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1. GIRIS VE AMAC

Spinal kord yaralanmasi (SKY), neden oldugu mortalite ve morbidite
yonunden bireysel, sosyal ve ekonomik yasama kotii etkileri olan, kisinin kendisinin
ve yakin cevresinin yagsamini aniden ve dramatik olarak degistiren agir bir
noropsikososyal tablodur (1).

Bireyler SKY 0Oncesinde aktif, bagimsiz, iiretken bireyler iken aniden
baslarina gelen bu degisiklik sonucunda yasam miicadelesi vermenin yanisira
psikolojik sorunlarla da yilizlesmek zorunda kalmaktadirlar. Tiim bu sorunlar
yaralanan hastayla sinirli kalmamakta, dramatik sekilde gelisen bu olay kisinin yakin
cevresini de psikolojik olarak olumsuz etkilemektedir. Ayrica hastanin ihtiyact olan
tibbi ve giinliik bakim, hastanin yakin ¢evresine getirdigi maddi yik, fiziksel efor ve
isglicii kayb1 da dikkate alindiginda olayin toplumsal boyutu da goézler Oniine
serilmektedir (2).

Yaralanma sonrasinda ilk semptom motor ve duyusal fonksiyonun kaybi
olarak goziikse de olay bununla sinirli kalmamakta ve komplikasyonlar genis bir
yelpazede karsimiza g¢ikmaktadir. SKY hafif bir paraparezi ile giinlik yasam
aktivitelerini idame ettirebilen bireylerin yanisira, devamli solunum destegi ihtiyaci
bulunan bakima muhtag tetraplejik bireyler dogurabilir. SKY kardiyovaskiler,
pulmoner, Uriner,gastrointestinal ve kas iskelet sistem sorunlari basta olmak iizere;
basi yaralari, her ¢esit agri, termoregiilasyon bozukluklari, seksiiel sorunlar ve
psikolojik problemler gibi bircok probleme de tek basina veya birlikte sebep
olmaktadir (2,3).

1940, 1950 yillarinda yapilan epidemiyolojik calismalarda SKY’de en sik
6lum nedeni olarak genitolriner komplikasyonlar goze ¢arpmaktadir. Amerika’da
Dr. Donald Munro’nun ve Avrupa’da 2. Diinya Savasi’ndan sonra Dr. Ludwig
Guttmann’in interdisipliner ve kapsamli bir rehabilitasyon modeli olusturmasiyla
SKY’lilerin yasam beklentisi giderek artmis ve yasam siiresi uzamstir.

1980 sonrasi yapilan ¢alismalarda bu Kisilerde ilk siradaki 6lim nedeninin
respiratuar komplikasyonlar oldugu ve respiratuar komplikasyonlardan en fazla
gorileninin ise pnémoni oldugu tespit edilmistir. Ikinci siradaki 6lim nedeninin ise

kardiovaskiler hastaliklar oldugu bulunmustur. Lezyon seviyelerine gore



bakildiginda, respiratuar komplikasyonlar tetraplejiklerde, kardiyovaskuler
hastaliklar paraplejiklerde ilk siray1 paylasmaktadirlar (4).

Bilim ve teknolojideki gelismelere paralel olarak SKY’nin akut donem
bakimindaki gelismeler sayesinde septisemi, bobrek yetmezligi ve pndmoninin etkin
tedavisi miimkiin olmus, kardiyovaskiiler komplikasyonlar mortalitede ©n plana
cikmistir (5,6).  Diger taraftan fiziksel inaktivite, dislipidemi, kan basinci
diizensizlikleri, kronik inflamasyon ve glisemik regiilasyon bozukluklar1 gibi
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk faktorleri saglikli bireylerle karsilastirildiginda
SKY’li bireylerde daha sik goriilmektedir. Motor fonksiyonun kaybina bagli olarak
giinliik enerji harcamasi saglikli bireylere nazaran kaydadeger bigcimde diisiiktiir.
Eslik eden otonomik disfonksiyon, kan basinci anormallikleri, kalp hizi
degisiklikleri, ritm bozukluklar1 ve egzersize azalmis kardiyovaskiiler yanita bagl
olarak fiziksel aktivite kapasitesinde azalma da artmis kardiyovaskiiler riske katkida
bulunmaktadir (7).

Tiim bu sebepler gézoniine alindiginda, SKYli bireyleri kardiyovaskiiler risk
acisindan degerlendirerek gereken oOnlemleri zamaninda almak rehabilitasyon
programinda 6nemli bir yere sahiptir (7). Framingham Risk Skoru (FRS) bu amagcla
kullanilan diinya genelinde kabul gormiis bir skorlama sistemidir (8).

FRS ilk olarak 1998 yilinda olusturulmustur. Skorlamada yas, cinsiyet, diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) ve yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) Kkolesterol
diizeyleri, kan basinci yiiksekligi (tedavi alsin ya da almasin), sigara kullanimi ve
diyabetin olup olmamasina bakilarak 10 yillik koroner kalp hastaligi (miyokard
infarktiisii, koroner oOliim, anjina) gelisme riskine bakilmaktadir. 2002 yilinda
NCEP/ATP 1III kilavuzunda bu skorlama sistemi yeniden giincellenmistir. Bu
giincelleme ile birlikte risk skalasindan diyabet ¢ikarilmistir, ¢iinkii diyabet koroner
kalp hastalig1 esdegeri olarak kabul edilmistir. Ayn1 zamanda bu giincelleme ile yas
araliklar1 genisletilmis, sigara igenlerde yasa 6zel skorlama ortaya konmustur (9).

Biz de bu calismada Tiirk SKY’li bireylerde mortalitenin O6nde gelen
nedenlerinden olan KVH’lardaki risk faktorlerini tanimlamak ve Framingham Risk
Skorlamasini kullanarak bireylerin 10 yillik koroner kalp hastaligi riskini belirlemeyi

ve iligkili faktorleri incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. SPINAL KORD YARALANMASI

2.1.1. Tanim

Spinal kord yaralanmasi travmatik veya non-travmatik nedenlere bagl olarak
gelisen, motor, duyusal ve otonomik fonksiyonlarda kayip ve degisikliklerle
sonuclanan medulla spinalis disfonksiyonudur. Fiziksel, psikolojik, sosyal ve
ekonomik olarak agir sonuglart olan bu durum sadece yaralanan bireyle sinirh
kalmayip, bireyin yakin ¢evresini ve toplumu da etkileyen 6nemli bir sorundur.

Spinal kord yaralanmasi (SKY), sadece motor ve duyusal fonksiyonlarda
bozulmaya yol agmakla kalmayip, bir¢ok organda disfonksiyona da neden olarak
mortalite ve morbiditede rol oynamaktadir (2).

2.1.2. Anatomi

Omurilik spinal kanal igerisinde yeralan ve MSS’nin beyin ve beyincikten
sonraki kismidir. Spinal zarlar, beyin omurilik sivisi, vertebralar, ligamanlar ve
kaslar tarafindan korunmaktadir (10).

Omurilik foramen occipitale magnumdan baglar ve eriskinde birinci lumbal
vertebranin alt kenari hizasinda sonlanir. Omurilik 40-45 cm uzunlugunda, 30 gr
agirhiginda, 1 cm capinda ve onden arkaya dogru hafif basik silindir seklindedir
(112).

Kraniyumdan koksikse kadar uzanarak aksiyel iskeletin ana bolimuni
Olusturan omurga (vertebral kolon),omuriligi koruyacak kadar sert, govdeyi dik
tutacak kadar rijit, bas ve govdenin hareketliligini saglayacak kadar da esnek bir
yapiya sahiptir. Vertebral kolon 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4
koksigeal olmak Uzere 33 vertebradan olusur. Vertebra korpusunun arka yuzi ile
arkus vertebra arasinda kalan alan vertebral foramen olarak adlandirilir. Omurga
boyunca iist tiste gelen vertebral foramenler ise spinal kanali olusturur. Omurilikten 8
servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral, ve 1 koksigeal olmak Uzere toplam 31 gift
sinir kokii ¢ikar (12,13).

Spinal kanal i¢erisinde korunmali bir durumda olan spinal kord dogumda L3

seviyesinde sonlanir. Embriyolojik gelisim sirasinda vertebral kolon omurilikten



daha fazla uzadigindan omurilik eriskinlerde L1 vertebra alt seviyesinde konus
medullaris adin1 alarak koni seklinde sonlanmaktadir. Bundan dolayr omurilik ile
ayni numarali vertebra segmenti esit seviyede degildir (14). L1-L5 spinal segmentler
T11-T12 vertebra seviyesinde ve S1-S5 spinal segmentler L1 vertebra seviyesindedir
(15).

Omurilikten c¢ikarak biitiin ekstremitelere giden efferent sinirlerin hiicre
govdelerinin ve iist ve alt ekstremitelerden gelen afferent sinir liflerinin baglanti
yaptiklar1 hiicrelerin bulunmasi sebebiyle, servikalde (C4-T1 segmentlerinde) ve
lomberde (L1-S3 segmentlerinde) iki genisleme mevcuttur. Servikal genislemenin
oldugu segmentten ¢ikan spinal sinirlerin 6n dallar1 birleserek {ist ekstremitenin
innervasyonunu saglamak i¢in brakiyal pleksusu olustururken, lumbosakral
bolgedeki genislemeden c¢ikan spinal sinirler ise alt ekstremitenin innervasyonunu
saglamak icin lumbal ve sakral pleksusu olusturur (16).

Omuriligin tst kismi beyin sapiyla baglanti gosterir. Alt ucu ise giderek
incelerek L1-L2 vertebra seviyesinde konus medullarisi olusturur. Konusun ucu
filum terminale denilen bag dokusu lifleri ile koksikse tutunmaktadir. Konus
medullaris ve bundan asagi dogru uzanan cok sayida sinir lifine at kuyruguna
benzedigi i¢in kauda ekina ismi verilmistir (17).

Medulla spinalisin i¢ yapisi transvers kesitte incelendiginde, merkezde
kelebek seklinde gri cevher ve onu gevreleyen beyaz cevher gorilir. Gri cevher
hiicre gdvdeleri, interndronlar, efferent ndronlarin dendiritleri, afferent néronlarin
giris lifleri ve glial hiicrelerden olusur. Gri maddenin dorsolateralinde arka boynuz,
ventrolateralinde ise 6n boynuz yer alir. Arka boynuzda duyusal noronlar, 6n
boynuzda ise motor ndronlar yer alir. Gri cevheri gepecevre saran beyaz cevher ise
temel olarak noéronlarin miyelinli aksonlarindan olusur. Beyaz cevherde beyinden
gelen (inen yollar) ve beyine giden (¢ikan yollar) aksonlar gruplar halinde bulunur.
Bu akson gruplart ya da diger bir deyisle inen-¢ikan yollar, bilginin beyinden
medulla spinalise veya Ust medulla spinalis seviyelerinden alt medulla spinalis

seviyelerine ya da periferik sinir sisteminden beyine iletilmesini saglar (10,13).
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Sekil 1: Spinal Kord, servikal ve lumbar genisleme bolgeleri ve spinal sinirler

Medulla spinalisin arteriyel kanlanmasi a.vertebralisten ayrilan a.spinalis
anterior ve posterior, a.radicularis anterior ve posterior, a. intercostalis posteriordan
olur. Vendz kani v.spinalis interna ve externadan plexus venosus vertebralis internus

ve externus araciligi ile v.vertebralis ve v.intercostalislere dokulir (10).



2.1.3. Tarihge, Epidemiyoloji ve Etyoloji

Akut omurilik yaralanmast modern toplumu fiziksel, psikososyal ve
ekonomik agidan derinden etkileyen, ciddi ve harap edici bir noérolojik problem
olmas1 ve evrensel kabul goren bir tedavi protokoliniin diizenlenememesi nedeniyle
halen 6nemini devam ettirmektedir (18). Spinal kordun yaralanmalari ve diger
hastaliklarinin tan1 ve tedavisi hakkinda ¢alismalar antik déoneme kadar uzanmaktadir
(19). Vertebromediiller yaralanmalar hakkinda ilk yazili belge giiniimiizden besbin
yil once "Imhotep" tarafindan yazildigi diisiiniilen "Edwin Smith" cerrahi
papirisidir. Bu belgede muhtelif olgular degerlendirilmekte ve hastalar tedavi
edilebilecek olgular, tedavi edilmeye caba gosterilmesi gerekenler ve umutsuz
olgular olarak siniflandirilmaktadir.

‘““Boynunda bir ¢ikigr olup kollarini ve bacaklarini fark etmeyen, ereksiyon
ve spontan ejakulasyonu olan, idrarini damla damla yapan, gozleri kizarmis, eti
rliizgarlanmig olgu umutsuz olgudur, tedavisi basarilamaz’’ (20).

Tedavisi umutsuz olgularin klinigi giiniimiizde ‘‘komplet omurilik lezyonu’’
tanimina uymaktadir.

Caresizlik 1930-1940’lara kadar devam ederken Amerika’da Dr. Donald
Munro’nun 6zel bir iinite ve Avrupa’da 2. Diinya Savasi’ndan sonra Stoke
Mandeville’de Dr. Ludwig Guttmann’in interdisipliner ve kapsamli bir
rehabilitasyon modeli olusturmasiyla SKY lilerin yasam beklentisi giderek artmis ve
yasam siiresi uzamistir (21).

Gelismis iilkelerdeki SKY insidanst milyonda 15 ila 39 arasi olarak
bildirilmektedir (21). ABD’de milyonda 40 veya her yil 12000 yeni vaka
goriilmektedir. ABD’deki prevalanst ise 2013 verilerine gore 273000 kisidir (22).

Turkiye’de ise SKY’nin insidans ve prevalansini gosteren dikkat ¢eken tek
toplum temelli caligma 2000 yilinda yaymlanan Dr. Karacan ve arkadaslari
tarafindan yapilan ve 49 ili kapsayan bir epidemiyolojik ¢alisma olup buna gore
yillik SKY insidansi 12.7/milyon’ dur (23).

2004 yilindaki verilere gore tlilkemizdeki SKY prevalanst 246882 olup, bu
rakam 2017 itibariyle tahminen 259.000°dir.

Omurilik yaralanmasi erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmekte olup bu

oran ABD’de yaklasik olarak 4:1°dir. Cogunlukla gen¢ yetiskin popiilasyonda



gorulmektedir ancak zaman icerisinde ortalama goriilme yasi giderek artmustir.

ABD’de travmatik SKY’lilerin %5°1 15 yas altinda, %11.5°1 ise 60 yasin
istiindedir. 1973 ile 1979 yillar1 arasinda ortalama yas 28.7 iken 2000’de ortalama
goriilme yas1 39.5’e¢ 2014°te ise 42 yasa yiikselmistir. Yaralanma yasinin giderek
artmasinin sebepleri net olmamakla birlikte beklenen yasam siiresinde artig olabilir.

2015 ABD NSCISC verilerine gore etiyolojik nedenler, otomobil kazasi
(%32,9), disme (%21,9), atesli silah yaralanmasi (%15,5), s1§ suya dalma
(%6),motorsiklet kazasi1 (%6) ve tibbi/cerrahi komplikasyonlar (%2,7) seklinde
stralanmistir (24).

