% travma
50,5%| 455%| 83,3%| 70,8%| 50,1%
Torakal Sayi 123, 68a 1a 3a 195
% travma
251%| 24,4% 56%| 12,5%| 24,0%
Toplam Say1 491 279 18 24 812
% travma
100,0% | 100,0%| 100,0%| 100,0% | 100,0%

Her bir alt simge harfi 05 sinirinda 6nemli 6lgtide farklilik géstermeyen travma kategorilerinin bir alt

kiimesini belirtir.
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Sekil 34. Gruba gore travma dagilimina iligkin grafik



113

400 379
350
300

250

sayl

2
00 165 174

150

100

50 25 20 18 10 13 3
0 - | —

lomber servikal torakal

grup
M patoloji yok stabil kink  ® anstabil kirk

Sekil 35. Gruba gore uzman yorumu BT sonuglarinin dagilimina iliskin grafik
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Sekil 36. Gruba gore acil tip kidemli ars. gor. grafi yorumlarina iliskin grafik
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Sekil 37. Gruba gore radyoloji ars. gor. grafi yorumlarina iligkin grafik

Cinsiyete gore nitel degiskenlerin dagilimi incelendiginde kadinlar ve erkekler
arasinda trafik kazas1 ve diisme oranlarinda anlaml fark oldugu goriildi (p=0,009).
Darp ve diger travma grubunda ise kadinlar ve erkekler arasinda anlamli fark
goriilmedi. Yine uzman yorumu tomografi sonuglarimin cinsiyetler arasi
karsilagtirilmasinda patoloji yok, stabil kirik ve anstabil kirik sonuglari arasinda
anlaml fark saptanmadi.

Acil tip kidemli arastirma gorevlisi ve radyoloji kidemli arastirma gorevlisinin
yaptig1 grafi degerlendirmelerinde kadin ve erkek arasinda patoloji yok, stabil kirik ve

anstabil kirik sonuglari arasinda anlamli fark saptanmadi.



Tablo 10. Cinsiyete gore nitel degiskenler dagilimi
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Cinsiyet
Degiskenler Kadin Erkek 1 p
n(%) n(%)
Trafik Kazast | 141(53,4)a | 350(63,9)b
Diisme 112(42,4)a | 167(30,5)b
Travma Darp 4(15) 14(2.6)a 11,619 | 0,009
Diger 7(2,7)a 17(3,1)a
0 T . [Patoloji Yok 229(86,7) | 489(89,2)
S ;Tla'farl omografl s abil Kirik 18(6,8) 38(6,9) | 2,717 | 0,257
¢ Anstabil Kink | 17(6,4) 21(3.8)
Al ¢ Gy, |Patoloji Yok 208(78,8) | 463(84,5)
it Up-ars. DOk Topabil Kirk 35(13,3) 53(9,7) | 4,036 | 0,133
Grafi yorumlari -
Anstabil Kirik 21(8) 32(5,8)
Radvoloii G Patoloji Yok 245(92,8) 522(95,3)
adyolojl ars. LIOT- Fae il Kirik 72,7) 8(1,5) 2,250 | 0,325
Grafi yorumlari -
Anstabil Kirik 12(4,5) 18(3,3)
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Sekil 38. Cinsiyete gore travma dagilimina iliskin grafik
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Sekil 39. Cinsiyete gére uzman tomografi sonuglarinin dagilimina iliskin grafik

>00 463
450

400
350
300
250

sayl

208
200

150

100
53

50 35 21

kadin erkek

cinsiyet
M patoloji yok stabil kirik  ® anstbil kirik

Sekil 40. Acil tip aras. gor. grafi yorumlarinin cinsiyete gore dagilimina iliskin grafik
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Sekil 41. Radyoloji aras. gor. grafi yorumlarinin cinsiyete gore dagilimina iliskin
grafik

Travmaya gore nitel degiskenlerin dagilimi incelendiginde trafik kazasi,
diisme, darp ve diger travmalarin bilgisayarli tomografilerinin uzman sonuglarinda en
sik -patoloji- yok sonucu goriildii. Travmaya gore tomografi sonuglarinin dagilimi
incelendiginde istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,001). Patoloji yok tomografi
sonucu olan vakalar karsilastirildiginda trafik kazasi ve diisme arasinda anlamli fark
varken (p<0,001) trafik kazas1 ve darp, trafik kazasi ve diger yaralanmalar arasinda
anlaml istatistiksel fark saptanmadi. Yine patoloji yok tomografi sonucu grubunda
diisme ve darp arasinda, diisme ve diger travmalar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. Tomografi sonucu stabil kirik olan travmalar incelendiginde trafik kazasi
ve diisme arasinda anlamli fark mevcutken (p<0,001), trafik kazasi ve darp, trafik
kazas1 ve diger yaralanmalar arasinda ise anlamli fark saptanmadi. Tomografide
anstabil kirik olan travmalar incelendiginde trafik kazasi ve diigme arasinda anlamli
fark goriildi (p<0,001), trafik kazas1 ve darp, trafik kazasi ve diger yaralanmalar
arasinda anlamli fark goriilmedi. Benzer sekilde anstabil kiriklarda diisme ve

darp,diigme ve diger yaralanmalar arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 11).
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Acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan yapilan grafi yorumlarinda
patolojiye gore travmalarin dagiliminda anlamli fark tespit edildi (p<0,001). Patoloji
yok olarak belirtilen trafik kazasi ve diisme sonuglari arasinda anlamli fark mevcutken
(p<0,001) trafik kazas1 ve darp, trafik kazasi ve diger yaralanmalar arasinda anlaml
fark saptanmadi. Diisme ve darp, diisme ve diger yaralanmalar arasinda patoloji yok
sonuglarinda anlamli farklilik saptanmadi. Stabil kirik sonuglarinda ise travma
sekilleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Anstabil kirik sonuglarinda trafik kazasi ve
diisme arasinda, trafik kazasi ve diger yaralanmalar arasinda anlamli fark varken
(p<0,001), trafik kazas1 ve darp arasinda fark saptanmadi. Yine anstabil kiriklarda
diisme ve darp, diisme ve diger yaralanmalar arasinda anlamli fark saptanmadi. Darp
ve diger yaralanmalarin patoloji sonuglar arasinda patoloji yok, stabil kirik ve anstabil
kirikta anlamli fark saptanmadi (Tablo 11).

Radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan yapilan grafi yorumlarinda
travma sekilleri ve bulgularin dagiliminda istatistiksel anlamli fark saptandi (p=0,002).
Darp ve diger yaralanmalarin grafilerinin tiimii patoloji yok olarak raporlandi. Patoloji
yok sonuglarinda trafik kazasi ve diisme arasinda anlamli fark varken (p=0,002), trafik
kazasi ve darp arasinda, trafik kazasi ve diger yaralanmalar arasinda, diisme ve darp,
diisme ve diger yaralanmalar arasinda anlamli fark saptanmadi. Stabil kirik sonuglar
karsilastirildiginda benzer sekilde trafik kazasi ve diisme arasinda istatistiksel anlamli
fark varken (p=0,002), trafik kazasi ev darp, trafik kazasi ve diger yaralanmalar
arasinda, diisme ve darp, diisme ve diger yaralanmalar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Anstabil kirik sonuglarinda ise travmalar arasinda istatistiksel anlamli

fark saptanmad: (Tablo 11).



Tablo 11. Travmaya gore nitel degiskenlerin dagilimi
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Travma
.. Trafik . . ’
Degiskenler Kazasi Diisme Darp Diger X p
n(%) n(%) n(%) n(%)

Patoloji | 45392 3)a | 227(81,4)b | 16(88,9)ab | 22(91,7)ab
Bilgisayarli | Yok ’ ’ ' '
Tomografi | Stabil
e SR | 26(53)a | 29(104)b | 0(0)ab | 1(42)ab | 25,117 [<0,001
sonuglart | Anstabil| 1,5 ava | 238,2)b | 2(11,1)ab | 1(4,2)ab

Kirik

\P("’(‘)tli"o“ 425(86,6)a| 212(76)b |16(88,9)ab| 18(75)ab
Acil  Aurs. -
Gér. Grafi %ﬁ?ﬁ' 49(10)a | 36(12,9)a | 1(5,6)a | 2(83)a |24,550|<0,001
yorumlart Anstabil

e N 17(35)a | 311110 | 1(56)ab | 4(16,7)b

Patoloji
Radyoloji | Yok - |474(965)a] 251(90)b | 18(100)ab | 24(100)eb
Ars.  Gor. | Stabil
oo oo, | 3006)a | 12(43)b | 0@)ab | 0(0)ab |20530| 0,002
yorumlart | Anstabil

e O 142,90 | 166G,7a | 0(0)a 0(0)a

Pearson ki-kare testi kullanildi. (abc): Satir olarak ortak harf istatistiksel 6nemsizligi
ifade etmektedir
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Sekil 42. Bilgisayarli Tomografi uzman sonuglarinin travmaya gore dagilimina
iligkin grafik
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Sekil 43. Acil tip ars. gor. grafi yorumlarinin travmaya gore dagilimina iliskin grafik
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Sekil 44. Radyoloji ars. gor. grafi yorumlarinin travmaya gore dagilimina iligkin
grafik

Uzman yorumu BT sonuglart ile degerlendiricilerin grafi yorumlari
karsilastirildiginda tomografi sonucunda patoloji yok olarak yorumlanan 718(%88,4)
vaka varken, acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 671(%82,6) grafi, radyoloji
kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan 767(%94,5) grafi patoloji yok olarak
yorumlanmistir. Uzman tomografi sonuglarinda 56(%6,9) vakada stabil kirik varken,
acil kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 88(%10,8) grafide, radyoloji kidemli
arastirma gorevlisi tarafindan 15(%1,8) grafide stabil kirik yorumlanmigtir. Tomografi
sonuclarinda 38(%4,7) vakada anstabil kirik varken, acil tip kidemli arastirma
gorevlisi tarafindan 53(%6,5) vakada, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan
30(%3,7) vakada anstabil kirik yorumlandi. Tomografi sonuclari ile acil kidemli
aragtirma gorevlisi yorumlar1 arasindan anlaml fark tespit edildi (p<0,001). Benzer
sekilde tomografi sonuclart ile radyoloji kidemli arastirma gorevlisi yorumlari

arasindan anlamli fark tespit edildi (p<0,001) (Tablo 12).



Tablo 12. Tomografi sonuglarina gore degerlendiricilerin grafi yorumlarinin
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dagilimi
Uzman Tomografi Sonuglari
.. Patoloji | Stabil | Anstabil
Degiskenler Yok Kirik Kirik Toplam 2
N | T%|In|T%|n|T% | n |T% p
Acil T Patoloji Yok [630|77,6(31| 3,8 [10| 1,2 |671|82,6
AP FopabilKink | 68 | 8,4 |16] 2 | 4] 05 |88 (10,8
aras. 0T FAnstabil 4,070 | <0,001
grafi Kirk 20125911 (24| 3 |53|65]| " ’
yorumlari 111
Toplam 718188,4|/56| 6,9 |38| 4,7 (812|100
Radvoloii Patoloji Yok [ 704 86,7 |47| 58 (16| 2 |767|94,5
arzsyoggi' Stabil Kirk | 6 | 0,7 | 3| 04 | 6| 0,7 | 15| 1,8
grafi Q”Sf(ab" 8| 1060716 2 |30]37]|*49% <0001
yorumlari 1
Toplam 718(88,4|/56| 6,9 |38| 4,7 (812|100

Marjinal homojenlik testi kullanildi. T%: Goézlenen degerin toplam degere orani.
Coklu karsilastirma i¢in McNemar testi kullanildi. Diizeltme i¢in Bonferroni yontemi

kullanildi.

e Tomografi ve D1 icin Patoloji yok ile stabil kirik p<0,001 (Tomografinin
patoloji yok grubu ile D1’in patoloji yok grubu farkli p<0,001 Tomografinin
stabil kirig1 ile D1’in stabil kirik grubu arasin farklilik vardir p<0,001); Patoloji
yok ile anstabil kirik p=0,297; stabil kirik ile anstabil kirik p=0,801

e Tomografi ve D2 i¢in Patoloji yok ile stabil kirik p<0,001; Patoloji yok ile
anstabil kirik p=0,456; stabil kirik ile anstabil kirik p=0,999

Acil tip kidemli arastirma gorevlisi ve radyoloji kidemli aragtirma gorevlisinin

grafi yorumlarinin dagilimi karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptandi

(p<0,001). Patoloji yok ve stabil kirik karsilastirildiginda anlamli fark saptandi

(p<0,001). Patoloji yok ve anstabil kirik sonuglar1 karsilastirildiginda anlamli fark

saptand1(p<0,001). Stabil kirik ve anstabil kirik sonuglar1 karsilastirildiginda ise

anlaml fark saptanmadi (p=0,999) (Tablo 13).
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Tablo 13. Degerlendiricilerin grafi yorumlarinin dagilimi

Acil tip ars. gor. grafi yorumlar
Patoloji | Stabil |Anstabil 2

Total P
Yok Kirik Kirik ota X
N I T%| n|T%| n |T% n | T%

Patoloji
Yok
Radyoloji ars. | Stabil

gor. grafi | Kirik 6 10714)05151061151 18 7,898|<0,001
yorumlar1 | Anstabil
Kirik
Total 671(82,6(88|10,8|53|6,5|812|100,0
Marjinal homojenlik testi kullanildi. T%: G6zlenen degerin toplam degere orani.

e D1 ve D2 i¢in Patoloji yok ile Stabil kirik p<0,001; Patoloji yok ile
Anstabil kirtk p<0,001; Stabil kirik ile Anstabil kirik p=0,999.

659(81,2|81|10,0 | 27| 3,3 |767| 94,5

6 |073]|04]2126|30]| 3,7

Bilgisayarli tomografi uzman sonuglari, radyoloji arastirma gorevlisi grafi
yorumlart ve acil tip arastirma gorevlisi grafi yorumlar i¢li karilastirildiginda
istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0,001) (tablo 14). ikili karsilastirmalarda
tomografi sonuglari ve acil tip kidemli arastirma gorevlisi yorumlari arasinda anlamli
fark saptanmadi (p=0,173), tomografi sonuglar1 ve radyoloji kidemli aragtirma
gorevlisi yorumlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,222), acil tip kidemli
aragtirma gorevlisi ve radyoloji kidemli arastirma gorevlisi yorumlar1 arasinda ise

anlami fark saptandi (p=0,001).

Tablo 14. Ug tekrarl 6l¢iimiin bagimli yiizdelerine iliskin karsilastirma

Uzman Radyoloji  ars.| 2 P
Tomografi Acil tip ars. gor. | gor. grafi

sonuglar1 |grafi yorumlar1 | yorumlari

n | T% n T% n T%

Patoloji Yok 718 | 88,4 | 671 82,6 767 94,5
Stabil Kirik 56 | 6,9 88 10,8 15 1,8 82,618 | <0,001
Anstabil Kink | 38 | 4,7 53 6,5 30 3,7
Total 812/100,0| 812 100,0 812 100,0

Ortalama Rank 2,0 2,09 1,91
Uc tekrarli 6lciim icin Friedman test kullanildi. Tomografi-D1, p=0,173; Tomografi-
D2, p=0,222; D1-D2, p=0,001.
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Sekil 45. Ug tekrarli 6lgiime iliskin bindirmeli gubuk grafik (Tiim grup)

Gruplarda uzman tomografi sonuglarina gore acil tip kidemli aragtirma
gorevlisi ve radyoloji kidemli aragtirma gorevlisinin grafi yorumlarinin dagilimina
bakildiginda; lomber travma tomografilerinin 165 (%20,3)’inde patoloji yok olarak
raporlanmigken, acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 138 (%]17)’inde,
radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 180(%?22,2)’inde patoloji yok olarak
yorumlanmistir. Lomber travma tomografilerinin 25 (%3,1)’inde stabil kirik
raporlanmigken, acil tip arastirma gorevlisi tarafindan 41 (%5)grafide, radyoloji
kidemli aragtirma gorevlisi 7 (%0,9)grafide stabil fraktiir yorumlanmistir.
Tomografiye gore lomber travmalarin 20 (%2,5)’sinde anstabil raporlanmisken, acil
kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan 31 (%3,8) grafide, radyoloji kidemli aragtirma
gorevlisi tarafindan 23 (%2,8) grafide anstabil kirik yorumlanmigtir. Lomber travma
sonuglarinda acil tip kidemli arastirma gorevlisi grafi yorumlari ile uzman tomografi
sonuclar1 arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Lomber travmada radyoloji
aragtirma gorevlisi grafi yorumar: ile tomografi sonuglar1 arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p=0,121) (Tablo 15).