Karacan ve arkadaglar tarafindan 2000 yilinda yayinlanan Tiirkiye verilerine
gore ise ortalama yas 35,5 iken, erkek/kadin orami 2,5:1 olarak bulunmustur. En sik
goriilme yas1 20-29 yas araligi olup bunu 30-39 yas araligi takip etmektedir. SKY
etiyolojik acidan incelendiginde trafik kazasi (%48,8), diisme (%36,6), bicaklanma
(%3,3), atesli silah yaralanmasi (%1,9) ve s1g suya dalma (%]1,2) en sik nedenler
olarak belirlenmistir. SKY en ¢ok yaz mevsiminde ger¢eklesmekle birlikte bunu
sonbahar izlemektedir (23). Giizelkiiciik ve arkadaslar1 tarafindan 2014 yilinda
yayinlanan GATA’ya bagvuran 804 servikal spinal kord yaralanmali hasta tizerinde
yapilan calismada ise erkek/kadin orani 4,15:1,ortalama yas 32,5 olarak bulunmus
olup, etiyolojik nedenler sirasiyla trafik kazasi (%49,2), disme (%21,5), s1g suya
dalma (%18,2) olarak izlenmistir (25).

2015 ABD NSCISC verilerine gore SKY’li hastalarin %59’u tetraplejik
(komplet tetrapleji %14, inkomplet tetrapleji %45), %41°1 paraplejik (komplet
parapleji %20 ve inkomplet parapleji %21), %1°den azi1 ise hastaneden taburcu olana
kadar tamamen iyilesmis olarak bildirilmistir (22). Tirkiye’de ise tetrapleji orani
%32,8 iken, parapleji oran1 %67,8 olarak bildirilmistir (23).

Dolayli maddi kayiplar (yan Odemeler, maas Odemeleri.vb) dikkate
alinmamasina ragmen SKY hastalarinin ABD’de 1998 yili i¢in toplam maliyeti 9.73
milyar dolar olarak hesaplanmistir. Oysa 2008 yilinda %317 artis gostererek 40.5
milyar dolara ¢ikmistir. Bu artista yaralanan hasta sayisindaki artistan ziyade bu tiir
hastalara bakim olanaklar1 ve programlarinin daha iyi hale getirilmesinin rolii oldugu

sOylenebilir (22).



Tablo 1:

Spinal kord yaralanmali hastalarin norolojik seviyelerine gore yillik

maliyetleri
Yaralanma Seviyesi Ortalama Yillik Tutar(2015)  Yasam Boyu Tahmini Toplam
Tutar

Ik Y1l Sonraki Her Y1l 25 yasinda 50 yasinda
Yuksek Seviye $1,065,980 $185,111 $4,729,788 $2,599,411
Tetrapleji (C1-C4) AIS
A-B-C
Diisiik Seviye Tetrapleji $770,264 $113,557 $3,455,879 $2,125,674
(C5-C8) AIS A-B-C
Parapleji AIS A-B-C $519,520 $68,821 $2,312,846 $1,517,851
Herhangi bir Seviye $347,896 $42,256 $1,580,148 $1,115,312
AIS D

Omurilik hasar1 olan hastalarin rehabilitasyon amaciyla hastanede kalis siiresi

yillar igerisinde kisalmistir. 1974°de 115 giin olan yatis siiresi, 2005 yilinda 36 giine

dismiistiir.

Komplet lezyonlu hastalarin hastanede kalis siireleri daha uzundur (22).

Egitim diizeyi diisiik, kalic1 iiretral kateter kullanan, komplet yaralanmali ve

kendine bakim acisindan bagimli olan hastalarda tekrar hastaneye yatirilma oranlar

yiiksek olmaktadir. En sik hastaneye yatirilma sebepleri idrar yolu infeksiyonlar1 ve

basing llseri basta olmak tizere cilt komplikasyonlaridir (26).

SKY etyolojisine gore travmatik ve non travmatik olarak ikiye ayrilabilir.

Daha 6nce

bahsi gecen travmatik nedenlerin disinda non travmatik nedenler asagida

siralanmugtir (27).

1.

2.
3.

Tuamorler: Spinal kord timorleri travmatik olmayan SKY’nin en sik
nedeni olarak bildirilmektedir. Primer ve metastatik (intramediiller ve
ekstramediiller) seklinde goriilebilirler

Kongenital ve gelisimsel: CP, disrafizm, diastomatomyeli, spina bifida
Dejeneratif SSS bozukluklari: Amiyotrofik lateral skleroz, Friedreich
ataksisi, herediter spastik paraparezi, infantil noroaksonal distrofi,
Pelizaeus-Merzbacher hastaligi, Canavan hastaligi, spinal muskiiler atrofi
Genetik ~ ve  metabolik:  Glutathione,  B-metilkrotonilglisiniiri,
gangliosidozis, adrenomyelondropati, abetalipoproteinemi, vitamin B12

eksikligi



5. Enfeksiy6z: Transvers myelite neden olan mikroorganizmalar:

- Viral (herpes simpleks virisii, varicella-zoster virisii, sitomegaloviris,
insan T hiicre 16semi viriisi-1, HIV, polioviriis)

- Bakteriyel (Pott hastaligi, Mycobacterium spp.)
- Fungal (Cryptococcus spp.)
- Parazitik (Toxoplasma gondii, Schistosoma mansoni)

6. Inflamatuar: Multipl skleroz, transvers miyelit

7. Iskemik: Arteriyel veya vendz: aort diseksiyonu, kardiak arrest, sistemik
hipotansiyon, ateroskleroz, tromboz, emboli, iatrojenik (aort onarimi),
arteriyoventz malformasyonlar

8. Yaralanma sekeli: Gecikmis fonksiyonel kayip, siringomyeli

9. Romatolojik ve dejeneratif: Spondilolizis, stenoz, disk hastaligi, Paget
hastalig1, romatoid artrit, posterior longitudinal ligament ossifikasyonu

10. Toksik: Metotreksat, sitozin arabinozid, radyasyon

2.1.4. Patofizyoloji

Medulla spinalise travma oldugu ilk anda néron ve aksonlarda olusan
mekanik yaralanma; birincil hasar olarak adlandirilmaktadir. Birincil hasar spinal
kordun kendisine veya cevresindeki vertebral kolona ait elemanlara travmayi takiben
gelisir ve olusan yaralanmanin biiylikliigii bircok biyomekanik faktére baglidir ve
kirilan kemik fragmanin derecesiyle korele olmayabilir (28,29). Olaym
patofizyolojisi baslangicta mekanik bir zedelenmeyi takiben olusan oldukca
kompleks sekonder olaylar sirecini kapsar ¢lnki yaralanma sirasinda olusan
mekanik travma, kordda nadiren komplet bir hasarlanmaya neden olur. SKY’nin
komplet ya da inkomplet olacagini belirleyen asil faktor, travma sonrasi gelisen
kompleks vaskiler, biyokimyasal ve inflamatuar olaylar, yani sekonder
zedelenmelerdir. Yapilan ¢alismalarda yaralanmalarin ¢ok biiyiik bir kisminda spinal
kordun yapisinda tam bir biitiinliik kayb1 olmadig1 saptanmistir. Ancak fonksiyonel
olarak hastalarin yarisindan ¢ogunda tam bir yaralanma s6z konusudur.

Primer zedelenme, baslangictaki mekanik travma ile ortaya ¢ikan traksiyon
ve kompresyon kuvvetlerinden olusur. Kirik ya da deplese kemik fragmanlari,

zedelenmis ligamentler ve disk materyalleri hem periferik hem santral sinir sistemini



iceren noral yapilarla birlikte kan damarlarin1 zedeler. Zedelenme sonucunda akson
biitiinliigii bozulur. Ik 15 dakikada santral gri cevherde mikrohemorajiler olusup,
dakikalar igerisinde radial ve aksiyel olarak yayilir. Yaralanma seviyesindeki spinal
kord siserek tiim spinal kanali doldurur. Korddaki sismenin etkisiyle olusan basing
artis1 venoz kan basincini astig1 zaman sekonder iskemi baglar.

Kan akiminin otoregiilasyonunun bozulmasi, spinal nérojenik sok ve sistemik
hipotansiyona neden olarak iskeminin daha da artmasma neden olur. Iskemi
sonucunda biitlinliigli bozulmus olan néral membrandan toksik maddeler salinir ve
elektrolit dengesizligi ile beraber olusan toksik maddelerin de katkisiyla, sekonder
bir zedelenme siireci baglar (27,30).

Spinal kord yaralanmalarindaki sekonder zedelenme siireci birbiriyle iliskili
ve tetikleyen dort ana teoride toplanmistir (18).

1. Serbest Oksijen Radikalleri Teorisi: iskemik dokuda fazla miktarda biriken
radikaller ve onlarin iiriinleri doku yaralanmanin ilerlemesine neden olurlar.

2. Kalsiyum Teorisi: Serbest kalsiyum iyonlarinin ndrotransmitter
kanallardan fazla miktarda gegisi sonucu doku yikim enzimleri olan fosfolipaz,
proteaz ve fosfatazin aktive olmalar1 doku harabiyetine neden olur.

3. Opiat Reseptor Teorisi: Naloxone gibi opiat reseptor blokorleri nérolojik
lyilesmeyi hizlandirir.

4. Enflamasyon Teorisi: Lipid enflamasyon mediatorleri ve diger sitokinler
lezyon sahasinda birikirler ve takiben makrofaj ve polimorfoniikleer l6kosit
infiltrasyonuna neden olurlar.

Yaralanmanin sonrasinda gri cevherde gelisen hipoperfiizyon cevre beyaz
cevhere yayilir ve aksiyon potansiyellerinin akson boyunca ilerlemesini yavaglatir
veya durdurur. Bu durum spinal sok tablosuna neden olur (27).

Saatler icerisinde inflamatuar hiicre yanitt maksimal diizeye ulasir ve birkag
giin silireyle bu diizeyde devam eder. Aktive makrofajlarla salinan sitotoksik {irtinler
gecikmis aksonal yikima ve sekonder demiyelinizasyona neden olur (31).

Gri cevherde olusan santral hemorajik nekroz, beyaz cevherde olusan hasarin
kranial ve kaudal yonde ilerlemesine katki saglar. Bu stire¢ geri doniisumludir.
Ikincil hasar mekanizmalarmi Onlemeye calisan tedavilerin asil amaci primer

zedelenmeden sonra hala canliligini ve distal néronlarla baglantilarini strdiirmekte
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olan lezyon bdlgesindeki ndronlar1 korumak, dayanikliliklarini artirmak ve bunlara
zarar verebilecek olan patolojik stirecleri engellemektir (32).

Saglam kalan az sayidaki noron bile hastanin fonksiyonelligi i¢in ¢ok 6nemli
olacak kazanimlar saglayabilir. Spinal kord yaralanmasinin patofizyolojisi birbiri ile
iligkili ¢ok yonlii olaylar1 icerir. Mekanik faktorler, sitokinler, eksitotoksinler,
rejenerasyon gibi komplike siiregler gelisen teknoloji ile daha iyi anlasildik¢a yeni
tedavi stratejileri gelistirilmesi de miimkiin olacaktir (33).

2.1.5. Smiflandirma

Spinal kord yaralanmali hastanin degerlendirilmesinde en duyarli yontem
standardize edilmis bir fizik muayene yapmaktir. Bu standartlarin amaci, lezyonun
siddet ve seviye tanimlamasinin daha dogru yapilmasi, arastirma yapan ve hasta
bakimi ile ilgili merkezler arasinda lezyonun tanimlanmasinda ortak bir dil
olusturulmasi ve giivenilir bilgiye ulasilmasi, hastanin prognozu ve tedavi etkinligi
konusunda bilgi saglamasidir.

Bu amacgla American Spinal Injury Association (ASIA) tarafindan 1982
yilinda gelistirilen ve son olarak 2013 yilinda giincellenen Spinal Kord Yaralanmasi
Norolojik Siniflamast i¢in Uluslararasi Standartlar muayene formu (International
Standarts for Neurological Classification of Spinal Cord Injury — ISNCSCI) halen
mevcut skalalar arasinda en ¢ok kullanilan, en gelismis ve en yiiksek hassasiyete

sahip olanidir (5).
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Sekil 2: Spinal Kord Yaralanmasi Norolojik Siniflamasi i¢in Uluslararast Standartlar

muayene formu

2.1.5.1. ASIA Bozukluk Skalasi

ASTA standartlari, norolojik degerlendirme sirasinda muayene edilmesi
gereken anahtar kaslara, anahtar duyusal noktalara ve son olarak da anal muayeneye
odaklanir. Ust ekstremiteden segilmis 5 tane ve alt ekstremiteden secilmis 5 tane
olmak {izere toplam 10 tane anahtar kas mevcuttur. Her bir kas C5’ten T1’e ve
L2’den S1’¢ dek tek bir miyotomu temsil eder. Bu kaslar hasta supin pozisyonda ve
spinal kolon minimal hareket edecek sekilde test edilebilecek olan kaslardan
secilmigtir. Benzer bi¢gimde anahtar duysal noktalar da C2’den S4-5’e¢ tek bir
dermatomu reprezente edecek sekilde secilmislerdir. Muayene anal kontrol disinda
supin poziyonda yapilir.

Duyu muayenesinde, 28 dermatom (C2’den S4-5’e kadar), hafif dokunma ve
igne duyusu ile degerlendirilir. Duyu muayenesi gozler kapali iken yapilmalidir.

Duyu muayenesinde;
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Hafif Dokunma:

0 - Yok (Hasta dogru ve giivenilir bicimde dokunmay1 tarif edemiyor)

1 — Bozulmus (Hasta dogru bi¢gimde dokunuldugunu ifade ediyor ancak
yanaga dokunuldugunda farkli oldugunu vurguluyor.)

2 — Normal (Hasta dogru bigimde dokunuldugunu ifade ediyor ve yanak ile
ayni oldugunu belirtiyor.)

TE — Test Edilemeyen (Herhangi bir nedenle tam olarak degerlendirilemiyor)

Igne duyusunin degerlendirilmesi: Keskin / Kiint ayiriminin degerlendirilmesi
amagclanir. Standart ¢engelli igne kullanilir.

0 - Yok (Hasta keskin ve kiint dokunma duyularini ayirt edemiyor)

1 — Bozulmus (Hasta ignenin kiint ve sivri uglarini dogru bicimde ayirt
edebiliyor ancak yanaga dokunuldugunda yiiz ile test edilen noktadaki hissin farkli
oldugunu vurguluyor.)

2 — Normal (Hasta ignenin kiint ve sivri uglarii dogru bicimde ayirt
edebiliyor ve yanaga dokunuldugunda yiiz ile test edilen noktada fark olmadigini
soyllyor)

TE — Test Edilemeyen (Herhangi bir nedenle tam olarak degerlendirilemiyor)

Motor muayenede ise 10 miyotoma karsilik gelen (C5-T1 ve L2-S1) anahtar
kaslarin motor kuvvetine bakilir. Motor muayene sonrasi eksternal anal sfinkterin
istemli kasilmasina da bakilir. Istemli anal kasilmanin olmas1 da inkomplet lezyonu
gosterir. 2013 yilinda yapilan ASIA Degerlendirme Formu’ndaki gilincelleme ile
anahtar kas disinda bakilmasi gereken hamstringler, kalca adduktorleri, diyafram ve
deltoid gibi kaslarda tanimlanmistir.Belirtilen bu kaslar motor seviye ve motor
skorlarin belirlenmesinde kullanilmasalarda ASIA Bozukluk Skalasi (ABS) B ve
C’nin ayiriminda yararlanilabilirler (5,34).