Servikal travma tomografi sonuglarinin 379 (%46,7)’unda patoloji yokken, acil
tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 350 (%43,1) grafide, radyoloji kidemli

aragtirma gorevlisi tarafindan 398 (%49) grafide patoloji yok olarak yorumlanmustir.
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Servikal travma wuzman tomografi sonuglarinin 18(%2,2)’inde stabil kirik
raporlanmigken, acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 43 (%5,3) grafide,
radyoloji kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan 6 (%0,7) grafide stabil kirik
yorumlanmugtir. Servikal travma tomografilerinin 10(%1,2)’unda anstabil kirik
raporlanmigken, acil tip arastirma gorevlisi tarafindan 14 (%1,7) grafide, radyoloji
kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 3 (%0,4) grafide anstabil kirik yorumlanmustir.
Hem acil tip kidemli aragtirma gorevlisinin hem de radyoloji kidemli arastirma
gorevlisinin servikal grafi yorumlar1 ile uzman yorumu tomografi sonuglari

karsilagtirildiginda anlamli fark tespit edilmistir (p=0,001) (Tablo 15).

Torakal travmada uzman yorumu bilgisayarli tomografi sonuglarinda 174
(%21,4)’tinde patoloji yok sonucu goriildii, acil tip kidemli arastirma gorevlisi
tarafindan 183 (%22,5) grafi, radyoloji kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan 189
(%23,3) grafi patoloji yok olarak yorumlanmistir. Tomografi sonuglarinda 13(%1,6)
stabil kirik goriildii, acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 4 (%0,5) grafide,
radyoloji kidemli arasgtirma gorevlisi tarafindan 2 (%0,2) grafide stabil kirik
yorumlanmistir. Tomografide sonuglarinda 8(%]1) anstabil kirik raporlanmigken, acil
tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 8(%1) grafide , radyoloji kidemli arastirma
gorevlisi tarafindan 4 (%0,5) grafide anstabil patoloji yorumlanmistir. Torakal
travmada acil kidemli tip arastirma gorevlisi ile uzman tomografi sonuglari arasinda
anlamli fark saptanmadi(p=0,180). Torakal travmada uzman tomografi sonuglari ile
radyoloji kidemli arastirma gorevlisi arasinda anlamli fark saptandi(p=0,005) (Tablo
15).
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Tablo 15. Gruplarda uzman tomografi sonuglarina gore acil tip(D1) ve radyoloji(D2)
ars gor. grafi yorumlarinin dagilimi

Uzman Yorumu Tomografi Sonuglari

Patoloji | Stabil | Anstabil 9 P
Yok Kirik Kirik Total x

n [T%[n |[T%|n |T%| n |T%

12811581 9 |11| 1|01 |138|17,0

Grup Kategori

Lomber | D1 | Patoloji

Yok
Stabil Kirik | 28 | 3.4 |10 12 | 3 | 0.4 | 41 | 5,0 |23,000|<0,001
Anstabil
s 9 111/6(07/16/20]|31|38
Total 165(203]25| 3.1 |20 | 2.5 210|259
D2 5%3‘("0“ 158(195(20 | 25| 2 | 0.2 |180(22,2
StabilKirik | 1 | 0112102 4105/ 7 |09 [35000/ 0,121
Anstabil 6 (073104141723 ]28
Kirik

Total 165(203| 25 3.1 20| 2.5 [210(25.9
Servikal |D1IPatoloji 355141 0113 16| 4 | 05 |350(43,1

Yok
Stabil Kurik | 38 | 4.7 | 4 | 05| 1 |01 |43 5.3 |24,000| 0,001
Anstabil
s 8 10| 1]01|5 061417
Total 37946718 | 2.2 | 10| 1.2 |407 50,1
D2 5"’3&'0“ 374(46,1117 | 21| 7 | 0.9 |398 49,0
Stabil Karik| 4 [ 0510100 2 02| 6 |07 36000 0,001
Anstabil
prs 1101]1l01]1l01]3 |04

Total 379|46,7|18|2,2 10| 1,2 /407 |50,1
Torakal |D1 |Patoloji

o 169/208| 9 | 11| 5 | 0.6 |183|2255
Stabil Karik| 2 021210210100 4 |05 21000 0,180
Anstabil
s 3004l202!304|8 10
Total 17421413 | 16| 8 | 1.0 | 195|240

D2 \P(%tf("o“ 172|212/ 10| 1.2 | 7 | 0,9 |189|23.3
Stabil Kank| 1 101 1]01] 0 100] 2 |02 26000/ 0005
Anstabil
s 1101]2l02/101] 4 |05
Total 17421413 | 16| 8 | 1.0 |195(24.0

Marjinal homojenlik testi kullanildi. T%: Gozlenen degerin toplam degere orani.
Coklu karsilastirma i¢in McNemar testi kullanildi. Diizeltme i¢in Bonferroni yontemi
kullanildi.
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e Lomber:Tomografi ve D1 igin Patoloji yok ile Stabil Kirik p=0,009; Patoloji
yok ile Anstabil Kirik p=0,063; Stabil Kirikile Anstabil Kirik p=0,999

e Servikal:Tomografi ve D1 i¢in Patoloji yok ile Stabil Kirikp=0,003; Patoloji
yok ile Anstabil Kirik p=0,999; Stabil Kirikile Anstabil Kirik p=0,999

e Torakal:Tomografi ve D1 i¢in Patoloji yok ile Stabil Kirikp=0,195; Patoloji
yok ile Anstabil Kirik p=0,999; Stabil Kirik ile Anstabil Kirtk p=0,999

e Lomber:Tomografi ve D2 i¢in Patoloji yok ile Stabil Kirtk p<0,001; Patoloji
yok ile Anstabil Kirik p=0,999; Stabil Kirikile Anstabil Kirik p=0,999

e Servikal:Tomografi ve D2 i¢in Patoloji yok ile Stabil Kirtk p=0,021; Patoloji
yok ile Anstabil Kirik p=0,210; Stabil Kirikile Anstabil Kirik p=0,999

e Torakal:Tomografi ve D2 i¢in Patoloji yok ile Stabil Kirikp=0,348; Patoloji
yok ile Anstabil Kirik p=0,210; Stabil Kirikile Anstabil Kirik p=0,999

Gruplarda degerlendiricilerin grafi yorumlarinin dagilimi incelendiginde,
lomber travma grafilerinde acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %17 patoloji
yok yorumlanirken, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %22,2 patoloji
yok olarak yorumlandi. Acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %35 stabil kirik
olarak yorumlanirken, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %0,9 stabil
kirik olarak yorumlandi. Acil tip kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan %3,8 anstabil
kirik olarak yorumlanirken, radyoloji kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan %2,8
anstabil kirik olarak raporlandi. iki degerlendirici arasinda lomber vertebra

yorumlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001) (Tablo 16).

Servikal vertebra travma grafilerinde acil tip kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan
%43,1 patoloji yok olarak yorumlanirken, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi
tarafindan %49 patoloji yok olarak yorumlandi. Servikal grafilerde acil tip kidemli
arastirma gorevlisi tarafindan %35,3 stabil kirik olarak yorumlanirken, radyoloji
kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan %0,7 olarak yorumlandi. Servikal grafilerde acil
tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %1,7 anstabil kirik olarak yorumlanirken,
radyoloji kidemli aragtirma gorevlisi tarafindan %0,4 anstabil kirik yorumlandi.
Servikal travmada degerlendiricilerin grafi yorumlar: karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml fark bulundu(p<0,001).

Torakal vertebra travma grafilerinde acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan
%22,5’inde patoloji yok olarak yorumlanirken, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi
tarafindan grafilerin %23,3’inde patoloji yok yorumlandi. Torakal grafilerde acil tip
kidemli arastirma gorevlisi tarafindan 90,5 stabil kirik yorumlanirken radyoloji

kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %0,2 stabil kirik olarak yorumlandi. Torakal
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vertebra grafilerinde acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %1 anstabil kirik

yorumlanirken, radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan %0,5 anstabil kirik

yorumlandi. Torakal vertebra travma grafilerinde degerlendiricilerin yorumlari

karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,096) (Tablo 16).

Tablo 16. Gruplarda Degerlendirici 1(Acil tip) ve 2(Radyoloji)’nin grafi yorumlariin

dagilimi
Degerlendirici 1(Acil tip)
Patoloji Stabil Anstabil Total ?
D2 Yok Kirik Kirik X P
Grup (Radyoloji) | n [ T% | n [ T% | n [ T% | n | T%
Lomber 5%tﬁ'°" 134 16,5| 36 | 44 | 10| 1,2 |180|22,2
Stabil 1101|202 405] 7|09 |17000/<0,001
Kirik
Anstabil
ey 3 (04/|3]|04|17|21|23]28
Total 138 17,0 41 | 50 | 31 | 3,8 |210|25,9
Servikal 5Ztﬁ'°1' 345|425 | 42 | 52 | 11| 1,4 |398 49,0
Stabil 4 o5|1]01]1]01]|6]07]7000]|<0001
Kirik
Anstabil
s 1]101[0[00|2]02)|3]04
Total 350 | 43,1 | 43 | 53 | 14 | 1,7 |407|50,1
Torakal \Patoloji 145 1595 | 3| 04 | 6 | 07 [189]233
Yok
Stabil 1/01|1]01|0]00]|2]02]5000| 0,09
Kirik
Anstabil
iy 2 102|0/00|2]02]|4]|05
Total 183 225| 4 | 05 | 8 | 1,0 |195]24,0

Marjinal homojenlik testi kullanildi. T%: G6zlenen degerin toplam degere orani.
e Lomber:D1 ve D2 i¢in Patoloji yok ile Stabil Kirikp<0,001; Patoloji yok ile

Anstabil Kirikp=0,999; Stabil Kirikile Anstabil Kirikp=0,999

e Servikal:D1 ve D2 i¢in Patoloji yok ile Mindr kirik p<0,001; Patoloji yok ile

Anstabil Kirik p=0,018; Stabil Kirikile Anstabil Kirikp=0,999
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Gruplara gére uzman tomografi sonuglari, acil tip ve radyoloji kidemli arastirma
gorevlisi grafi yorumlart Kkarsilagtirildiginda; servikal, torakal ve lomber
degerlendirmelerin iigilinde de istatistiksel anlamli fark tespit edildi (sirayla p<0,001,

p<0,001, p=0,009) (Tablo 17).

Tablo 17. Gruplara gore 6lgiimler arasi karsilastirma

Grup Uzman
Yorumu
Kategoriler Tomografi |Acil Tip ars. Radyoloji ars. 2 0
Sonuglar1 |gor. grafi |gor. grafi
yorumlari yorumlari
n | T% n T% n T %
Lomber | Patoloji |y oe | 503 | 138 | 170 | 180 | 22,2
Yok
Stabil 40,75 | <0,00
Kk 25 | 3,1 41 5,0 7 0,9 1 1
Anstabil
Kirik 20 | 25 31 3,8 23 2,8
Total 210 | 25,9 | 210 25,9 210 25,9
Ortalama Rank 1,97 2,17 1,86
Servika |Patoloji | 070 | 457 | 350 | 431 | 398 | 49,0
I Yok
Stabil 46,89 | <0,00
Kirik 18 | 2,2 43 53 6 0,7 3 1
Anstabil
Kirik 10 | 1,2 14 1,7 3 0,4
Total 407 | 50,1 | 407 50,1 407 50,1
Ortalama Rank 1,99 2,10 1,92
Torakal \Patoloji 142 | 514 | 183 | 225 | 189 | 233
Yok
Stabll 13|16| 4| 05 | 2 | 02 |9525/0009
Kirik
Anstabil
1 1 4
Kirik 8 0 8 ,0 0,5
Total 195 | 24,0 | 195 24,0 195 24,0
Ortalama Rank 2,05 2,00 1,95

Uc tekrarl: 6l¢iim icin Friedman test kullanild.
Lomber: T-D1, p=0,101; T-D2, p=0,817; D1-D2, p=0,004.
Servikal: T-D1, p=0,382; T-D2, p=0,879; D1-D2, p=0,030.
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Torakal: T-D1, p=0,999; T-D2, p=0,045; D1-D2, p=0,999.

M patoloji yok  ® stabil kink  ®anstabil kirik

radyoloji ars. gor. grafi yorumlari

acil tip ars. gor. grafi yorumu

uzman tomografi sonuglari
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Sekil 46. Ug tekrarli 6l¢iime iliskin grafik (Lomber grup)
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Sekil 48. Ug tekrarli 6lciime iliskin bindirmeli ¢ubuk grafik (torakal grup)

Yasin nitel degiskenlere gore dagilimi incelendiginde, lomber travmada yas
ortalamasi 45,28, servikalde 39,69, torakalde 45,32 olarak hesaplandi. Gruplar arasi
yas farki incelendiginde istatistiksel anlamli bulundu (p=0,001). Ikili incelemelerde
lomber ve torakal arasinda yas farki yok, servikal ile hem lomber hem torakal arasinda
anlamli fark saptandi(p=0,001). Cinsiyete gore yas dagilimda kadin ortalamas1 42,47,
erkek 42,5 olarak hesaplandi. Kadin ve erkek arasinda yas ortalamasinda istatistiksel
anlaml fark saptanmadi. Travmaya gore yas ortalamalar1 incelendiginde trafik kazasi
40,6, diisme 47, darp 38, diger travmalar 31,4 olarak hesaplandi. Travma sekillerine
gore yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,001). Uzman
yorumu bilgisayarli tomografi sonuglarina gore yas ortalamasi incelendiginde patoloji
yok grubunda 41,28, stabil grubunda 48,77, anstabil kirik grubunda 56,11 yas
ortalamas1 hesaplandi. Tomografi sonucglarina gore gruplanan hastalarin yas
ortalamalar1 arasinda anlamli fark saptandi(p=0,001). Patoloji yok grubu ile hem stabil
kirik hem de anstabil kirik grubu yas ortalamasi arasinda anlamli fark mevcut

olup(p=0,001), stabil kirik ve anstabil kirik arasinda fark saptanmadi. (Tablo 18).
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Tablo 18. Yasin nitel degiskenlere gore dagilimi

Yas
n Ort+SS LF P

Lomber 210 45,28+21,1 (a)

Grup Servikal 407 39,69+21 (b) 7,307 | 0,001
Torakal 195 45,32420,44 (a)

.. Kadin 264 42,47+21,11

Cinsiyet Erkek 548 |  42,5+21,05 0001 | 0,986
Trafik Kazas1 | 491 40,6+19,24 (ac)
Diisme 279 | 47,04£23,27 (b)

Travma Darp 18 | 382841878 (abc) | o020 | <0001
Diger 24 31,46+21,69 (¢)

Uzman Yorumu | Patoloji Yok 718 41,28+20,87 (a)

Tomografi Stabil Kirik 56 | 48,77+21,06 (b) | 11,935 | <0,001

Sonuglar Anstabil Kirikk | 38 | 56,11+18,47 (b)

Iki ortalama arasindaki farkin &nemlilik testi ya da tek yonlii varyans analizi kullanilda.
(a-b): Kolon olarak ortak harf istatistiksel 6nemsizligi ifade etmektedir. Post-hoc testi
olarak Tukey HSD testi kullanildx.

Lomber, servikal ve torakal travma gruplart yas ortalamalariyla
karsilastirildiginda; lomber ile servikal travma grupari arasinda (p=0,005), servikal ve
torakal travma gruplari arasinda (p=0,006) istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(Tablo 19).

Tablo 19. Grup i¢in ¢oklu karsilastirma (Yas igin)

() Grup (J) Grup Ortalama Fark (1-J) S.H. p
Lomber Servikal 5,588" 1,775 0,005
Torakal -0,037 2,078 1,000
Servikal Lomber -5,588" 1,775 0,005
Torakal -5,625 1,820 0,006
Torakal Lomber 0,037 2,078 1,000
Servikal 5,625 1,820 0,006
*.0,05 diizeyinde anlamlilik.

S.H.: Standart hata
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Travma sekillerine gore gruplarin yas ortalamalari karsilagtirildiginda trafik

kazasi ile diigme arasinda anlamli fark (p<<0,001) tespit edildi ve diger travmalar ile

diisme arasinda anlamli fark (p=0,003) tespit edilmistir (Tablo 20).

Tablo 20. Travma igin goklu karsilastirma (Yas i¢in)

() Travma (J) Travma Ortalama Fark (1-J) S.H. p
Trafik Kazasi Diisme -6,443" 1,558 |<0,001
Darp 2,319 4986 | 0,967
Diger 9,138 4,343 | 0,153
Diisme Trafik Kazasi 6,443" 1,558 |<0,001
Darp 8,762 5,053 | 0,307
Diger 15,581" 4,420 | 0,003
Darp Trafik Kazasi -2,319 4986 | 0,967
Diisme -8,762 5,053 | 0,307
Diger 6,819 6,478 | 0,718
Diger Trafik Kazasi -9,138 4343 | 0,153
Diisme -15,581" 4,420 | 0,003
Darp -6,819 6,478 | 0,718
*. 0,05 diizeyinde anlamlilik.