Tablo 2: Motor muayenede anahtar kaslar

C5-Dirsek fleksorleri L2-Kalca fleksorleri

C6-El bilek ekstansorleri L3-Diz ekstansorleri

C7-Dirsek ekstansorleri L4-Ayak bilegi dorsifleksorleri
C8-Orta parmak distal falanks fleksorleri L5-Ayak basparmag dorsifleksorleri
T1-Kugik parmak abduktorleri S1-Ayak bilegi plantar fleksorleri
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2.1.5.2. ASIA Bozukluk Skalasi’min degerlendirilmesi

Duyusal Seviye: igne ve hafif dokunma duyusunun saglam oldugu en distal
segmenttir. Sag ve sol taraf ayr1 olarak degerlendirilebilir. Tek bir seviye ile ifade
edilmek istenirse en proksimal seviye esas alinir.

Motor Seviye: Anahtar kaslarin muayenesi ile saptanir. Uzerindeki anahtar
kaslar 5 giiciinde olmak kaydiyla 3 kas giicli degerindeki en distal seviye olarak
tanimlanir. Motor seviye sag ve sol taraf i¢in farkli olabilir, tek bir seviye ile ifade
edilmek istenirse en proksimal seviye esas alinir.

Norolojik Yaralanma Seviyesi: Motor ve duysal fonksiyonlarin saglam
oldugu en proksimal seviyedir.

Komplet lezyon: S4-5’te motor ve/veya duysal fonksiyonun yoklugudur.
Bagka bir deyisle sakral korunma yoktur.

Inkomplet lezyon: S4-5’te motor ve/veya duysal fonksiyon kismen de olsa

korunmustur.

Tablo 3: ASIA Bozukluk Skalasi

S4-S5 sakral segmentlerde korunmus duysal veya motor
A-Komplet )
fonksiyon yoktur.

Norolojik seviye altinda duyusal fonksiyon korunmustur.(S4-S5
B-Duysal inkomplet  sakral segmentleride igerir) ve viicut her iki yarisinda motor

seviyenin 3 seviye altinda motor fonksiyon yoktur.

Norolojik seviye altinda motor fonksiyon korunmustur ve
C-Motor inkomplet  nérolojik yaralanma seviyesi altindaki anahtar kaslarin yarisindan

fazlas1 3’ten az kas derecesine sahiptir.

Norolojik seviye altinda motor fonksiyon korunmustur ve
D-Motor Inkomplet  nérolojik yaralanma seviyesi altindaki anahtar kaslarin yaris1 veya

yarisindan fazlasi 3’ten fazla kas derecesine sahiptir.
Duyu ve motor fonksiyon tim segmentlerde normal olarak

E-Normal degerlendirilmis ve hastada onceden ndrolojik defisit var ise

ASIA E’dir. SKY’l1 olmayan kisi, ASIA derecesi almaz.
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2.1.5.3. SKY lliskili Sendromlar

Degisik norolojik defisit paternleri SKY sendromlart ile iliskilidir. Inkomplet
yaralanmalarda goérilir. Bu sendromlar Brown-Sequard Sendromu (hemi-cord
sendromu), Anterior Kord Sendormu, Posterior Kord Sendromu, Santral Kord
Sendromu, Kauda Ekuina Sendromu ve Konus Medullaris Sendromudur.

Bu sendromlardan en sik goriileni Santral Kord Sendromudur ve travmatik
SKY’lerin %15-25’inde goriiliir. En sik, oncesinde servikal spondilozu olan ve
servikal hiperekstansiyona neden olacak travma &ykiisii bulunan yasli hastalarda
izlenir. Karakteristik 6zellikleri {ist ekstremitelerde alt ekstremitelere gére daha agir
motor kayip, norojenik mesane ve degisen derecelerde duyu kaybidir (35,36).

Brown-Sequard sendromu ise en sik olarak atesli silah yaralanmasi ve bigakla
yaralanma gibi penetran yaralanmalara bagli goriiliir. Tipik 6zellikleri, yaralanan
tarafta motor, hafif dokunma, propriosepsiyon ve vibrasyon duyusu kaybi diger
tarafta ise agr1 ve 1s1 duyusu kaybidir (37).

Anterior ve Posterior Kord Sendromlar1 travmatik SKY’lerde son derece
nadir olarak goriilmekle beraber, vaskiiler sebeplere bagl vakalarda goériilmektedir.

Kauda Ekuina Sendromu lumbosakral sinir koklerinin ndral kanal iginde
yaralanmasi sonucu arefleks mesane, bagirsak ve alt ekstremitelerde flask paraliziyle
ortaya cikar. Sakral refleksler alinamaz (5).

Konus Medullaris Sendromu klinik olarak kauda ekuinaya benzer ancak
lezyon daha rostraldedir (L1-L2). Konus yaralanmasina bagli olarak tist motor noron,
sinir kokli yaralanmasina bagli olarak alt motor ndron semptomlar:1 birarada
gortlebilir (5).

2.1.6. Prognoz

Omurilik hasar1 sonrast prognozu Ongormede ayrintili bir ndrolojik
degerlendirme ve gesitli radyolojik incelemeler klinisyene yol gdstermektedir.
SKY’den sonra iyilesme diizeyinin Ongoriilmesindeki en onemli belirleyiciler;
baslangictaki lezyon seviyesi, baslangigtaki kas giicii ve en Onemlisi de fizik
muayenede SKY’nin komplet veya inkomplet oldugunun ortaya konmasidir.
Hastanin SKY sonrasi ¢ok erken degerlendirilmesi, prognoz agisindan ¢ok dnemli
bilgiler vermemektedir. SKY sonrasi1 72.saat-1 hafta i¢inde yapilan degerlendirmede

sakral igne duyusunun korunmus olmasi iyi prognozun en énemli belirtecidir (3).
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Motor iyilesmenin ¢ogu yaralanmadan sonraki ilk 6 ay igerisinde olmakla
beraber, degisimin biiyiik bir kismi ilk 3 ay igerisinde olur. Motor fonksiyonun erken
donemde dénmesi, fonksiyonel sonucun daha iyi olacaginin gostergesidir.

Iyilesmede en iyi prognoza sahip olan grup inkomplet tetraplejilerdir.
Inkomplet tetraplejilerde iist ekstremitede motor iyilesme, komplet tetraplejilerin
yaklagik iki katidir ve fonksiyonel ambulasyon potansiyeli ile birliktelik gosterir (3).

Genel olarak, hastalarin ¢ogunda motor fonksiyonda bir seviyelik ilerleme
olmakta ve bu iyilesmenin ¢ogu da ilk 6 ay i¢inde goriilmektedir. Norolojik seviyesi
AIS-A olan hastalarin  %10-15’1 AIS-B, AIS-C veya AIS-D seviyesine
yukselebilmektedir ancak sadece %3’likk grupta lezyon seviyesinin altinda
fonksiyonel kas kuvveti gorulebilmektedir. Seviyesi AIS-B olan hastalarda ise bu
oran %54’e ¢ikmaktadir. OH sonras1 72.saatte AIS-C veya AIS-D olan hastalarin
%86’sinda ambulasyon i¢in kullanilabilecek motor kuvvet gelisebilmektedir (27).

Manyetik rezonans goriintiileme, somatosensoryal uyarilmis potansiyeller ve
transkranial manyetik stimulasyon gibi yontemler de, klinik degerlendirmeyle
birlikte kullanildiginda prognozu belirlemeye yardimci olmaktadir (38).

Giiniimiizde, yaralanma sonrasi ilk 24 saat i¢inde hayatta kalan ve motor
olarak fonksiyonel olmayan hastalarda ortalama hayat siresi beklentisi,
yaralanmamis yasitlarina oranla yaklasik %25 daha kisadir (39). Hastalarin 6lim
sebepleri eski yillarda daha ¢ok bobrek yetmezligi iken, iirolojik gelismelerden
sonra, son yillarda pndmoni, pulmoner emboli ve sepsis olarak dne ¢ikmistir (1).

2.1.7. Spinal Kord Yaralanmasi Sonrasi Gelisen Komplikasyonlar

SKY kardiyovaskuler, pulmoner, Uriner, gastrointestinal ve kas iskelet sistem
sorunlar1 basta olmak {izere; basi yaralari, her g¢esit agri, termoregulasyon
bozukluklari, seksiiel sorunlar ve psikolojik problemler gibi bircok probleme de tek
basina veya birlikte sebep olmaktadir (2,3).

Yaralanma sonrasi ilk yil icerisinde en sik karsilagilan komplikasyon %23,7
ile bas1 yarasidir. Bunu %12,9 ile solunum sistemi problemleri, %9,8 ile derin ven
trombozu, %7,9 ile otonom disrefleksi ve %6,2 ile renal problemler izler (40).

2.1.7.1. Bas1 Yaralan

SKY’li hastalarin yasamlarmin herhangi bir doneminde goriilme sikligi

%85’¢ kadar ¢ikmaktadir (41). Basi yarasi gelisiminde risk faktorleri nérolojik
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yaralanma seviyesinin yliksek olmasi, ileri yas, malnutrisyon, anemi, mesane-rektum
inkontinans1 ve psikolojik nedenlerdir. Basi yaralarinin ¢ogunlugu kemik ¢ikintilarin
yiizeyel oldugu yerlerde gelismektedir. %31 glutea (tuber ischiadicum), % 26
trokanter majorler Gzerinde, %18 sakrumda, %7 ayaklarda ve %4 dizlerde goéralir
(42).

Tedavide en etkili yontem birincil korunmadir. Yatar poziyonda mutlaka 2
saatte bir pozisyon degistirilmeli, tekerlekli iskemlede 15 dakikada bir push up ile
agirlik aktarimi yapilmali, siirtiinme ve makaslama kuvvetlerini 6nlemek icin yatar
poziyonda hastanin bagucu 30 dereceden fazla kaldirilmamalir ve cilt bakimina 6zen
gosterilmelidir (43).

Ilerlemis basing Ulserlerinde cerrahi tek tedavi yontemi olmaktadir (44).

2.1.7.2. Pulmoner Komplikasyonlar

SKY sonrast major pulmoner komplikasyonlar olan atelektazi, pnémoni,
solunum yetmezligi ve plevral komplikasyonlar, SKY’li bireylerde mortalitenin hem
akut hem de kronik evrede baslica sebebidir. Solunum kaslar1 ve abdominal kaslarin
paralizisi inspirasyonu, havayolu sekresyonlarinin  atilimini, ekspirasyon
fonksiyonlarmi1 ve etkin oksiirmeyi engellemektedir. Ventilatuar problemler
yaralanmanin seviyesi ve komplet olma durumuna gore degiskenlik gostermektedir
(45,46).

Lezyon seviyesi ve derecesine gore solunum fonksiyon kaybi farklilik
gosterir.  Solunum  fonksiyonlar1 TI12 seviyesinin iizerindeki lezyonlarda
etkilenmektedir. T6-T12 aras1 komplet yaralanmalarda, abdominal ve alt interkostal
kaslarda paralizi olmakta ve buna bagl olarak oksiirme refleksi bozulmaktadir. C4-
C8 arasindaki lezyonlarda biitlin abdominal ve interkostal kaslarda paralizi
gorulmekte ve solunum fonksiyonunda ileri derecede bozukluk olmaktadir.
Ekspiratuar fonksiyon sadece torakal elastikiyet ile saglanmaktadir. C3 ve iist
seviyeli komplet yaralanmali hastalarda diafragma ve hicbir yardimci solunum
kasinda fonksiyon yoktur ve bu hastalara SKY sonrasi acil mekanik ventilator

destegi verilmesi gerekmektedir (4).

Pulmoner komplikasyonlara yonelik; sekresyon temizleme teknikleri,

inspiratuar kas giicli ve kapasitesini artirmaya yonelik cesitli teknikler kullanilabilir
(47).
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2.1.7.3. Tromboembolik Komplikasyonlar

SKY sonrasi goriilen tromboembolik komplikasyonlar derin ven trombozu
(DVT) ve pulmoner emboli (PE)’dir. DVT insidansi, net olarak bilinmemekle
birlikte, yapilan c¢alismalarda %47-100 oranlarinda bildirilmistir. DVT gelisme
ihtimali ilk 72 saatte diistliktiir. Vakalarin biiyiik ¢cogunlugu SKY sonrasi 2.haftada
gorulmektedir. SKY sonrasi ortaya ¢ikan PE’nin goriillme sikligr ise %8-14’tur. PE,
ciddi bir mortalite sebebi olup, SKY sonrasi 6liim sebepleri i¢inde ti¢iincii siray1 alir.
Yaralanmay1 takip eden ilk 3 ay igerisinde pulmoner emboli insidanst %4.5 olup
mortalite oran1 %3,5 olarak tespit edilmistir (3).

Omurilik hasarli bireyler, Virchow triadi olarak bilinen vendéz dolasim
stazina, kanin hiperkoagiilabilitesine ve vaskiiler endotel hasarina yatkindirlar. Staz,
alt ekstremitelerdeki kaslarin denervasyonu sonucu pompalama islevlerinin kayb1 ve
periferik vazodilatasyon sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Hiperkoagiilabilite, SKY
sonrasi salinimlari artan prokoagiilan faktorlere bagl olurken, endotel hasar1 travma
sebebiyle ortaya ¢ikar (15).

DVT bulgular; tek tarafli 6dem, kizariklik, 1s1 artist ve agr1 olarak
siralanabilir. Bunula birlikte SKY’li hastalarda DVT tanis1 koymak kolay degildir
clinkii 6dem ve 1s1 artist immobil hastalarda kendiliginden de goriilebilmektedir.
Ayrica duyu kaybima bagli semptomlarin baskilanabilecegi de akilda tutulmalidir.
Tek tarafli alt ekstremite ddemi durumunda ayirici tani olarak kirik, heterotopik
ossifikasyon, hematom veya selllit de gézardi edilmemelidir.

DVT tanisinda en sik kullanilan tan1 yontemi non-invaziv olmasi nedeniyle
ventz doppler ultrasonografidir. Kontrast venografi ise tanida altin standart yontem
olmasmma ragmen invaziv olusu ve alerji, flebit, kontrast nefropatisi gibi
komplikasyonlar1 nedeniyle sik olarak kullanilmamaktadir (1,5). Venografi ancak
klinik olarak DVT stiphesi olup, doppler usg ile herhangi bir bulguya rastlanilmazsa
diistiniilebilir (48).

Pulmoner embolinin klinik belirtileri, dispne, takipne, gogiis agris1 ve
hipotansiyon olarak sayilabilir. Taniy1 dogrulamak icin pulmoner BT anjiografi,
akciger BT ya da ventilasyon/perflizyon sintigrafisinden faydalanilabilir.