S.H.: Standart hata

Uzman yorumu tomografi sonuglarina gore gruplarin yas ortalamalari

karsilastirildiginda; patoloji yok grubu ile stabil kirik arasinda (p=0,026) ve patoloji

yok ile anstabil kirik arasinda (p<0,001) istatistiksel anlamlilik saptanmistir (Tablo

21).
Tablo 21. Tomografi igin ¢oklu karsilastirma (yas igin)
Ortalama Fark (I-
() Tomografi (J) Tomografi J) S.H. p
Patoloji Yok Stabil Kirik -7,489" 2,883 0,026
Anstabil Kirik -14,827" 3,459 <0,001
Stabil Kirik Pataloji Yok 7,489 2,883 0,026
Anstabil Kirik -7,337 4,367 0,213
Anstabil Kirik | Pataloji Yok 14,827 3,459 <0,001
Minor Kirik 7,337 4,367 0,213
*. 0,05 diizeyinde anlamlilik.

S.H.: Standart hata
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5. TARTISMA

Travma hastalarinda, 6nlenebilir ve geri dondiiriilebilir nedenler (hemorajik
sok, pnomotoraks, hemotoraks, intraserebral kanamalar, kord basilari, retroperitoneal
kanamalar, i¢ organ kanamalari, uzuv kopmalart vb.) 6n planda oldugundan erken
miidahale ve erken tan1 gecen her dakikayr onemli kilar. Bu nedenle travma
hastalarinda zaman kayiplar1 ve yaklasimda hata oranlarini asgariye indirmek ig¢in
sistematik bir yaklasim uygulanmalidir. Acil servis hekimi hem kritik hastalar
tanimali hem de hasta agisindan kritik oneme sahip verileri (laboratuar sonuglari ve

goriintiileme yontemleri vb.) dogru degerlendirebilmelidir.

Klinik olarak oOnemsiz veya tehlikeli olmayan servikal omurga
yaralanmalarinda rontgen tercih edilmeli ancak tek basina rontgen ikincil
yaralanmalar1 belirleme ve birbirine komsu olmayan bolgelerdeki yaralanmalarda
kapsamli degerlendirmek igin yetersizdir (166). Ug yonlii rontgenin yiiksek riskli
hastalarin %57'sinde ve genel yaralanmalarda %7-35'inde lezyonlar1 kagirabildigi

belirtilmistir (167).

Rontgen, stabil olmayan travma hastasinin birincil degerlendirmesinde 6nemli
bir rol oynar. Servikal yan grafi, omurga, gogiis ve pelvisin hizli gériintiilenmesi,
gozden kacabilecek yasami tehdit eden yaralanmalar1 erken tespit edebilir. Tarama
amagli rontgen, birincil tetkikleri sirasinda veya sonrasinda dogrudan ameliyathaneye
gonderilen hemodinamik agidan riskli hastalarda bile acil serviste veya
ameliyathanede ¢ekilmelidir. Bununla birlikte, lateral servikal omurga grafisinin
duyarliligi %70-80’dir (168-170). Baz1 sakral ve iliak kiriklar, pelvis grafisinde
gdzden kagabilir, klinik degerlendirme sonras1 BT ile ileri inceleme diisiiniilmelidir
(172-175).

Bazi calismalarda 6zellikle yaslh hastalar ve dejeneratif osteoartriti olanlarda
rontgenin yanlig pozitiflik oraninin yiiksek oldugu gosterildi (%18 ile %63 arasinda)

(198). Bu nedenle ileri goriintiileme ¢aligmalar1 gerektirmektedir (176,177).

[k incelemede hemodinamik olarak stabil olmayan travma hastalar1 agresif bir

sekilde restisite edilir ve olas1 sebebe yonelik tedavi hizla baglanir. Stabil olmayan bir
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travma hastasinda kanama kaynagi, yatak basi tanisal goriintiileme yOntemleri
kullanilarak belirlenemiyorsa veya operatif bakimi yonlendirmek i¢in ek bilgi
gerekiyorsa, acil hekimi ve cerrah, acil BT endikasyonuna birlikte karar vermelidir.
Bu karar, hastanin olas1 yaralanmalarina ve beklenen ameliyat miidahalesine ve BT

tarayicinin resiisitasyon bolmesine yakinligina gore verilir.

Helikal BT, grafi ile gorintilenemeyen kiriklar1 etkili bir sekilde
tanimlayabilir. Baz1 yazarlar politravma hastasinda siipheli servikal omurga
yaralanmalar1 varliginda goriintillemede rontgen yerine BT'nin tercih edilmesi
gerektigini savunur (178-184). BT'nin torasik ve lomber omurga kiriklarini tespit
etmek i¢in bildirilen duyarliligit %94 ila 100'diir; Torasik ve lomber omurganin
standart anteroposterior (AP) ve lateral grafisi torakal omurga kiriklari i¢in %49 ila 62
ve lomber omurga kiriklari i¢in %67 ila 82 duyarliliga sahiptir (185,186).

Sistematik bir derlemede, rontgene kiyasla, reformatlanmig BT goriintiileri ile
torakolomber omurga hasarinin saptanmasinda tiistlin hassasiyet ve goézlemciler arasi
giivenilirlik bulmustur (193). Klinik bulgular veya degisen zihinsel durum nedeniyle
torakolomber omurga goriintiilemesi gerektiren 222 ardigik travma hastasinin
prospektif bir degerlendirmesinde, torakolomber kiriklart igin sarmal BT'nin
dogrulugu %99, rontgeninin dogrulugu %87 olarak bulundu (194).

BT, travmatik spinal goriintiilemede altin standart olarak kabul edilir. BT
¢ekimi, rontgen ve manyetik rezonans goriintiilemeden (MRI) daha hizli saglanir ve
daha az teknik hata igerir (187). BT ile goriintiilemede rontgene karsin daha yiiksek
teshis dogrulugu vardir. Radyasyona maruz kalma, kanser riski ve parasal maliyetten
kaynaklanan sorunlar nedeniyle uygun hastada BT tercih edilmelidir (188). Bu
nedenle, Amerikan Radyoloji Koleji sunu Onermektedir: 14 yasindan biiyiik tiim
yetigkinler ve c¢ocuklar omurga goriintiileme kriterlerini  karsiliyorlarsa BT
¢ekilmelidir (188).

Servikal omurga yaralanmalarinda goriintiileme i¢in Nexus (189) ve Kanada
servikal omurga kurallari (190) uluslararasi kabul gormiis kurallardir. Servikal omurga
yaralanmalarinin aksine, torakolomber omurganin goriintiilenmesi i¢in mevcut
literatlirde belirlenmis bir kilavuz yoktur. Suur durumu iyi olup, negatif klinik
muayenesi olanlarda torakolomber omurga goriintiilemesi yapilmayabilir. Kiint

travma ile bagvuran hastalarda; sirt agrisi, noktasal hassasiyet, norolojik defisit,
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degisen zihinsel durum, dikkat dagitici yaralanmalar, kafa travmasi veya yliksek
enerjili yaralanma mekanizmasi, ek torakolomber omurga goriintiilemesini gerektirir.
Ek olarak, birden fazla farkli seviyelerde omurga yaralanmalar1 yaygindir, bu nedenle
herhangi bir spinal seviyede 6zellikle servikal omurgada kirik varsa, torakolomber
omurganin ek goriintiilemesi yapilmalidir (191).

Kiint travmali bir hastada bir vertebra kirigmin varliginda, ikinci, bitisik
olmayan bir kirik riski %20 kadar yiiksek olabileceginden, tim omurganin radyografik
degerlendirmesini zorunludur (182,183). Yiiksek enerjili kiint travmaya maruz kalan

ve servikal kirig1 olan hastalarda ikinci bir kirik olma ihtimali yiiksektir.

Torakolomber omurga yaralanmasi durumunda fizik muayenenin
sinirlamalarina dikkat etmek dnemlidir. Biiytik bir prospektif ¢calismada, cerrahi tedavi
veya sabit immobilizasyon gerektiren torakolomber omurga yaralanmasi olan

hastalarin %20'sinden fazlasinin fizik muayenede 6nemli bulgulari yoktu (192).

Torasik ve lomber omurganin AP ve lateral rontgeni, yiiksek enerjili travmanin
eslik etmedigi durumlarda genellikle yeterlidir; bununla birlikte, torakolomber omurga
hasar1 igin standart goglis rontgeni duyarliligi zayiftir (195). Vertebra rontgeninde
patolojisi olan hastada BT ile ileri goriintiileme yapilir. Torakolomber omurgadaki
kiint yaralanmalarla ilgili 69 yayin gézden gecirildiginde, BT taramalarina kars1 hangi
hastada standart rontgen ¢ekiminin yeterli oldugu net tanimlanamadi (196). Hastada
omurga yaralanmasi siiphesi devam ederse, klinik izlenime veya grafideki bulgulara
dayanarak BT ¢ekimi planlanmalidir.