SKY"’li hastalarda DVT’ye yonelik profilaksi yapilmalidir. Hastalara ilk 24-
48 saat icinde diisik molekiler agirlikli heparin 0.5 mg/kg/giin baslanmalidir. Ayrica
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hastanin uygun araliklarla donmesinin saglanmasi, eklem hareket acikligi
egzersizleri, varis corabi giyilmesi ve pnématik kompresyon diisiiniileilir. ilag
tedavisinin kontrendike oldugu durumlarda ya da vena kava trombusii varliginda
vena kava filtresi takilabilir (48).

2.1.7.4. Otonomik Disrefleksi

Servikal ve ylksek torakal (T6 ve istii)) SKY’li hastalarda ortaya ¢ikan,
lezyon seviyesinin Ustlinde kontrolsiiz refleks parasempatik desarjlarin yol agtigi,
hipertansiyon ile birliktelik gésteren, hayati tehdit edebilen acil bir durumdur. Kronik
donemde (6 ay ve daha sonrasi) daha sik goriilmekle beraber SKY ‘nin her
déneminde gorilebilir. Daha geg ortaya ¢ikan otonomik disrefleksi (OD) ataklarinda
siringomiyeli veya servikal kord kompresyonu gibi komplikasyonlar akla gelmelidir.
Hastanin bazal sistolik kan basinci diizeyide 30 mmHg veya diyastolik kan basinci
diizeyinde 20 mmHg yiikselme olmas1 otonom disrefleksi olarak kabul edilir (49).

Komplet ve yilksek seviyeli yaralanmalarda goriilme olasiligi fazladir.
Hipertansiyonla beraber terleme, yiizde kizariklik, bas agrisi, piloereksiyon, bulanti,
nazal konjesyon ve bradikardi goriilebilen diger belirtilerdir. Bulgularin kaynagi
supraspinal inhibisyon kaybina bagli olarak lezyon seviyesinin altinda sempatik asirt
yanit ve bu duruma sekonder olarak gelisen lezyon seviyesinin {istiinde gorilen
parasempatik yanittir (1).

Vakalarin ¢ogunlugunda mesane ve intestinal nedenler 6n plandadir. Ayrica
bast yaralari, tirnak batmalari, kiriklar, akut batin, {irolojik tetkik, {iriner
kateterizasyon, iriner veya pulmoner enfeksiyon, DVT, kadin hastalarda dogum
eylemi, menstriiel kramplar, over torsiyonu gibi nedenlerde proveke edici durumlar
olarak sayilabilir (49).

Akut atak sirasinda oncelikle hasta yatar poziyondaysa oturtulmali ve kanin
alt ekstremitelerde gollenmesinden faydalanilip kan basincinin  disiiriilmesi
saglanmalidir. Daha sonra hastanin sikan kiyafetleri, ortezleri ¢ikarilir. Hasta
monitorize edilerek kan basinci ve kalp ritmi yakin takibe alinir. Otonom
disrefleksiye neden olabilecek mesane distansiyonu, fekal tikag, iiriner kataterde
tikanma gibi nedenler gozden gegirilerek ortadan kaldirilir. Bu yontemlerle kan

basinci istenilen diizeye disiiriilebilirse ek tedaviye gerek yoktur ancak kan basinci
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150 mmHg’nin altina diisiiriilemediyse nitratlar, nifedipin, prazosin, kaptopril gibi
antihipertansif ilaglardan yararlanilir (50).

Profilakside mesane distansiyonundan, kabizliktan kaginilmasi ve basi yarasi
gelisiminin 6nlenmesi 6nemlidir (51).

2.1.7.5. Kardiyovaskuler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiler hastalik (KVH), SKY’li popiilasyonda onemli bir saglik
problemidir. SKY’li hastalarin %21,6’sinda KVH goriilmekte olup yaralandiktan 30
yil sonra halen hayatta olan bireylerde tiim o6liimlerin %46’sindan ve 60 yas {istii
SKY’li bireylerde tiim 6liimlerin %35’inden sorumludur. Yaralanma sonrast ilk 1 y1l
icindeki 6liimler hari¢ tutuldugunda KVH uzun dénem SKY’de 6nde gelen mortalite
sebebidir (52).

KVH riskini azaltmak amaciyla sigaranin biraklimasi, kilo kaybi, diyet ve
fiziksel aktivite diizeyinin artirllmasi gibi degistirilebilir risk faktorleri tzerinde
durulmalidir. Yasam tarzi degisikliklerine ragmen hipertansiyon, hiperglisemi ve
dislipidemi devam ederse uygun medikal tedaviye gecilmelidir (3).

2.1.7.6. Spastisite

Spastisite, st motor néron lezyonuna bagli olarak hiperaktif reflekslerin
ortaya ¢ikmasiyla, pasif hareketlere karst hiza bagimli olarak artan direng olarak
tanimlanir.Kronik SKY’1i hastalarin %65-78’ini etkiler (53). Servikal ve st torakal
yaralanmali hastalar ile norolojik seviyesi ASIA B ve C olanlarda ASIA A ve D
olanlara oranla daha yogun gériilmektedir (5).

Spastisitenin yaratabilecegi islev bozukluklarmin hastanin gilinlilk yasam
aktivitelerini etkileme derecesi degerlendirilip, sonuca gore tedavi planlamasina
gidilmesi daha uygundur. Cunkl spastisitenin ayakta durmayr ve yiiriimeyi
kolaylastirma, kas atrofisini engelleme ve DVT riskini azaltma gibi olumlu etkileri
de bulunmaktadir (5).

Bunun yanisira basi yarast ve kontraktiir gelisimini kolaylastirmasi, kiriklar,
kardiyopulmoner dekondisyona sebep olabilmesi, agri, uyku sorunlarina yol agmasi
ve yol agtig1 hijyenik problemler de dezavantajlaridir.

2.1.7.7. Agn

Agri, SKY sonrasi yaygin olarak goriilen, rehabilitasyon siirecini olumsuz

olarak etkileyen ve hastanin hayat kalitesini bozan 6nemli bir sorundur. 2014 yilinda
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yapilan bir derlemede sikligi %30-90 arasi bildirilmistir (54). Agri, genellikle
yaralanma sonrasi ilk bir yilda goriilmekte, siddeti ve sikligi zaman iginde
azalmaktadir. Kas-iskelet sistemi veya organ kaynakli olabilmekle birlikte en sik
sebebi noropatik agrilardir (55).

Noropatik agr1 genellikle ndrolojik seviyenin altinda veya gecis alaninda
olusur. Hastalar tarafinda yanma, ignelenme ve karincalanma seklinde tanimlanan
dizestezik karakterdedir. Tedavisinde, karmapazepin, gabapentin, pregabalin,
fenitoin, okskarbazepin, topiramat, amitriptilin, nortriptilin, midazolam gibi
farmakolojik ajanlarin disinda, transkutaneal elektriksel stimiilasyon veya cerrahi
dorsal kok giris zonu (DREZ) prosediirleri uygulanabilir (56).

2.1.7.8. Heterotopik Ossifikasyon

Yaralanma seviyesinin altinda, biiyiikk eklemler etrafinda paraartikiiler
yerlesimli yumusak doku i¢inde lameller kemik olusumudur. Genellikle yaralanma
sonrasi ilk alt1 ay iginde goriiliir. SKY’li hastalarda insidansi %10-53 arasinda
degismektedir. Ulkemizde SKY’li hastalarda yapilan bir ¢alismada prevalansi %16,8
olarak bildirilmistir (57).

En sik kalcalar ve dizde goriiliir. Olusum mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte, yaygin olarak kabul edilmis goriis; lokal ndérohimoral
faktorlerin etkisinde yumusak dokudaki mezensimal hiicrelerin osteojenik hiicrelere
metaplazisidir (58).

En sik olarak eklem hareket acikliginda azalma goriiliirken, diger klinik
bulgular sislik, kizariklik, agr1 ve spastisitede artistir. Laboratuvarda spesifik bir test
olmamasina ragmen, alkalen fosfataz ve eritrosit sedimentasyon hiz1 yiiksekligi yol
gosterici olabilir. Ug fazli kemik sintigrafisi ve ultrasonografi yardimei tam
yontemleridir. Tedavide nazik eklem hareket aciklifi ve germe egzersizleri,
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (indometezin) ve bifosfonatlar (etidronat)
kullanilabilir. Radyoterapi, bir diger etkili bir tedavi yoOntemidir. Hastanin
fonksiyonlarini ileri derecede kisitlayan heterotopik ossifikasyon durumunda, 18

aylik maturasyon siirecinin tamamlanmasinin ardindan cerrahi eksizyon gerekir (1).
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2.1.7.9. Gastrointestinal Komplikasyonlar

SKY sonrasi oliimlerin %10’u akut intraabdominal patolojilere baghdir. Bu
yoniiyle SKY’li hastalarda bagirsak bakimi ve egitimi, rehabilitasyonun 6nemli bir
parcasidir (59).

SKY sonrasi ileus, fekal impakt ve st gastrointestinal kanama riski
artmaktadir. SKY olan hastalarda, abdominal duvarin denerve olmasi, spesifik keskin
agr1 ve lokalizasyonu engellerken, intraabdominal patolojinin klasik semptom ve
bulgularma da rastlanmaz. Istahsizlik, bulanti, vital bulgularda veya spastisitede
degisiklik veya omuz agris1 gibi yansiyan agrilar olabilir (46). Bu hasta grubunda,
azalmis sempatik aktivite ile vagal parasempatikler giiclenir ve mide asidi, safra ve
pankreas sekresyonlar1 artar. Bunlara bagl olarak pankreatit, kolesistit, apandisit,
safra kesesi tas1 gibi komplikasyonlar sik goriiliir (3).

Mortalite ile iligkili akut durumlarin yanisira ndrojenik bagirsak, hastalara
cok sikintt veren ve sosyal yasami olumsuz etkileyen bir durumdur. NOrojenik
bagirsagin tipi, bagirsak aligkanliklari, hastanin yasam sekli ve bakim verenlerin
durumu da dikkate alinarak kisiye 6zel olusturulacak bagirsak bosaltim programi,
rehabilitasyon siirecinin bir pargasi olmalidir (60).

2.1.7.10. Norojenik Mesane

SKY en yaygin norojenik mesane fonksiyon bozuklugu nedenidir. SKY’de
ndrojenik mesaneye yaklagimda tedavinin amaglari; mesanede yeterli kapasitede ve
diisiik basinglarda idrar depolama ve uygun basinglarla tam bosaltmanin saglanmasi,
hastanin kuru (kontinan) kalmasi, se¢ilen yontemin giivenilir olmasi, kisinin tekrar
topluma katilmasini saglamasi, hastay1 alt ve iist liriner sistem komplikasyonlarindan
korumasidir.

Norojenik mesanede tedavi, yaralanma suresine gore akut ve kronik (stabil)
donem olarak ayrilabilir. Akut dénemde en uygun yontem mesanenin daimi kateter
ile bosaltilmasidir. Ancak daimi kateter kullanimi mesanede zamanla histolojik
degisikliklere yol agar. SKY’li hastalarda 6zellikle daimi kateter kullanan, mesane
tast olan ya da kronik enfeksiyonu olanlarda mesane kanseri gelisme riski artmistir.
SKY’li hastalarda mesane kanseri insidanst % 2.3 olarak rapor edilmistir. SKY’li
hastalarda squamdz hiicreli kanser gelisme riski normal populasyona gére 16-28 kat

daha fazladir.
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SKY’li hastalarin bakiminda erken dénemde daimi sonda tercih edilse de, bu
durum uzun siirmemeli ve tibbi agidan stabil hale gelen hastalara en kisa siirede
tirodinami tetkiki yapilarak uygun hastalarda steril aralikli katetarizasyona
gecilmelidir. Mesane disfonksiyonlarinin tan1 ve tedavisinde trodinamik inceleme
altin standarttir. Spinal soktan hemen sonraki donem tirodinamik inceleme icin en
uygun zamandir (61).

2.1.7.11. Cinsel Sorunlar ve infertilite

SKY sonrasinda erkeklerde; libido, ereksiyon ve ejakiilasyonda azalma,
orgazmda gucliik ve fertilitede kayip goruliir. Kadin cinsiyette de benzer sekilde
cinsel istek bozukluklari, uyarilmada giicliik, vajinal kuruluk, cinsel iliski sirasinda
agr1 ve orgazm olamama gibi sorunlarla karsilasilir. Her iki cinste de cinsel aktivite
sikligi azalir.Erkeklerde erektil disfonksiyon tedavisinde oral fosfodiesteraz-5
inhibitdrleri, penil vakum araglari, intrakaverndz alprostadil/papaverin/fentolamin
enjeksiyonu veya penil implantlar kullanilabilir (46).

SKY sonrasi erkek infertilitesinin iki dnemli sebebi zayif ejakiilason veya
anejakiilasyon ve semen kalitesinde bozulmadir. Sperm sayist yeterli olsa bile,
hareketli sperm sayis1 cogunlukla azalmistir. Seminal sivida staz, skrotal isinin
artmasi, Uriner enfeksiyona yatkinlik, antisperm antikorlarda artig, retrograt
ejakiilasyona bagl idrar kontaminasyonu, kateter ve lubrikant kullanimi, yiiksek
basinglt mesane bosaltimi gibi faktorler semen kalitesini bozar. Vibratuvar uyari
saglayan cihazlar veya elektroejakiilasyon, semen toplanmasi i¢in ilk asamada
kullanilan yontemlerdir. Bu yontemler basarisiz olursa, vas deferens aspirayonu veya
testikller biyopsi ile sperm elde edilebilmektedir. Semen elde edildikten sonra
yardimci lireme teknikleri agisindan ileri degerlendirmeler yapilir (62).

Kadinlarda SKY sonrasi cinsel istek ve tatminde azalma olur. Menstruasyon
36 ay i¢inde normale doner ve bu siire sonunda etkili dogum kontrol yontemleri
uygulanmalidir. En 1yi yontem prezervatif kullanimdir. Oral kontraseptif
diistintildiiglinde, vendz tromboz riski goz oniinde alinarak diisiik doz progesteron
iceren ilaglar tercih edilmelidir (1). SKY’li kadmlarda ise gebe kalabilme orani
azalmakla beraber, ndrolojik yaralanma seviyesi T10 ve iizerinde olanlarda dogumun
basladiginin hissedilemeyecegi ve dogum eylemi sirasinda otonom disrefleksi

sikliginin artacagi akilda tutulmalidir (5).
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2.1.7.12. Anemi

SKY sonrasi genellikle normokrom normositik formda olan anemi sik
gorulen bir durumdur. Erken donemde anemi ¢ogunlukla yaralanmanin kendisine ya
da yapilan operasyone sekonder gelismektedir. SKY sonrasindaki 1.yilda hastalarin
biiyiilk ¢ogunlugunda anemi gerilemektedir. Aneminin devam ettigi durumlarda
basing iilseri, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, hematiiri, GIS kanamalar1 gibi
durumlar g6z 6niinde bulundurulmalidir (3).