Omurilik yaralanmalarinda etiyolojik nedenler incelendiginde, ABD’de %40
motorlu tasit kazalari, %25 siddet olaylari, %20 diismeler, %5-10 spor kazalar1 en sik
nedenler olarak goriiliir (4). Avrupa’da spor kazalarina ait oranlar daha yiiksek olup
siddet olaylan ile iligkili yaralanmalar daha az goriilmektedir. Etiyolojik nedenler
siralandiginda: %45,4 motorlu tasit kazalari, %16,8 yiiksekten diismeler, %16,3 spor
yaralanmalar1 ve diger sebepler seklindedir (5). Motorlu tasit kazalarinda emniyet
kemeri gibi ekipmanlarin, 6zellikle motosiklet siiriiciilerinde kask ve diger koruyucu
ekipmanlarin eksik kullanilmasi sonucu omurga ve kafa travmalari daha sik
goriilmektedir. Sosyo-ekonomik olarak geri kalmig {ilkelerde ise omurilik

yaralanmalarinda diisme, tasit kazalarindan daha sik goriilmektedir (141). Bizim
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calismamizda da %60,5 trafik kazasi, %34,4 diisme, %2,2 darp ve %3 diger travmalar
(hayvan ¢arpmalari, suisidal girisimler, spor yaralanmalar1 vb.) ile yaralanma sonucu
acil servise bagvuru goriildii. Calismamizda da trafik kazasi en sik acil servis travma
basvuru sebebi olarak tespit edildi.

Calismamizda acil servise bagvuran travma hastalariin vertebra grafileri
incelendiginde %50,1 oraninda ve en sik servikal bolge, sonrasinda %25,9 ile lomber
bolge ve %24 ile ve en az torakal bélgenin goriintiilendigi saptandi. Her hastada aksi
ispat edilene kadar servikal yaralanmadan siiphelenilmeli ve giincel tedavi
algoritmalar1 uygulanmalidir ilkesi ile travmali hastalarda istenen servikal vertebra
grafi sayis1 daha fazla olabilir. Vertebra yaralanmalari acil servislerde ¢oklu travmalar
olarak degerlendirilip incelenir. Bu hastalar olay yerinden alinip acil servise getirilme
asamasinda “Advanced Trauma Life Support” (ileri travma yasam destegi)
kilavuzunda onerildigi iizere (2) hastaya boyunluk takilarak olasi servikal vertebra
hasarina karsi sabitleme saglanmaktadir. Olay yerinde hastanin ilk incelemesinde
vertebra yaralanmasi belirgin bicimde goriiliirse boyunluk servikal immobilizasyon
icin yeterli olmaz ve basin her iki taraftan 6zel malzemeler ile yastiklanma bi¢iminde
desteklenmeli, spinal kolonun rotasyonunu ve fleksiyon-ekstansiyonunu onleyecek
sekilde bandajlar ile travma tahtasina sabitlenmelidir. Cosar M, Zileli M ‘nin
calismasinda omurga yaralanmalarinin %55°1 servikal, %30’u torakal ve %15’1 de

lomber vertebralar seviyesinde saptanmustir (142).

Bizim ¢alismamizda cinsiyet dagilimi i¢in tlim travma vakalari ele alindiginda
%67,5 erkek, %32,5 kadin goriildii. Spinal kord travmasini inceleyen benzer
calismalarda erkek kadin oraninin 2,5:1 olarak bildirilmektedir (5). Erkek oranindaki
yukseklik bizim ¢aligmamizda da goriildii. Erkeklerin ev dis1 sosyal alanda daha aktif
olmasi, motorlu ara¢ kullanmalari, yaralanma riski yiiksek islerde ¢alismalari,
kalabalik yapilan spor faaliyetleri gibi nedenlerden dolay: travma orami1 kadinlardan
fazla goriilmektedir. Kadinlarin sosyal hayata ve is hayatina daha fazla atilmasi
nedeniyle travmatik yaralanmalar1 ge¢mis yillara gore artmaktadir. Servikal, torakal
ve lomber travma gruplari ayr1 ayri1 incelendiginde ise kadin/erkek dagiliminda anlamli

fark olmadig1 goriildi (p=0,412).

Calismamizda cinsiyete gore travma dagilimi incelendiginde diisme ile

yaralanmanin en sik (%42,4) kadinlarda gorildiigii tespit edildi. Osteoporoz ve
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dejeneratif hastaliklarin kadinlarda daha sik goriilmesi diisme ve buna bagli olusacak
yaralanmalar1 artirmaktadir. Trafik kazasi ile yaralanma ise en sik (%63,9) erkeklerde
goriildii. Motorlu araglarin siklikla erkekler tarafindan kullanilmasi kaza sonucu

yaralanmalardaki farki olusturmaktadir.

Yaptigimiz ¢alismada darp ve diger travmatik yaralanmalarin cinsiyete gore
dagiliminda istatistiksel anlamlhi fark goriilmedi. Kadinlarin ve erkeklerin benzer

oranlarda acil servisimize darp ve diger travmatik yaralanmalarla bagvurdugu tespit

edildi.

Yaptigimiz calismada uzman hekim tarafindan yorumlanan tomografi
sonuclarindaki stabil kirik ve anstabil kirik oranlarinin kadinlar ve erkekler arasindaki
dagiliminda fark bulunmadi. Benzer sekilde degerlendiricilerin yorumlarindaki stabil
kirik, anstabil kirik oranlarinin dagiliminda da kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlaml
fark goriilmedi. Bu durum gosteriyor ki; erkekler acil servise travma nedeniyle daha
sik basvurmakta ama kadinlar ve erkekler travmalardan benzer sekilde

etkilenmektedir.

Calismamizda incelenen travma hastalarimin uzman yorumu bilgisayarl
tomografi sonuglarinin %88,4’inde patoloji olmadig1 goriildii. Bu sonug acil servise
travma ile basvuran hastalarin ileri tetkiklerle incelemesi planlanirken giliniimiiz acil
servis sartlarinda kisitlamanin hekimlere bagli oldugunu gosterdi. Acil servis
hekimleri, sikdayeti devam eden hastanin patolojisini aydinlatmak igin ileri tetkikler
kullanmaktadir. Gerek kanuni sartlar gerek acil serviste hasta yogunlugunda taniy1 kisa
sirede ve dogru koyabilme ihtiyact acil servis hekimlerini travma hastalarinda
tomografi ile goriintiilemeye yonlendirmektedir. Benzer bir diger spinal travma ile
ilgili ¢caligmada tomografi ile degerlendirilen 573 travma hastasinin retrospektif bir

analizinde hastalarin 54'iinde omurga yaralanmasi belirlendigi goriildii (197).

Yaptigimiz ¢alismada uzman yorumu bilgisayarli tomografi sonuglarinin
%6,9’unda stabil kirik, %4,7’sinde anstabil kirik saptandi. Stabil kiriklarin en sik
(%11,9) lomber vertebra tomografilerinde, yine anstabil kiriklarin da en sik (%9,5)
lomber vertebra tomografilerinde oldugu goriildi. Torakal vertebra tomografi
sonuclarindaki stabil kirik (%6,7) ve anstabil kirik (%4,1) orani ile lomber travma

tomografi sonuglar1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Servikal travma tomografi
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sonuglarindaki stabil kirik (%4,4) ve anstabil kirik (%2,5) orani ile lomber travma
tomografi sonuglar1 arasinda anlaml istatistiksel fark bulundu (p<0,001). Servikal ve
torakal BT sonuglar1 arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmadi. Travma
merkezlerinde yapilan bir diger ¢calismada bakildiginda vertebra kiriklarinin %96’s1
torakolomber bolgede goriildii (143). Bu bolgenin travmalara daha duyarli olmasi
hareketi kismen az torakal segmentten daha hareketli lomber vertebralara gecis bolgesi
olmas1 ve torakal kifoz ve lomber lordoz arasinda gegis bolgesi olmasia baglidir
(143). Torakolomber bileske kiriklarini sirayla %32 lomber, %16 torakal bolge
kiriklar izlemektedir (144,145).

Calismamizda darp edilerek acil servise bagvuran vakalar incelendiginde en stk
servikal (%83,3) grafi ¢ekildigi goriildii. Darp edilerek acil servise bagvuran hastalarin
alkollii olabilecegi, birden fazla darbe alip muayenede eksik belirtebilecegi, ilk
muayenede Ofkeli olup sikayetlerini ve aldig1 darbeleri iyi ifade edemeyecegi goz
Online alindiginda bu hastalar ayrintili muayene edilmelidir. Servikal vertebra
yaralanmalariin yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agmasi ve darp edilen hastalarin
devam eden hukuki siireci nedeniyle mutlaka servikal goriintiileme yapilmalidir.