2.1.7.13. Termoregiilasyon Bozukluklari

Homeostazin devami i¢in hipotalamus viicut 1s1s1 diistiiglinde devreye girerek
vazokonstriksiyon ve titremeye, viicut 1sist yiikseldiginde ise vazodilatasyon ve
terlemeye neden olarak viicut 1sisint dengelemeye calisgir. T6 ve daha (st
seviyelerdeki nérolojik yaralanmalarda efferent yollarin kesintiye ugramasi sonucu
hipotalamik otonom desarjlar perifere iletilemez. Bu hastalar 1simnin cevresel
degisimlerine yanit olarak normal viicut 1sisinin saglanmasinda zorluk gekerler. Bu
nedenle, SKY’li bir hastanin sicak ortamlarda viicut sicakligmmin da yiiksek
olabilecegi akilda tutulmali ve hipertermiden kaginilmalidir (3).

2.1.7.14. Siringomyeli

Siringomiyeli, spinal kord i¢inde uzunlamasina olusan kistik bosluklarin
omurilik kompresyonuna neden olmasi sonucunda norolojik bulgularin gelistigi
kronik tablodur. Yaralanma sonrasi 2 ay-25 yil arasinda baglayabilir. MRG 0ncesi
insidans1 %0,3-3,5 olarak diisiiniiliirken, MRG’nin yaygin kullanilmasinin ardindan
semptomatik ve asemptomatik vakalarda insidansin %?20-50 arasinda oldugu
gorilmistiir (63).

Posttravmatik siringomiyelinin bulgular1 arasinda, geceleri siddetlenen yanici
tarzda agr1 ve dizestezi, spastisitede artis, mevcut norolojik seviyenin ilerlemesi
sonucu kuvvet ve agri - 1s1 duyusunda kayip sayilabilir. Durumu stabil seyreden
kronik vakalarda sonradan ortaya cikan bu tip degisimlerde siringomyeli akilda
tutulmalidir (1).

2.1.7.15. Ortostatik Hipotansiyon

SKY’li hastalarin dik pozisyona getirilmesinden sonraki ilk 3 dakika iginde
sistolik kan basincinda en az 20 mmHg veya diastolik kan basincinda en az 10

mmHg’lik diisiis ortostatik hipotansiyon olarak kabul edilir. Genellikle yaralanma
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sonrast ilk yil i¢inde goriilmektedir. Baglica semptomlar1 tinnitus, bas donmesi,
fenalik hissi, gdz kararmasi1 ve senkoptur. Onleyici tedbirler olarak;
kompresyon/varis g¢orabi, alt ekstremitlere elastik bandaj uygulamasi, abdominal
yastik gibi mekanik Onlemlerle birlikte bas 10-20 derece yukarida uyuma, yatak
kenarinda bacaklar asagi sarkitarak saat basi kisa siireli oturma gibi adaptasyonu
arttiran yontemler uygulanmalidir. Bu tip onlemlere cevap alinamayan durumlarda
efedrin, mitodrin, fludrokortizon gibi ilaglar kullanilabilir (46).

2.1.7.16. Sekonder Immiinyetmezlik

SKY sonrasinda santral sinir sistemi ile immiin organlar arasindaki
baglantinin kopmasi sonucunda “immiin paralizi” olarak da bilinen ve makrofaj, T/B
lenfositler ve NK hiicrelerde disfonksiyonla sonuglanan bir tablo gelisir. Klinik
olarak infeksiyonlara kars1 duyarlilik artar ve pnémoni, idrar yolu infeksiyonlar1 ve
yara infeksiyonlar1 artis gosterir. Immiin paralizi etiyolojisi tam olarak
aydinlatilabilmis degildir ancak servikal ve yliksek torakal yaralanmalarda lenfatik
organlarda sempatik innervasyonun kaybi ve hizli splenik atrofi gosterilmistir.
Tedavide kabul edilmis bir protokol olmayip etkene yonelik antibiyoterapi uygulanir
(64,65).

2.1.7.17. Osteoporoz ve immobilizasyon Hiperkalsemisi

Osteoporoz, SKY sonrasi ilk bir yilda hemen hemen her hastada goriiliir.
Kemik kaybi alt ekstremitelerde daha belirgin olarak goriilmektedir. Profilaksi igin
terapotik vertikalizasyon, yirume, elektrik stimilasyonu énerilmektedir. Tedavide ek

olarak kalsiyum iceren preparatlar ve bifosfonatlar kullanilabilir (1).

SKY’den sonra, hiperkalsemi ve buna bagli olarak nefrolitiazis ve renal
yetmezlik gibi komplikasyonlar gozlenebilir. SKY’li kisilerde, SKY sonrasi ilk
haftada hiperkalsiiiri gelisir ve 6 ay kadar devam edebilir. SKY’den 4-8 hafta sonra
goriilen hiperkalsemiye bagl istahsizlik, kilo kaybi, bulanti, letarji, polidipsi ve
poliliri saptanir. Tedavide intravendz hidrasyon, furosemid, glukokortikoid ile
kalsiyum atilimi arttirillirken, kalsitonin veya etidronat ile kemikten kalsiyum
rezorbsiyonu azaltilir. SKY sonrasi akut donemde hastalarin aktif olmasinin

saglanmasi da hiperkalsiliriyi azaltmaya yardimci olur (15,46).
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2.1.7.18. Psikolojik Problemler

Depresif bozukluklar basta olmak fizere, posttravmatik stres bozuklugu,
anksiyete bozukluklari, alkol-madde bagimlilig1 gibi problemler SKY sonrasinda
stkea goriilmektedir. Depresif bozukluklar genelde heniiz ilk ayda gérilmekte ve
hastalarin yaklasik %20-45’1 bu durumdan etkilenmektedir. Bu hastalarda intihara
tesebbiis oran1 normal popiilasyona oranla 2-6 kat artmstir. Intihar olaylarinin %75
ilk 5 y1l igerisinde goriilmektedir (3).

2.1.8. Spinal Kord Yaralanmasinda Rehabilitasyon

SKY’li hastanin rehabilitasyonuna hasta heniiz yogunbakim {initesindeyken
baslanmalidir. Burada onemli olan erken donem komplikasyonlarinin onlenmesi,
eger miimkiinse gelisen komplikasyonlarin tedavisi ve uygun tibbi bakimin
yapilmasidir. Rehabilitasyonun amaci mortalite ve morbiditeyi azaltirken mevcut
fiziksel bagimlilig1 da en aza indirgemektir (1).

Erken donemde komplikasyonlarin Onlenmesi, hastanede yapilan
rehabilitasyon programinin etkinliginin artmasi ve bakim masraflarinin azalmasi
acisindan 6nemlidir. Akut donemde en 6nemli konular arasinda bagirsak ve mesane
bakimi, DVT ve pulmoner emboli profilaksileri, gastrointestinal profilaksiler,
optimal nutrisyonun saglanmasi, kontraktiir ve basi yaralarin1 dnlemek i¢in yatakta

uygun pozisyonlama sayilabilir (3).

SKY gelismesini takiben, omurga stabilizasyonu saglandiktan ve hasta tibben
stabil hale geldikten sonra en kisa siirede hasta, miimkiinse 6zellesmis spinal kord

Unitesine nakledilmelidir.

Rehabilitasyon programi;

e Kisiye 6zel olmali ve kisinin ailesini de i¢cermeli

¢ Bireyi biitiinciil olarak ele almali (Holistik Yaklagim)

e Multidisipliner olmali (fiziksel tip ve rehabilitasyon uzman hekimi,
fizyoterapist, is ugrasi terapisti, hemsire, sosyal hizmet uzmani, ortez-
protez teknikeri, solunum terapisti, psikolog ve gerekli durumlarda
diger uzman hekimler)

e Gergekei ve fonksiyonel hedeflere yonelik olmalidir (1).
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Rehabilitasyon programi olusturulurken, detayli bir fizik muayene yapilmali
ve cesitli test ve olgim yontemleri, radyoloji ve laboratuar tetkikleri sonucu elde
edilen veriler kaydedilmelidir. Hastanin mevcut problemlerinin ve kisitliliklarinin
ortadan kaldirilmas1 amaclanmali ve olusturulacak program kisiye 6zgii olmalidir.

Rehabilitasyon programi hastanin mevcut problemleri ve kisitliliklarinin say1
ve niteligine gore komponentlerin tek tek veya kombinasyonlar halinde
uygulanmasindan olusmalidir. Bunlar kisaca DVT ve pulmoner emboli profilaksisi,
kardiyovaskdler ve pulmoner problemlere yonelik tedaviler, nérojenik mesane ve
bagirsak rehabilitasyonu, spastisite tedavisi, basi yarasi tedavisi, agr1 tedavisi, uygun
ortezleme, egzersiz egitimi, ig ugrasi tedavisi, mesleki egitim, seksiiel rehabilitasyon,
psikolojik destek, heterotopik ossifikasyon ve otonom disrefleksi gibi diger
komplikasyonlarin tedavisi komponentlerini icermelidir.

2.1.8.1. Egzersiz Egitimi

1. Eklem Hareket Acikhg1 Egzersizleri:

Flask donemde giinde en az bir kez, spastisite gelismeye basladiktan sonra ise
en az 2-3 kez, 3-5 dk siireyle EHA egzersizleri yapilmalidir. Tetraplejik hastalarda
omuz ve dirsek EHA’y1 koruyucu egzersizler ihmal edilmemelidir. EHA egzesizleri
ozellikle omuzda agriy1 6nlemede 6nemlidir (1,3,5).

2. Kuvvetlendirme Egzersizleri:

Ozellikle inkomplet yaralanmasi olan hastalarda énem kazanir. Kaslar aktif,
aktif-asistif ve direngli egzersiz programi ile giiclendirilir. PNF ve su i¢i egzersizler
de tedaviye eklenebilir. Ozellikle trapezius, deltoid, triceps, latissimus dorsi ve el
bilegi ekstansorlerinin guglendirilmesi destekle yiirime ve transferler agisindan
onemlidir. Ayrica fizik tedavi modalitelerinden elektrostimiilasyon ve biofeedback
de kaslarin kuvvetlendirilmesinde faydali bulunmustur (1,5).

3. Aerobik/Dayanikliik/Endurans Egzersizleri:

SKY"li hastalarda kuvvetlendirme egzersizlerine ek olarak aerobik kapasiteyi
arttirmak  amaciyla;  Aerobik/Dayaniklilik/Endurans  egzersizleri de tedavi
programina eklenmelidir. Dayaniklilik, kasin belli yogunlukta tekrarlanan egzersizi
uzun siire devam ettirebilme yetenegidir. Aerobik egzersizler, kaslarin ve
kardiyovaskiiler sistemin dayanikliligini arttirmak ig¢in az yiikle, biiyiikk kaslarla,

birbiri ardina yiizlerce tekrarla, uzun siireler boyunca yapilan egzersizlerdir. Aerobik
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egzersiz programinda, egzersiz siiresi her bir seans i¢in en az 20-30 dk, haftada 3-5
kez ve minumum 6-8 hafta olmalidir.

2.1.8.2. Tilt Table, Paralel Bar ve Ambulasyon Egitimi:

Ortostatik hipotansiyonla miicadele amaciyla agis1 ayarlanabilen tilt table ile
hasta kademeli olarak dik poziyona getirilir. Hasta tilt table’da en az 30 dakika 90
derece dik pozisyonu tolere edebiliyorsa paralel bara gecilir. Paralel barda
ambulasyon egitimi verilebilmesi i¢in hastalarda yaralanma seviyesine gore diz -
ayak bilegi - ayak ortezleri kullanilir. Bu hastalarda ambulasyon egitimi; paralel
barda ayakta durmayi, denge yiik aktarimini, ayakta push-up yapmayi, kalca
elevasyonuyla alt ekstremitelerin ilerletilmesini, adimlama ve yiiriiyiisii (dort nokta
yuriiylisii, swing to ya da swing through) kapsar (1,5).

SKY’li hastalarda ayakta durma ve ambulasyonun faydalari; osteoporozun
Onlenmesi, spastisitenin azaltilmasi, iriner sistem ve bagirsak fonksiyonlarinda
diizelme saglanmasi ve basi yaralarinin 6nlenmesi seklinde sayilabilir (3).

2.1.8.3. Tekerlekli Sandalye Egitimi:

SKY’li kisilerin ayrilmaz pargasi olan tekerlekli sandalye en dnemli mobilite
ve sosyal yasama katilma aracidir. Uygun bir tekerleki sandalye hastanin cilt
biitiinliglinii korumali, optimal mobiliteye izin vermeli ve omurganin normal
anatomik postiiriinii saglamalidir. Yiiksek servikal yaralanmali hastalarda akiili
motorlu tekerlekli sandalyeler gerekliyken daha asagi seviyeli yaralanmali hastalarda
genellikle manuel tekerlekli sandalyeler yeterli olmaktadir. Ayrica ndrolojik seviyesi
yiiksek olan hastalarda bas destegi, arkaligin yatabiliyor olmasi ve ayakliklarin 180
dereceye ayarlanabiliyor olmasi gerekmektedir (1).

2.1.8.4. Ortezleme:

Tetraplejik hastalarda tst ve alt ekstremiteler, paraplejik hastalarda ise alt
ekstremiteler istirahat splinti (statik ortez) ile splintlenmeli ve bdylelikle kontraktlr
gelisiminin  Onlne gecilmelidir. Ayrica aktif el bilek ekstansiyonu olan C6
diizeyindeki tetraplejik hastalarda el intrinsek kaslarmin fonksiyonunu yerine
getirmek amaciyla da tenodez splinti gibi dinamik ortezler kullanilmalidir.

2.1.8.5. Pulmoner Rehabilitasyon:

Pulmoner rehabilitasyon; hasta egitimi ve eger kullanim varsa sigara

biraktirma, nutrisyonel degerlendirme ve destek, psikososyal destek, oksijen tedavisi,
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mekanik ventilasyon, is ve ugrasi tedavisi, bronsiyal hijyen teknikleri, kontrollii
solunum teknikleri, egzersiz egitimi komponentlerinden olusur.

Servikal yaralanmalar basta olmak iizere, spinal kord yaralanmali hastalarda
hem akut hemde kronik evrede pulmoner komplikasyonlar birincil mortalite ve
morbidite sebebidir (45). Bu nedenle 6zellikle yiiksek seviyeli SKY’li hastalarda
pulmoner rehabilitasyon elzemdir.

Pulmoner rehabilitasyon programi, semptomlar1 azaltmak, fonksiyonel
durumu optimal hale getirmek, katilimi arttirmak ve hastaligin sistemik bulgularini
diizelterek veya stabilize ederek saglikla ilgili harcamalar1 azaltmay1 hedefler.

2.1.8.6. Norojenik Mesane ve Bagirsak Rehabilitasyonu:

SKY sonras1 6liimlerin %10’u akut intraabdominal patolojilere baghdir. Bu
yoniiyle SKY’li hastalarda bagirsak bakimi ve egitimi, rehabilitasyonun énemli bir
pargasidir (59). SKY’li hastalarda rektal inkontinans, konstipasyon, abdominal agri,
abdominal distansiyon, hemoroid, bagirsak obstritksiyonu ve otonom disrefleksi gibi
problemler nérojenik bagirsak ile iligkilidir (43).

Norojenik bagirsak rehabilitasyonun amaci etkin bagirsak bosaltiminin
saglanmasi, rektal inkontinansin Onlenmesi, otonom disrefleksi gelisiminin
engellenmesi ve hastanin sosyal hayata katilimimin saglanmasidir. Norojenik
bagirsak rehabilitasyonun komponentleri; diyet ve sivi aliminin diizenlenmesi, ilag
tedavisi, fiziksel aktivite ve bagirsak bakim programinin olusturulmasidir (66).

SKY nérojenik mesanenin en sik nedenidir. Ust motor noron tipi
yaralanmalarda iseme refleksinin kortikal inhibisyonu ve ponstaki iseme merkezinin
uistlendigi detriisor sfinkter koordinasyonun ortadan kalkmasi, genellikle hiperaktif
detrlisor ve hiperaktif sfinkterle seyreden dissinerjik mesaneye neden olur. Alt motor
ndron tipi yaralanmada ise sakral iseme merkezi etkilenir ve arefleks detriisér veya
hipoaktif detriisor ortaya ¢ikar (3,5).

NOrojenik mesane rehabilitasyonu amaciyla, SKY’li hastalar stabil hale
geldikten sonra en kisa siirede altin standart tetkik olan iirodinamik inceleme
yapilmali ve steril aralikli kateterizasyona gecilmeli, gereken durumlarda uygun
medikasyon verilmelidir (67).

2.1.8.7. Seksuel Rehabilitasyon:

SKY’li erkeklerde; libido, ereksiyon ve ejakiilasyonda azalma, orgazmda
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giclik ve fertilitede kayip goriilliken kadinlarda cinsel istek bozukluklari,
uyarilmada gii¢liik, vajinal kuruluk, cinsel iligki sirasinda agr1 ve orgazm olamama
gibi sorunlarla karsilagilmaktadir (68).

Seksiiel rehabilitasyon amaciyla erkeklerde Koitusun gerceklesebilmesi
amactyla peniste yeterli sertligin elde edilebilmesi hedeflenir. Bu hedef
dogrultusunda farmakolojik tedaviler, penil vakum cihazlari ve penil protezlerden
faydalanilir. Farmakolojik tedavide intrakavernozal papaverin enjeksiyonu, topikal
nitrogliserin bantlar1 ve mikst kremler ayrica oral yohimbin ve sildenafil gibi
preparatlar kullanilabilir. Kadinlarda ise vajinal lubrikasyonu arttirict preparatlar
koitusa yardimcidir. Erkek ve kadinlarda penetrasyona engel olabilecek spastisite
varsa tedavi edilmelidir (69).

2.1.8.8. Spastisite Tedavisi:

Spastisite tedavisi farmakolojik, non farmakolojik ve cerrahi olarak (ge
ayrilabilir. Farmakolojik tedavide, oral baklofen, diazepam gibi benzodiazepin grubu
ilaclar, dantrolen sodyum ve tizanidin gibi ilaclar ile lokal spastisitede botulunim
toksin kullanilabilir.

Eklem harekat aciklig1 ve germe egzersizleri, lokal soguk uygulama, ultrason,
elektrik stimiilasyon, TENS gibi rehabilitasyon yaklasimlari non farmakolojik
tedavide uygulanir. Farmakolojik ve non farmakolojik tedaviden fayda gérmeyen
yogun spastisiteli hastalarda ise cerrahi operasyonla intratekal baklofen pompasi
yerlestirilebilir, selektif rizotomi (DREZ) ve myelotomiler diisiiniilebilir (3,5).

2.1.8.9. Bas1 Yaralarinin Tedavisi:

Basi yaralarmin tedavisi, sistemik ve lokal tedavi yaklagimlari olmak iizere
iki boliime ayrilir. Sistemik tedavi; beslenmenin diizenlenmesi, anemi ve spastisite
tedavisi, 6dem kontrolii, psikolojik problemlerin ortadan kaldirilmasi, hastanin belli
araliklarla yatakta dondiiriilmesi ve pozisyonlama, cildin diizenli olarak izlenmesi ve
degerlendirilmesi, cilt bakimi, basincin azaltilmasi i¢in 6zel yataklar ve minderler
kullanilmast gibi tedavi yaklasimlarindan olusmaktadir. Lokal tedavi ise; hastalarin
lokal yara Ozelliklerine gore incelenmesini ve konservatif ya da cerrahi tedavi
uygulamalarin1 kapsamaktadir. Konservatif tedavide; yara temizliginin saglanmasi
amaciyla soliisyonlar, yara debridmani, yara ortiicli materyaller, kollajen, biiylime

faktorleri, hiperbarik oksijen tedavisi ve ultrason, ultraviole 1sinlari, lazer gibi ftr
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modalitelerinden yararlanilir. Eger konservatif tedaviden yeterli verim alinamazsa,
direk kapama, cilt grefti, deri-kas flebi ve serbest flep gibi cerrahi tedavi yontemleri
uygulanir (70).

2.1.8.10. Agr1 Kontrolii:

SKY sonrasi agri tedavisi, agrinin etyolojisine gore belirlenir. Ozellikle
noropatik agr1 kontroliinde tedavinin amact agriyr tamamen yok etmekten GOk
semptomatik iyilesmeyi saglamaktir. Bu amacgla kullanilan ilk segenek ilaglar
pregabalin ve gabapentin gibi antikonviilsanlardir. Lokal anestezikler, SNRI basta
olmak iizere antidepresanlar, oksakarbamazepin gibi diger antikonviilzanlar,
intratekal ilag uygulamasi ve noroablatif yontemler gibi cerrahi ydntemlerde
secenekler arasindadir (3). Nosiseptif agrida ise, nosiseptif uyarinin kaynagi olan
primer patolojinin ortadan kaldirilmasi cogunlukla agrinin azalmasimi saglar.
Nosiseptif agrida siklikla NSAI grubu analjezikler ve narkotik ilaglara yanit iyidir.
Fizik tedavi modaliteleri de nosiseptif agri da, noropatik agriya gore daha etkilidir
(71).

2.1.8.11. Robotik Rehabilitasyon:

Robotik sistem yardimiyla viicut agirhiginin desteklendigi yiirime bandi
egitimleriyle yapilmaktadir. Ambulasyon iizerine uzun dénem etkileriyle ilgili yeterli
kanit bulunmasa da psikolojik durum ve motivasyon iizerine etkili oldugu
bilinmektedir (5).

2.1.8.12. Mesleki Egitim:

SKY sonrasi ige geri donme veya is sahibi olma topluma entegre olabilmenin
en 6nemli gostergelerinden biridir. Ulkemizde SKY’li hastalarin ¢alisma oran1 %14-
36 arasindadir. Calismayla iligkili olumlu faktorler yaralanma oncesi yliksek egitim
diizeyi, yaralanma sonrast gecen siire, yaralanma yasinin kiiglik olmasi olarak
sayilabilir (5).

2.1.8.13. Ev Duzenlemeleri:

Ev dlzenlemeleri yapilirken hastanin yaralanma seviyesi, mobilite durumu,
prognozu, sosyal yasami ve finansal destegi de g6z Oniinde bulundurulmalidir.
Terapotik vertikalizasyon ve ambulasyon amaciyla paralel bar yaptirilmasi ve

muhtelif yerlerdeki tutamaklar temel ev diizenlemelerine 6rnektir (3).
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2.1.8.14. Kardiyak Rehabilitasyon:

SKY’li hastalar, kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle yiiksek olim riski
tasidigindan bu hastaliklarin erken taninmasi ve énlenmesi ¢ok énemlidir. Kardiyak
rehabilitasyon, SKY’li  hastalarin maksimum  fonksiyonel kapasitesinin
kazanilabilmesi amaciyla gerek duyulan fiziksel, mental ve sosyal kosullarin
saglanmasi i¢in yapilan ¢ok yonlii ¢alismalardir.

Kardiyak rehabilitasyon; hasta degerlendirmesi, hasta ve aile egitimi, diyet
diizenlemesi, kan lipid diizeyi istenilen degerden yiiksek ve diyetle kontrol altina
almamiyorsa anti-lipidemik ilag tedavisi, kan basincit kontrolii ve hipertansiyon
mevcut ise tedavisi, sigara kullanimi varsa sigarayr birakmanin saglanmasi, kilo
kontrolii, psikososyal degerlendirme ve destek, fiziksel aktivite dnerileri ve egzersiz

egitimi komponentlerinden olusur (72).
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2.2. SPINAL KORD YARALANMALI HASTALARDA
KARDIYOVASKULER RiSK TAHMINI VE ILISKILI FAKTORLER

Son yillarda SKY’li popiilasyonda mortalite ve morbidite yoniinden dnemli
degisiklikler izlenmistir. SKY’nin akut donem bakimindaki gelismelere paralel
olarak septisemi, bobrek yetmezligi ve pnomoninin etkin tedavisiyle beraber,
kardiyovaskdler problemler SKY’li bireylerde 6nde gelen Olim sebebi haline
gelmistir (73). 1940’larda iirosepsis ve renal komplikasyonlar tiim oOliimlerin
%43’tinden sorumluyken 1990°larda bu oran %10’lara diigsmiistiir (74).

Iskemik ve non-iskemik kalp hastaliklari SKY’li bireylerde bilinen 6lim
nedenlerinin %18,7’sini olusturmaktadir. Lezyon seviyelerine gore bakildiginda,
tetraplejiklerde en sik 6lim sebebi pndmoni ve solunum sistemi hastaliklar1 iken
paraplejiklerde ilk sirada kardiyovaskiiler hastaliklari yer almaktadir (75).

Whiteneck ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada kardiyovaskiiler
problemlerin yaralanma sonrasi 30 yil hayatta kalabilen bireylerde (%46) ve 60 yas
istii SK'Y’1i bireylerde (%35) en sik 6liim sebebi oldugu bulunmustur (76). Baska bir
prospektif ¢calismada ise yaralanma sonrasi 1 yil gectikten sonra ise dogrudan veya
dolayli olarak tiim 6liimlerin %40’indan sorumlu oldugu bulunmustur (77).

Ingiltere’de yapilan bir diger genis kapsamli galigmada ise 70 yillik veriler
1s1¢inda  SKY mortalitesinin sebepleri ve yillara goére degisimi gozler Oniine
serilmektedir. Bu calismaya gore 1944-2014 arasindaki verilere gore, ndrolojik
seviye ayrimi yapilmaksizin en sik 6liim sebebi %29,3 ile solunum sistemi, en sik 2.
oliim sebebi ise %26,7 ile kardiyovaskiiler sistem hastaliklaridir. Norolojik seviyeye
gore ayrildiginda ise tetraplejiklerde en sik sebep %42,4 ile respiratuar sistem,
paraplejiklerde ise en sik sebep %27,7 (ASIA A/B/C) ve %33,4 (ASIA D) ile
kardiyovaskiiler sistem hastaliklaridir (78).

SKY’li bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) normal popiilasyona
gore daha erken gelismektedir. Fiziksel inaktivite, dislipidemi, kan basinci
diizensizlikleri, kronik inflamasyon ve glisemik regiilasyon bozukluklar1 gibi KVH
risk faktorleri saglikli bireylerle karsilastirildiginda SKY’li bireylerde daha sik
goriilmektedir. Motor fonksiyonun kaybina bagli olarak giinliikk enerji harcamasi
saglikli bireylere nazaran kaydadeger big¢imde diisiiktiir. Eglik eden otonomik

disfonksiyon, kan basinci anormallikleri, Renin-Anjiotensin-Aldosteron sisteminin
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aktivasyonu, kalp hizi degisiklikleri, ritm bozukluklar1 ve egzersize azalmis
kardiyovaskiiler yanita bagl olarak fiziksel aktivite kapasitesinde azalma da artmis
kardiyovaskiiler riske katkida bulunmaktadir (7).

Ne yazik ki SKY’li popiilasyonda KVH’larin tespiti saglikli bireylere gore
daha zordur. Tetraplejik vakalarda duyu kaybina bagl olarak iskemik olaylarda en
O6nemli semptom olan agr1 gézden kagabilmektedir (79).

Agn hissinin kaybina ek olarak, sessiz myokardial iskemi ise lezyon
seviyesinden bagimsiz olarak hem tetraplejik hem de paraplejik bireylerde baska bir
biylk sorundur (80). SKY’li bireylerde yapilmis bir ¢alismada, iist ekstremite
ergometrik egzersiz stress testi esnasinda TI-201 myokardial perfiizyon SPECT
gorinttlemesinde 47 hastadan 30’unda latent myokardial iskemi ve MI bulgusu
saptanmistir (81). Baska bir ¢alismada ise, IV Dipiridamol ile yapilan kardiak stress
test sonrast SPECT goriintiilenmesinde asemptomatik 6 tetraplejik bireyde benzer
bulgular elde edilmistir. Bu sebeple elektif cerrahi operasyonlar, egzersiz
programlar1 planlamasi vb. durumlar oncesinde gelisebilecek bir kardiak olayin
gozden kagabilecegi akilda tutulmali ve sessiz iskemi ihtimali g6zonunde
bulundurulmalidir (82).

Tim bu sebepler gozonine alindiginda, kardiyovaskiler mortalite ve
morbiditeyi azaltmak i¢in, SKY’li bireyleri risk acgisindan degerlendirerek KVH’lar
erken tanimak ve gereken dnlemleri zamaninda almak SKY sonrasi erken donemden
itibaren rehabilitasyon programinda 6nemli bir yere sahiptir (83).

2.2.1. Kardiyovaskiiler Hastahk Risk Faktorleri ve Risk Tahmininde
Kullanilan Modeller

Son yillarda kardiyovaskiiler hastaliklar konusundaki farkindaligin artmasina,
risk faktorleri ile miicadele konusunda asamalar kaydedilmesine ragmen bu
hastaliklar hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde hala en énemli 6lim
nedenidir.

Ucgiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirmesi (National Health and
Nutrition Examination Survey III, NHANES III) ¢aligmasina gore koroner kalp
hastaligi gelisen hastalarin %90’indan fazlasinda en az bir kardiyovaskuler risk

faktori tespit edilmistir (84).
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Dinya genelinde 52 iilkeden hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada, ilk
miyokard infarktist igin populasyona atfedilen riskin %90’indan fazlasindan

degistirilebilir dokuz risk faktorl sorumlu tutulmustur (85).

Risk faktorlerinin bir arada gortlmesi ise bireylerin riskini katlayarak
artirmaktadir. Kardiyovaskiiler hastalik riski, risk faktorlerinin artmasiyla dogru
orantili olarak artar. Risk faktorlerinin bir arada kullanilarak bireylerin gelecekteki

kardiyovaskdler riski éngorulebilir (86).

2.2.1.1. Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri

Kardiyovaskiiler hastaliklar dort baslik altinda toplanabilir;

¢ Koroner arter hastaligi; anjina pektoris, myokard infarktiisii
e Serebrovaskiiler hastalik; inme veya gecici iskemik atak (GIA)
o Periferik arter hastaligi; klaudikasyon veya ekstremite iskemisi

o Aort aterosklerozu; toraks veya abdominal aort anevrizmasi

Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi/Eriskin Tedavi Paneli III
(National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel 111; NCEP/ATP IlI-
2002) raporunda koroner arter hastaligi olmayip da diger aterosklerotik hastaligi
olanlarin gelecekteki kardiyovaskiiler riskinin koroner arter hastaligi olanlarla ayni
oldugu rapor edilmistir. Bu nedenle yukarida bahsedilen aterosklerotik hastaliklar

koroner arter hastalig1 es degeri olarak kabul edilmektedir (87).