Calismamizda acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan incelenen rontgen
yorumlarinda torakalde %93,8, servikalde %86, lomberde %65,7 patoloji saptanmadi.
Stabil kiriklar en sik (%19) lomber grafilerde, anstabil kiriklar yine en sik (%14,8)
lomber grafilerde tespit edildi. Radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan
incelen rontgen sonuglarinda ise servikalde %97,8 en fazla olmak iizere torakalde
%96,9, lomberde %85,7 patoloji saptanmadi. Stabil kiriklar en sik (%3,3) lomber
grafilerde, yine anstabil kiriklar en sik (%11) lomber grafilerde tespit edildi. Hem acil
tip kidemli aragtirma gorevlisi hem de radyoloji arastirma gorevlisi stabil ve anstabil
kiriklar1 en fazla lomber grafilerde yorumladi. Degerlendiricilerin rontgen yorumlari
karsilastirildiginda aralarinda anlamli istatistiksel fark goriildii. Bu farkin en fazla
stabil kirik yorumunda (acil: %10,8; radyoloji: %1,8) oldugu goriildii. Uzman yorumu
tomografi sonuglari ile hem acil kidemli aragtirma gorevlisi hem de radyoloji kidemli
arastirma gorevlisi yorumlari karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark tespit edildi
(p<0,001).

Calismamizda degerlendiricilerin grafi yorumlar1 incelendiginde, acil tip

kidemli a aragtirma gorevlisi tarafindan yapilan rontgen yorumlarinda hem stabil kirik
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(86) hem de anstabil kirik (53) sayisinin radyoloji kidemli arastirma gorevlisinin stabil
kirik (15) ve anstabil kirik (30) olarak yorumladig: sayidan daha fazla oldugu goriildii.
uzman yorumu tomografi sonuglarinda ise 56 stabil kirik, 38 anstabil kirik tespit edildi.
Acil tip kidemli aragtirma gorevlisinin kirik gordiigii grafi sayis1 uzman yorumu
tomografi sonuglarina gore daha fazla, radyoloji kidemli arastirma gorevlisinin ise
tomografi sonuglarina gore daha az sayida tespit edildi. Acil tip kidemli arastirma
gorevlisinin yorumlarindaki fazlalik acil servis hekimlerinin hastalarinin sikayetlerini
ayrintili inceleyip, bulgulara siipheci yaklasimlarini, rontgendeki siipheli goriintiileri
olas1 kirik olarak yorumlamalarini diistindiirmiistiir. Acil tip hekimlerinin siipheleri
dogrultusunda travma hastalarinin ileri tetkikleri (BT, MRG) planlanip hastanin klinik
muayeneleri aydinlatilmaktadir. Tomografi sonuglar ile radyoloji kidemli aragtirma
gorevlisi arasindaki fark ise hastanin klinigini ve muayenesini bilerek tetkikleri
incelemenin dnemini gostermistir. Radyoloji hekimleri hastalar1 gormeden kendisine
bilgi veren klinisyen hekimin yorumu ile hatta bazen hastanin klinigi ile ilgili ayrintili
bilgi alamadan goriintiilemeleri yorumlamak zorunda kalmaktadir. Bu durum

goriintiilemeleri incelerken patolojilerin gozden kagirilmasina sebep olabilmektedir.

Calismamizda radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan rontgenler
incelendiginde darp ve diger yaralanmalarla bagvuran hastalarin higbirinde patoloji
saptanmadi. Acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan bu vakalarinin rontgen
incelemelerinde ise 3 vakada stabil, 5 vakada anstabil kirik goriildii. Bu hastalarin
tomografi sonuglarinda 1 vakada stabil, 3 vakada anstabil kirik oldugu goriildii. Acil
tip kidemli arastirma gorevlisi yanlis pozitif yorumda bulunurken radyoloji kidemli

arastirma gorevlisi yanlis negatif yorum yapti ve higbirini tespit edemedi.

Calismamizda degerlendiricilerin rontgen yorumlar1 servikal, torakal ve
lomberde ayr1 ayr1 tomografi sonuglar ile karsilastirildi. Acil tip kidemli arastirma
gorevlisinin yorumlar1 ve tomografi sonuglart arasinda anlamli fark bulundu(p<0,001).
Acil tip kidemli aragtirma gorevlisinin inceledigi lomber travma rontgenlerinde %17
patoloji yok, %5 stabil kirik, %3,8 anstabil kirtk yorumladi. Uzman yorumu tomografi
sonuclarinda ise %20,3 patoloji yok, %3, 1 stabil kirik, %2,5 anstabil kirik tespit edildi.
Acil tip kidemli arastirma gorevlisi lomber travma rontgenlerinde daha fazla hem
stabil kirik hem de anstabil kirik yorumladi. Ayni lomber travma réntgenleri radyoloji

kidemli arastirma gorevlisi tarafindan incelendiginde %22,2 patoloji yok, %0,9 stabil
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kirik, %2,8 anstabil kirik yorumlandi. Uzman yorumu tomografi sonuglari ve radyoloji
kidemli arastirma gorevlisi grafi yorumlari karsilagtirildiginda anlamli fark bulunmadi.
Lomber travma sonuglarinda radyoloji kidemli arastirma gorevlisi anstabil kiriklar
tomografi sonuglariyla uyumlu tespit etmistir. Acil tip kidemli arastirma gorevlisi ise
tomografiye gore yiiksek sayida kirik yorumlamistir. Lomber travma rontgen
incelemesinde radyoloji kidemli arastirma gorevlisinin yorumlart acil tip kidemli

arastirma gorevlisinden daha yiiksek dogruluga sahipti.

Servikal travma grafileri acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan
incelendiginde %43,1 patoloji yok, %5,3 stabil kirik, %1,7 anstabil kirik mevcut olarak
yorumlandi. Aymi servikal travma grafileri radyoloji kidemli arastirma gorevlisi
tarafindan incelendiginde %49 patoloji yok, %0,7 stabil kirik, %0,4 anstabil kirik
mevcut olarak yorumlandi. Servikal vertebra tomografi sonuglarinda ise %46,7
patoloji  yok, %?2,2 stabil kirik, %1,2 anstabil kirik oldugu tespit edildi.
Degerlendiricilerin yorumlar1 tomografi sonuglartyla karsilastirildiginda radyoloji
kidemli arastirma gorevlisinin Servikaldeki stabil kirik ve anstabil kirik yorumu
tomografi sonuglarindan daha az sayida, acil tip kidemli arastirma gorevlisinin ise
stabil kirik ve anstabil kirik yorumu daha fazla sayida gorildi. Her iki

degerlendiricinin grafi yorumlari ile tomografi sonuglari arasinda istatistiksel anlamli
fark bulundu (p=0,001).

Torakal travma grafileri acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan
incelendiginde %22,5 patoloji yok, %0,5 stabil kirik, %1 anstabil kirik mevcut olarak
yorumlandi. Ayni grafiler radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan
incelendiginde %23,3 patoloji yok, %0,2 stabil kirik, %0,5 anstabil kirik mevcut olarak
yorumlandi. Torakal vertebra uzman tomografi sonuclarinda ise %21,4 patoloji yok,
%1,6 stabil kirik, %1 anstabil kirik tespit edildi. Acil tip kidemli arastirma goérevlisi
torakal vertebra grafi yorumlari ile uzman tomografi sonuglari arasinda fark
saptanmadi. Acil tip kidemli arastirma goérevlisi hem stabil hem de anstabil kiriklar
tomografi sonuglari ile es yorumladi. Radyoloji kidemli arastirma gorevlisi ise hem
stabil kirik hem de anstabil kiriklar1 eksik yorumladi. Radyoloji kidemli aragtirma
gorevlisinin grafi yorumlari ile tomografi sonuglar1 arasinda istatistiksel anlamli fark

tespit edildi (p=0,005). Torakal vertebra grafi yorumlarinda acil tip kidemli arastirma
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gorevlisinin yorumlar1 radyoloji kidemli arastirma gorevlisinden daha yiiksek

dogruluga sahipti.