Kardiyovaskiler risk faktorleri temel olarak degistirilebilir ve degistirilemez

risk faktorleri olarak iki grupta ele alinmaktadir (Tablo 4).
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Tablo 4: KVH igin Non-Lipid Risk Faktorleri

Degistirilemez
Risk Faktorleri

Degistirilebilir
Risk Faktorleri

Yas

Hipertansiyon

Erkek Cinsiyet

Sigara

Aile Oykiisii Artmis Trombojenite
Diabetes Mellitus
Obezite
Fiziksel Inaktivite
Aterojenik Diyet
2.2.1.1.1. Degistirilemez Risk Faktoleri
e Yas

Ilerleyen yas KVH icin majér bagimsiz bir risk faktoriidiir. KVH riski yasla
birlikte dogru orantili olarak artar. Herhangi bir LDL kolesterol degeri icin KVH
riski yash bireylerde gencglere gore daha yiiksektir. Aterogenetik surecin kiimulatif

dogasi geregi yas arttik¢a aterosklerozda artmaktadir (88)

e Erkek Cinsiyet
Herhangi bir yas i¢in erkekler kadinlara gore daha fazla risk altindadir. KVH
riskindeki bu cinsiyet farkliliginin nedeni tam olarak anlasilabilmis degildir. Kan
basinct yiiksekligi, HDL dusiikliigii, LDL yiiksekligi gibi diger risk faktorlerinin
erkeklerde daha sik ve daha erken goriilmesiyle birlikte, kadinlarda Ostrojenin
protektif etkisi buna sebep olabilir. Post menopozal kadinlarda KVH riskinin yagla
birlikte daha fazla artis gostermesi de Ostrojen etkisini agiklayabilir (88).

e Aile Oykusi
KVH’lar ailesellik gostermeye meyillidir. Birgok prospektif ¢aligmada erken
KVH o6ykiisii, diger risk faktorleri yoklugunda bile bagimsiz bir risk faktorii olarak
tanimlanmistir (89). Bireyin 1. derece akrabalarinda KVH goriilmesi relatif riski

topluma gore 12 kat artirmaktadir. Etkilenen akraba sayisi arttikca ve goriilme yasi

azaldikga risk daha da artmaktadir (90).
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2.2.1.1.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

KVH’lar i¢in degistirilebilir risk faktorleri genel olarak hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), dislipidemi (DL), sigara ve alkol kullanimi, obezite, fiziksel
inaktivite, beslenme aliskanliklar1 ve psikososyal faktorlerdir. Diinya genelinde farkli
saglik otoriteleri tarafindan bu faktorlerle ilgili olarak farkli esik degerleri
belirlenmis olup, degistirilemez faktorlere ek olarak, bu degerlere gore de farkli risk

skorlama sistemleri olusturulmustur. Bu faktorler asagida ayr1 ayri ele alinacaktir.

e Hipertansiyon

JNC (Joint National Committee) nin 6. raporuna gore sistolik kan basincinin
140 mmHg’den ve diastolik kan basmncinin 90 mmHg’den yiiksek olmasi
hipertansiyon (HT) olarak tanimlanmaktadir. HT, KVH i¢in major bagimsiz bir risk
faktoridir. Yiksek kan basinct degerleri ile KVH arasinda giiglii bir baglanti oldugu
birgok ¢alisma tarafindan gosterilmistir (91).

e Diabetes Mellitus

Diinya Saglik Orgiiti'niin en son yaymladigi kilavuza gére aglik kan
sekerinin 126 mg/dl ya da daha yiiksek olmasi ya da oral glukoz tolerans testi
sonucunda 2. saatte bakilan kan sekeri degerinin 200mg/dl veya lizerinde olmasi

Diabetes Mellitus (DM) olarak tanimlanmistir (92) .

KVH’larin mortalite oranlar1 da diabetik popiilasyonda non-diabetiklere gore
daha yuksektir. Hem Tip 1 hem de Tip 2 DM, tiim kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in

major ve bagimsiz bir risk faktoriidiir (93).

Amerikan Milli Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii (NHLBI) ‘niin diizenlemis
oldugu Ulusal Kolesterol Egitim Programi/Erigkin Tedavi Paneli III (National
Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel 1lIlI; NCEP/ATP 111-2002)
raporunda Framingham Risk Skorlama Sistemi giincellenerek, DM risk faktor

olmaktan ¢ikarilmis ve kalp hastaligi es degeri olarak kabul edilmistir (94).

37



e Dislipidemi

Dislipidemi tanimi serum trigliserid (TG), total kolesterol (TC), yuksek
yogunluklu kolesterol (HDL) ve diisiikk yogunluklu kolesterol (LDL) degerlerinin
Onerilen degerler disinda olmasini ifade eden genel bir tanimlamadir. Bu degerler
cesitli skalalarda yas,cinsiyet, etnisite gibi kavramlara gore degisiklik gosterebilecegi
gibi belirli popiilasyonlarda tanimlanmis risk faktorlerinin varligina gore degisiklik

gOsterebilir.

1. HDL

HDL degeri ile KVH riski arasinda kuvvetli ve negatif bir iligki
kanitlanmistir. HDL degerindeki her %1 lik diisiis KVH riskinde %2-3 liik artisa yol
acmaktadir (95). Baz1 calismalarda HDL’ nin antioksidan ve anti inflamatuar etkisi
sebebiyle aterojenik suregte koruyucu oldugu bulunmustur (96). Erkeklerde genetik
olarak HDL kadinlara gbére daha diisiiktiir. Bu sebeple baz1 kaynaklarda kadin ve
erkek icin farkli HDL degerleri normal kabul edilebilmekle beraber HDL nin anti-
aterogenetik etkisinin kadinda ve erkekte farkli olmadigi bazi1 ¢alismalarda
gosterilmistir (97). NCEP/ATP 111-2002 raporunda da kadin ve erkek igin ayn1 esik
degerler kullanigmistir. Buna gore HDL degeri 40 mg/dl altinda diisiik, 60 mg/dl
uzerinde yiksek olarak kabul edilmistir. Ayrica NCEP/ATP III kilavuzuna gore risk
faktorleri degerlendirilirken HDL degerinin 60 mg/dl’nin iizerinde olmasi da -1risk

faktoru olarak kabul edilip 1 risk faktorind silmektedir (Tablo 5).
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Tablo 5: LDL kolesterol hedefi belirlemek i¢in kullanilan KVH risk faktorleri

Pozitif Faktorler Aciklama

Yas Erkek >55 Kadin >45 yas

) 1. Derece akrabalardan <55
Aile Oykdsi yas erkek <65 yas kadinlarda
MI veya ani kardiak 6lim

Sigara Oykisi Son 1 ayda sigara i¢imi

> 140/90 mmHg, ya da

Hipertansiyon antihipertansif ilag kullanim

Diisiik HDL (<40 mg/dL*)
Negatif Faktorler Aciklama
Yiksek HDL (> 60 mg/dL)

HDL KVH gelisimi acisindan bagimsiz major bir risk faktoriidiir. Klinik
pratikte gézonilinde bulundurulmasi gereken ve HDL diisiikliigiine sebep olan bazi

faktorler vardir; (98)

e Yiksek serum TG

e Obezite

e Fiziksel Inaktivite

e Sigara

e Yiiksek karbonhidrath diyet (giinliik enerji ithtiyacinin %60tan fazlasi)
e Tip2DM

e Ilaclar (Beta-Blokerler, Steroidler, Progestasyonel ajanlar )

e Genetik Faktorler

2. Trigliseridler

Birgok prospektif epidemiyolojik ¢aligma KVH insidasi ile serum trigliserid
seviyeleri arasinda pozitif bir iligki bildirmistir. Lipoprotein metabolizmasi ile serum
trigliseridleri birbirleriyle baglantilidir. Trigliserid seviyelerindeki yiikselmeler LDL

ve HDL kolesterol degerlerini de etkileyerek aterosklerozu hizlandirirlar (99).
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Klinik pratikte gdzoniinde bulundurulmas: gereken ve TG yiiksekligine sebep
olan bazi faktorler vardir; (100)

o Obezite

e Sigara

o Fiziksel inaktivite

e Asin alkol tiiketimi

e Yiiksek karbonhidrath diyet (giinliik enerji ihtiyacinin %60tan fazlasi)

e Diger hastaliklar ( Tip 2 DM, KBY, Nefrotik Sendrom)

e laclar ( Steroidler, HIV Proteaz inhibitorleri, Beta-Blokerler, Ostrojenler)

e Genetik faktorler

Serum TG yiiksekligine yol acan sebeplerin ¢ogu terapdtik yasam tarzi
degisiklikleriyle Onlenebilmektedir. Bu nedenle oncelikli olarak farmakoterapi
diistiniilmemelidir (98).

Serum TG icin normal esik degerler NCEP/ATP III 2002 kilavuzunda
yeniden diizenlenmistir (Tablo 6).

Tablo 6: Serum trigliserid degerleri siniflamasi

ATP II Degerleri ATP III Degerleri
Normal TG <200 mg/dl <150 mg/dl
Sinirda Yiiksek TG 200-399 mg/dl 150-199 mg/dl
Yiksek TG 400-1000 mg/d| 200-499 mg/dl
Cok Yiksek TG >1000 mg/dl > 500 mg/dl
3. LDL

Bir¢ok calismada (Framingham Heart Study, MRFIT, LRC ) 6ncesinde KVH
olmayan kadin ve erkek bireylerde LDL kolesterol seviyeleri ile yeni KVH gelisimi
arasinda direkt iliski saptanmistir. Ayni iligki halihazirda KVH olan bireylerde

gelisen rekiirren koroner olaylarda da gosterilmistir (101).
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LDL temel aterojenik kolesteroldiir. Tedavi planlamasi ve risk
tabakalandirmasi agisindan hedef alinan temel molekiildiir. 100 mg/dl Gzerindeki
herhangi bir LDL degeri aterojenik olarak kabul edilmektedir (94).

NCEP/ATP 111-2002 raporunda KVH’larin saptanmasi, énlenmesi ve tedavi
hedefleri belirlenmistir. Daha once LDL harici KVH risk faktorlerinden
bahsedilmisti.

ATP3 Kkriterlerine gore normal serum kolesterol degerleri ve KVH riski

tasiyan bireylerdeki hedeflenen LDL kolesterol degerleri su sekildedir (Tablo 7,8).

Tablo 7: NCEP/ATP3 Kilavuzuna gore kolesterol degeri siniflamasi

Total Kolesterol (mg/dl) LDL Kaolesterol (mg/dl)
<200 Normal <100 Optimal
200-239 Sinirda Yiiksek 100-129 Optimale Yakin
>240 Y uksek 130-159 Sinirda Yiiksek

160-189 Yiksek

>190 Cok Yuksek

Tablo 8: NCEP/ATP3 Kilavuzuna gore risk faktorlerine gore hedeflenen LDL

degerleri
Risk Seviyesi LDL Hedefi
KVH ya da Esdegeri <100 mg/dl
Coklu (2+) Risk Faktori <130 mg/dl
0-1 Risk Faktoru <160 mg/dl

e Sigara Kullanim

Sigara koroner kalp hastaligi ve KVH’larin diger formlari i¢in major ve
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Etkisi doza bagimlidir. Yapilan caligmalarda sigara
birakmanin KVH riskini azalttigi ve bu etkinin biraktiktan sonra aylar igerisinde

basladig1 gosterilmistir (102).
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e Obezite

Obezite, Amerikan Saglik Enstitiisii (NIH) ve Diinya Saglik Orgiitii’niin (
WHO) tanimlamasima gore viicut kiitle endeksinin (VKI) >30 kg/m2‘den yiiksek,
Fazla Kilolu da VKI’nin 25-29,9 araliginda olmasi seklinde tanimlanmustir.
Gergekte genis kas kiitlesine sahip bazi kisiler VKI’ye gore fazla kilolu olarak
tanimlansa da VKI 25-29,9 arasindaki ¢ogu kiside viicut yaglanmasi artmistir. Fazla
kiloluluk ve obezite yalnizca KVH degil ayn1 zamanda inme basta olmak iizere
bir¢ok soruna yol agmaktadir. Bu kisilerde yiiksek LDL, diisiik HDL, yiiksek TG ve
VLDL degerleri saptanmistir. Framingham kalp calismasina gore obezite KVH i¢in
gicli bir risk faktoridir. Bu risk abdominal obezite varliginda artmaktadir
(103,104).

e Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite KVH acisinda riski artirmaktadir. Buna karsin obezite ve
immobilitenin aksine, fiziksel aktivitenin diger risk faktorleri iizerinde asagida

belirtilen olumlu etkileri vardir (105).

e LDL ve TG degerlerinin diigmesi
e HDL degerinin yiikselmesi
e Insiilin direncinin diismesi

e Kan basincinin diismesi

e Aterojenik Diyet

Prospektif ¢caligmalarda diyet aliskanliklarinin KVH gelisiminde rol oynadig:
gosterilmistir. Yiiksek riskli popiilasyonda yanlis beslenme (yliksek oranda doymus
yag ve kolesterol, asir1 karbonhidrat, asir1 tuz) siiphesiz LDL, TG, SKB, obezite gibi
diger risk faktorlerini de olumsuz etkileyecektir. KVH riskini minimize etmek i¢in
anti-oksidan bilesenler, folik asit ve niasin basta olmak tizere diger B vitaminleri,
omega-3 yag asitleri ve eser elementleri yeterli ve dengeli olarak sunan diyetler

tercih edilmelidir (106).
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2.2.1.1.3. Yakin Zamanda One Cikan Diger Risk Faktoleri

Buraya kadar irdelenen risk faktorleriyle KVH’lar arasinda kanita dayals,
kuvvetli bir iligki vardir. Bahsedilen birgok faktoriin mutlak aterojenik olmasina
ragmen KVH’y1 tahmin etme giicii halen yetersizdir. Major risk faktorleri agisindan
optimal profile sahip kisilerde dahi KVH gelisebilmektedir. Sonug olarak, bireylerde
kardiyovaskiiler risk hesaplamasinin prediktif giiciinii artirabilmek amaciyla yeni risk

faktorlerini saptamak i¢in yogun arastirmalar yapilmaktadir.

Bu yeni faktorlerin klinik agidan anlamli sayilabilmesi igin;

e Diger major faktorlerden bagimsiz olarak prediktif giliciiniin anlamli
olmast

o Relatif olarak toplumda yiiksek prevalansta izlenmesi

e Tetkikinin kolay ulasilabilir, standardize, ekonomik, kabul edilebilir
ve biyolojik olarak stabil olmasi

e Klinik ¢aligmalarda faktoriin ekartasyonu ile KVH riskini azalttiginin
gosterilmesi

gereklidir.