Literatiire bakildiginda travmatik omurilik yaralanmalar1 en yogun oldugu yas
araliklar1 20-30 ve 30-40 aras1 goriilmistiir (141,146). Gelismekte olan iilkelerde yas
ortalamasi artarken, gelismis tilkelerde geng yasta motorlu tasitlarin kullaniminin fazla
olmasi, spor faaliyetleri gibi nedenlerden yas ortalamasi azalmaktadir. Ulkemizde
yapilan caligmalarda orta yasta travmatik omurilik yaralanmalan yiiksektir (142).
Karacan ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ortalama yas 35,5 olarak bildirilmistir
(147). Yaptigimiz c¢alismada yasin dagilimi incelendiginde servikal travmada yas
ortalamasi 39, lomber ve torakal travmada ise 45 bulunmustur. Servikal travmanin yas
ortalamasi torakal ve lomber travma yas ortalamasi arasinda istatistiksel anlamli fark
tespit edildi (p=0,001). Kadin ve erkek travma hastalar1 arasinda yas ortalamasinda

anlamli fark olmadig1 goriildii (yas ortalamast hem kadin hem erkekte 42).

Sosyoekonomik olarak gelismis toplumlarda spor yaralanmalar1 daha sik geng
popiilasyonda goriilmektedir ve morbidite ve mortalitesi yiiksektir (141). Bizim
calismamizda da en geng yas ortalamasi 31 olarak diger travmatik yaralanmalar (spor
faaliyetlerinde yaralanmalar, hayvan ¢arpmasi vs) grubunda hesaplandi. En yiiksek yas
ortalamasi ise 47 olarak diisme ile yaralanma grubunda hesaplandi. Cografya ve
gelismislik diizeyi fark etmeden diismeye bagli omurga yaralanmalar1 daha ¢ok yash
popiilasyonda goriilmektedir. ilerleyen yasla birlikte kemik ve eklem dokusunda
bozulmalar, hareket kabiliyetinde azalma, denge kayiplari, dejeneratif hastaliklar gibi
patolojiler sonucu yaslh popiilasyonda diigme ve diisme sonucu olusan kiriklar daha sik
goriilmektedir. Ulkemizde Dogu Anadolu’da ozellikle yaz mevsiminde cat1 ve
balkonlardan diismeler etiyolojide goriilmektedir (141). Calismamizda travma sekline
gore vakalar karsilagtirildiginda yas ortalamalari arasinda anlamli fark bulundu

(p<0,001).

Calismamizda vakalar uzman tomografi sonuglarindaki patolojiye gore
gruplandirildiginda BT sonucunda anstabil kirik olan vakalarin yas ortalamasi 56,
stabil kirik olan vakalarin yas ortalamasi 48, patoloji olmayan vakalarin yas ortalamasi
41 olarak bulundu. Aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edildi (p<0,001).

llerleyen yasla birlikte artan ek hastaliklar travmalarin sonucunda kiriklarin
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olusumunu kolaylastirmaktadir. Osteoporoz 6zellikle yaslilarda diigme sonucu kemik

kiriklarinin olusumunda en sik etkenlerden biridir.

Acil tip kidemli aragtirma gorevlisi BT ve MRI goriintiileri i¢in radyologa
danistig1 halde grafileri kendisi yorumlamak zorunda kalmaktadir. Hastanin klinik
bulgularina bakarak, vaka atlamamak adma daha siipheci yaklasimi dogal bir
davranigtir. Stiphelenilen durumlarda spinal travmalarda BT ¢ekilmesi 6nerilmektedir.
Bu calisma, hem acil tip kidemli aragtirma gorevlisi ve hem de radyoloji kidemli
aragtirma gorevlisinin rontgen yorumlamak icin daha fazla pratik yapmasi ve egitim

almasi geregini dogurmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda acil servise travma bagvurularinda erkeklerin sayisinin (%67,5),
kadinlardan (%32,5) fazla oldugu goriildii.

Calismamizda kadin ve erkek dagiliminin servikal, torakal ya da lomber
travma arasinda farkli olmadigi goriildii.

Calismamizda vakalar incelendiginde acil servise travma ile bagvuranlarda en
sik trafik kazas1 (%60,5) goriildii. 2. Siklikta diisme (%34,4) tespit edildi.
Calismamizda erkeklerde trafik kazasinin, kadinlarda diisme ile yaralanmanin
fazla oldugu goriildii.

Calismamizdaki vakalar incelendiginde acil servise bagvuran travma
hastalarinda en sik servikal vertebra grafisi (%50,1) ¢ekildigi goriildii. Cekilen
servikal vertebra bilgisayarli tomografilerin %93,1’inde patoloji olmadigi
tespit edildi.

Caligmamizdaki vakalarin tomografileri incelendiginde cogunlukla patoloji
olmadig gortildii.

Calismamizda incelenen vakalarda darp sonucu yaralanmalarda en sik servikal
goriintiileme (%83,3) yapildig: tespit edildi.

Calismamizda hem stabil hem de anstabil kiriklar en sik lomber vertebrada
goriildi.

Calismamizda stabil kiriklarin siklikla diisme ile yaralanmalarda (%10,4),
anstabil kiriklarin siklikla diisme ve darp yaralanmalarinda oldugu goriildii.
Calismamizda anstabil kirik tespit edilen vakalarin yas ortalamasinin daha
fazla oldugu gortildii.

Caligmamizdaki vakalar tomografi sonuglarina gore gruplandirildiginda stabil
kirik (48) ve anstabil kirik (56) olan hastalarin yas ortalamasi, patoloji olmayan
hastalarin yas ortalamasindan (41) daha fazla tespit edildi ve aralarinda anlaml
istatistiksel fark bulundu (p<0,001).

Calismamizda acil servise travma ile bagvuran kadinlarin ve erkeklerin yas

ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmada.
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Calismamizda lomber ve torakal travma hastalarinin yas ortalamasi (45,2),
servikal travma hastalarinin yas ortalamasindan (39) biiyiikk bulundu ve
aralarinda anlamli istatistiksel fark tespit edildi (p=0,001)

Calismamizda travma sekillerine gore yas ortalamalart ayri ayr1 incelendiginde
en yiiksek yas ortalamasi diigme grubunda (45), en diisiik yas ortalamasi ise
diger travmatik yaralanmalar grubunda bulundu.

Calismamizda acil tip kidemli arastirma gorevlisi tarafindan yorumlanan
travma grafilerinde stabil kirik ve anstabil kirik sayisinin uzman yorumu
tomografi sonuglarindaki stabil ve anstabil kirik sayisindan fazla oldugu
goriildi.

Calismamizda radyoloji kidemli arastirma gorevlisi tarafindan yorumlanan
travma grafilerinde stabil kirik ve anstabil kirik sayisinin uzman yorumu
tomografi sonuglarindaki stabil ve anstabil kirik sayisindan daha az oldugu
goriildi.

Calismamizda incelenen tiim goriintiilemeler ele alindiginda BT sonuglari ile
acil tip kidemli aragtirma gorevlisi yorumlari arasinda anlamli fark tespit edildi
(p<0,001). Benzer sekilde BT sonuglari ile radyoloji kidemli arastirma
gorevlisi yorumlari arasinda anlamli fark tespit edildi (p<0,001).
Calismamizdaki uzman yorumu BT sonuglari, radyoloji arastirma gorevlisi ve
acil tip arastirma gorevlisi yorumlarmin timii tg¢li karilagtirildiginda
istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0,001). Ikili karsilastirmalarda BT
sonuglari ve acil tip kidemli arastirma gorevlisi yorumlari arasinda anlaml fark
saptanmadi (p=0,173), BT sonuglar1 ve radyoloji kidemli arastirma gorevlisi
yorumlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,222), acil tip kidemli
arastirma gorevlisi ve radyoloji kidemli arastirma gorevlisinin yorumlari
arasinda ise anlamli fark saptandi (p=0,001).

Calismamizda radyoloji kidemli arastirma gorevlisi lomber vertebra grafi
yorumlart ile uzman yorumu BT sonuglari arasinda anlamhi fark
saptanmamustir (p=0,121).

Calismamizda acil tip kidemli arastirma gorevlisinin torakal vertebra grafi
yorumlart ile uzman yorumu BT sonuglar1 arasinda anlamli fark

saptanmadi(p=0,180).
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e Hem acil tip kidemli arastirma gorevlisi hem de radyoloji kidemli arastirma
gorevlisinin servikal travma grafi yorumlar1 ile uzman yorumu BT sonuglari

karsilastirildiginda anlamli fark tespit edildi(p=0,001).

7. ONERILER

Goriintiileme yontemi tercihi; hastanin o andaki durumu, hekimin erken tani
koyma istegi, eslik eden travmalar ve komorbid hastaliklar varliginda degisebilir.
Hasta stabil ise ve uygunsa BT c¢ekilmeli aksi halde yatak bas tetkikler (diiz grafiler,
ultrasound vb.) veya erken cerrahi girisim acil hekimi ve cerrah tarafindan

kararlastirilmalidir.
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