Yeni ortaya ¢ikan risk faktorleri, planlanan tedavinin opsiyonel belirleyicileri
olarak klinik karar verme silirecinde dikkate alinabilirler ancak sadece major risk
faktorleri kullanilarak elde edilen mutlak risk durumunun degerlendirilmesine ilave
bir yardimci olarak kullamlmalidirlar. Olgiilen degerlerinin normal olmasi, major

risk faktorlerince belirlenmis riski azaltmazlar (107).
2.2.1.1.3.1. Lipid Faktorler
1. Trigliseridler

Bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilse de diger lipid risk faktorleriyle

olan yakin iligkisi iki 6nemli soruyu giindeme getirmektedir.

» Gergekten bagimsiz bir risk faktorii midiir ?

» Tedavi planlamasinda direkt bir hedef olarak kabul edilmeli midir ?
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NCEP-ATP Il 2002 raporunda artmig TG seviyeleri artmis KVH riski
acisindan bir belirteg olarak goriilse de tedavi planlamasinda LDL kolesterol

hedeflerini belirlemede kullanilmamaktadir (99). TG iki agidan 6nemlidir;

1. Aterojenik lipoprotein kalintilar1 i¢in belirte¢ olmasi

2. Metabolik Sendromda bir risk faktori olmasi

2. Lipoprotein Kalintilar1

Apolipoprotein E’den zengin olan VLDL disbetalipoproteinemide artmistir
ve aterojenik oldugu bilinmektedir. Ayn1 sekilde bir bagka VLDL kalintisi olan
Apolipoprotein C-3’iinde aterojenik oldugu gosterilmistir (107). Yine de yapilan
prospektif caligmalardaki veriler kisithidir ve bu kalintilarin rutin  dlglimleri
onerilmemektedir. NCEP/ATP 111-2002 ‘de, TG degeri 200 ve iizerinde olan
bireyler i¢in artmis lipoprotein kalintilari yerine VLDL Ol¢umleri 6nerilmektedir
(87).

3. Lipoprotein a - Lp(a)

Birgok calismada Lp(a) seviyeleri ile KVH riski arasinda giiclii bir
birliktelikten bahsedilmistir (108). Bir metaanalizde de yiiksek Lp(a) seviyelerinin
bagimsiz prediktif giiciinden bahsedilmistir (109). Ayrica Lp (a) ve LDL nin birlikte
yiiksekliginin kadin ve erkeklerde sinerjistik olarak riski artirdigr bulunmustur. Buna
karsin afro-amerikan irkta Lp(a) degerlerinin Kafkas irkina gore daha yiiksek oldugu
gosterilmis ancak afro-amerikan 1rkta bu yiikseklige bagl bir risk artis
kanitlanamamistir. Lp(a) yiiksekliginin kantitatif anlamda major risk faktorlerine ek
olarak KVH riskine yapmis oldugu katki belirsizligini korumaktadir. Ayrica Lp(a)
yiiksekliginin siklig1 da major risk faktorleri kadar yliksek degildir (87).

Lp(a) 6l¢iimii immiinolojik yontemlerle yapilmaktadir ve standardize 6lgiim
yontemleri az sayida referans laboratuarlarda yapilabilmektedir. Genel niifus i¢in
referans degerler bu laboratuarlarda mevcuttur ancak klinik pratikte ulasilabilirligi
diisiiktiir. Boylece Ol¢lim i¢in numuneleri referans laboratuvarlara taginmasi

gerekliligi ortaya ¢ikmakta ve maliyet daha da artmaktadir.
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Bir diger zorluk ise terapdtik alanda karsimiza ¢ikmaktadir. Serum Lp(a)
terapotik ajanlara direnclidir ve statinler yetersiz kalmaktadir. Nikotinik asit kismen

etkili olsa da etkisi sinirhidir.

Tim bu limitasyonlara ragmen baz1 arastirmacilar oOzellikle familial
hiperkolesterolemi gibi genetik yatkinlig1 olan yiisek riskli kisilerde hedef LDL
kolesterol degeri belirlenmesinde serum Lp(a) degerinin kullanilabilecegini
diisinmektedirler (110). NCEP/ATP III kilavuzu bu yaklasim igin yeterli kanit

olmadigini diisiinmekle beraber secilmis vakalarda kullanilabilecegini belirtmistir.
4. Kuguk LDL Partikulleri

Aterojenik dislipideminin diger bir komponenti de kiigiik LDL partikiilleridir.
Yiikselmis seviyeleri aterojenik dislipidemi ve metabolik sendrom tanisinda
degerlidir. Ayrica varliklar1 yiiksek KVH riski ile iliskili bulunmustur (111). Ancak
KVH riskini diger faktorlerden bagimsiz olarak ne derece artirdigi hala
aydinlatilabilmis degildir. Standardize ve ekonomik bir 6l¢iim metodolojisi de

mevcut degildir. Bu ylizden rutin pratikte 6l¢iimii 6nerilmemektedir.

Yiikselmeleri durumunda kati terapdtik yasam tarzi  degisiklikleri
onerilmelidir. Yiiksek riskli popiilasyonda yiiksek TG ve diisiik HDL seviyelerinin
eslik etmesi durumunda nikotinik asit ya da fibrik asit tedavide denenebilir. Yine de

riskli popiilasyonda tedavi hedefi LDL seviyeleri olmalidir (87).
5. HDL Subgruplar

HDL, KVH riskiyle baglantili olan bazi1 subgruplar i¢ermektedir. HDL
siklikla kullanilan bir risk belirteci olarak kullanilsa da LpAl, LpAI/Il oranmi ve/veya
HDLs ve HDL; degerleri de risk tahmini i¢in kullanilmistir. Bazi1 kiiglik ¢alismalarda
bu subgruplarin prediktif giiclerinden bahsedilse de bunlarin HDL’ye olan
istlinliikleri  biiylik prospektif ¢aligmalarca gosterilememistir. Dahast HDL
subgruplarinin rutin Ol¢timleri klinik pratikte halen mevcut degildir. KVH risk

tahmininde rutin 6lgtimleri 6nerilmemektedir (87).
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6. Apolipoproteinler

Apolipoprotein B (ApoB) tum aterojenik lipoproteinler igin potansiyel bir
belirleyicidir. Risk faktorii olarak LDL’ye alternatif olarak sunulmustur ancak

LDL’ye olan iistiinliigii konusundaki epidemiyolojik ve klinik ¢alismalar smirlidir
(112).

Apolipoprotein A-1 (Apo A-I) HDL iginde tasinir ve HDL diisiikliigiinde Apo
A-I degerleri de diiser. Apo A-I diisiikliigii KVH i¢in artmis risk ile korelasyon
gosterir ancak bu risk artist HDL diisiikliglinden bagimsiz degildir. Standardize

Olgtimii sinirhidir. Rutin pratikte 6lgtimii 6nerilmemektedir.
7. Total Kolesterol/HDL Kolesterol Oran

Bir¢ok ¢alismada TC/HDL oran1t KVH igin giiglii bir risk belirteci olarak
belirtilmistir (113). Bu oran KVH riskinin 2 6nemli belirtecini yansitmaktadir.
Yuksek TC aterojenik lipoproteinler icin bir belirtecken diisiik HDL ise KVH igin
baslibasina bagimsiz major bir risk faktorii olmasimin yanisira metabolik sendrom
riskiyle de koreledir. NCEP/ATP III kilavuzunca TC/HDL orani tedavinin temel
hedefi olmaktan ¢ok Framingham risk faktorleri kullanilarak yapilan risk tahminin

bir pargasi olarak benimsenmektedir.
2.2.1.1.3.2. Non-L.ipid Faktorler
1. Homosistein

Serum homosistein  yiiksekligi KVH riskiyle pozitif korelasyon
gostermektedir (114). Yiiksek serum homosistein seviyesine sahip kisilerde vaskiiler
hasar ve aterosklerozun daha erken goriilmesine ragmen, homosistein seviyeleri ve
KVH riski arasindaki baglantinin mekanizmasi anlasilabilmis degildir. KVH riski ile
olan iliskisi de major risk faktorleri kadar kuvvetli degildir ve bu faktorler kadar da
sik izlenmemektedir. Bu sebeplerle hedef LDL kolesterol degerleri belirlenmesinde

kullanim1 6nerilmemektedir.
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2. Trombojenik/Hemostatik Faktorler

Tromboz, MI dahil olmak tizere akut koroner sendromlarda anahtar bir role
sahiptir. Hemostatik bir faktor olan fibrinojen KVH riskiyle iligkili bulunmustur.
Yiiksek fibrinojen seviyeleri kolesterol seviyelerinden bagimsiz olarak koroner
olaylarla yiiksek birliktelik gosterirken, diisiik fibrinojen seviyeleri yiiksek kolesterol
varliginda bile diisiik KVH riski ile iligkili bulunmustur (115). Aktive faktor 7, PAI-
1, tPA, VWF, faktor 5, protein C ve anti-trombin 3 gibi diger hemostatik faktorler de
artmig KVH riskiyle iliskili bulunmuslardir. Birgok ¢alismaya gore bu protrombotik
faktorlerden bazilar1 metabolik sendromda da yliksek bulunmustur. Yine de rutin
KVH risk degerlendirmesinde olciimleri &nerilmemektedir. Olgiim yontemleri
yaygin kullanilmamakla birlikte kolay ulasilabilir degildir. Ayrica metabolik
sendromun bir komponenti olan bu protrombotik durum, terapotik yasam tarzi

degisiklikleriyle beraber azalma gostermektedir (87).
3. Inflamatuar Belirtecler

Aterosklerozun kronik inflamatuar bir silireci biinyesinde barmdirdigin
anlasilmasi, beraberinde major koroner olaylarda bir risk faktorii olan arteryel
inflamasyon Uzerine olan ilgiyi de beraberinde getirmistir. CRP gibi inflamatuar
belirteclerin koroner olaylardaki prediktif giicii yakin zamandaki ¢alismalarda
gosterilmistir (116). Yiksek duyarlikli CRP (hs-CRP) su an i¢in en giivenilir belirteg
olarak géze carpmaktadir. Arteyel inflamasyonu artiran ve major koroner olaylara
predispozisyon hazirlayan bir faktor olan sigara igimiyle yiliksek CRP seviyeleri
iliskili bulunmustur. Koroner plaklarda meydana gelen inflamatuar siirecin plak
riptiiriiyle iligkili olduguna dair kanitlar hizla artmaktadir. Bu yiizden hs-CRP’nin

artmasi koroner plak yapisinin anstabil oldugunu diisiindiirmektedir (117).

Ayrica obezite ve metabolik sendromda CRP seviyeleri yiiksek bulunmus ve

metabolik duzensizlik ve inflamasyonla birliktelik gosterdigi gosterilmistir (118).

Metabolik parametrelerden bagimsiz olarak CRP yiiksekligi ile seyreden ve
arter duvarinin  kronik diisiik dereceli infeksiyonunun da aterogenezi
hizlandirabilecegi unutulmamalidir. Burda o©Onem kazanan mikroorganizmalar

Chlamydia Pneumonia ve CMV’dir (119).
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Bazi arastirmacilara gore primer onlemede yiiksek serum hs-CRP degerine
sahip kisilerde tedavi planlamasinda daha diisiik LDL degerleri hedeflenmelidir
(120).

Yeni risk faktorleri arasinda risk degerlendirme sistemlerine dahil olma

firsatina en fazla yaklagmis olan1 hs-CRP’dir (121).
4. Bozulmus Achk Glukozu

Metabolik sendromdaki sik goriilen bir bozukluk da bozulmus aglik
glukozudur (BAG). WHO onerilerine gore aglik kan sekeri degerinin 110-125 mg/dl
arasinda olmasi BAG olarak tanimlanmaktadir. Baz1 aragtirmacilara gére bagimsiz
bir risk faktorii olsa da , prediktif degerinin bagimsiz olmadigi yoniinde goriisler de
mevcuttur (122). Giinlimiizde BAG’nin metabolik sendromun bir komponenti
oldugu, tedavi planlamasinda bir parametre olarak kullaniminin uygun olmadig, kilo
kontrolii ve fiziksel aktiviteyle siklikla diizeldigi, belirtilmistir. BAG varlig1 kisinin
riskini DM varligi kadar artirmamakta ve LDL hedefleri agisindan bir fark

yaratmamaktadir (123).
2.2.1.1.3.3. Subklinik Aterosklerotik Hastalik

Subklinik ateroskleroza (SA) sahip bireyler major koroner olaylara agisindan
risk altindadir. SA ile KVH arasindaki iligkinin kesin olarak tanimlanmamasina
ragmen, subklinik hastaliin one c¢ikan bir risk faktdrii olarak tanimlanmasi

Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan Onerilmektedir (124).
1. Ayak Bilegi — Kol Kan Basinc1 Endeksi (ABI)

ABI alt ekstremite periferik arter hastalifi siiphesinde uygulanan basit,
ekonomik ve noninvaziv bir testtir. Brakial, posterior tibial ve dorsalis pedis
arterlerinin doppler probu vasitasiyla sistolik basinglar1 oOlgiilerek yapilir. ABI
degerinin 0,9’dan kiiciik olmas1 periferik arter hastalig1 lehinedir ve bu kisiler ilerde
KVH gelisimi agisindan risk altindadir. Test cogunlukla 50 yas iistii ve diger risk
faktorlerine sahip kisilerde pozitiftir. Sonug olarak ABI KVH agisindan yiiksek risk

altindaki bireyler i¢in bir tarama testi olarak diistiniilebilir (125).
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2. Myokardial Iskemi Testleri

Bu kategorideki testler, standardize egzersiz EKG testi, myokardial perfiizyon
gorunttleme ve stress ekokardiyografiyi icermektedir. Bu testler sonucunda
myokardial iskemi saptanmasi, baska bir risk faktorii ve sart aranmaksizin direkt

olarak KVH tanisi tanisi almaya esdegerdir (87).
3. Karotis Intimal Medial Kalinlasma (KIMK)

Doppler ultrasonografi ile karotis arterlerinin intimal medial kalinliginin
Olciilmesiyle saptanir. Karotis arterlerinin ateroskleroz derecesi ile koroner arterlerin
ateroskleroz dereceleri birbirleriyle korelasyon gdstermektedir. Bircok calismaya
gore IMK, major koroner olay riski acisindan bagimsiz bir risk faktori olarak
tanimlanmustir (126). Bu yiizden KIMK 6l¢iimii KVH risk degerlendirmesine bir
ilave olarak kullanilabilir. Ancak maliyeti, ulasilabilirligi ve standardizasyon zorlugu
sebebiyle risk degerlendirme skalalarinda rutin kullanimi zorlasmistir. Ek olarak
IMK’nin toplumda vaskiiler olaylarin bagimsiz bir éngordiiriiciisii olmakla birlikte,
mutlak riski ngdrdiirmede FRS kadar etkin olmadigi, ayrica IMK &l¢iimiinden
ziyade karotid arterde plak varligimin daha yararli bir prediktor oldugu da
bilinmektedir (127). Amerikan Kalp Birligi orta dereceli KVH riski tasiyan
hastalarda lipit diisiiriicii tedavi kararmm vermede IMK ol¢iimiinii deneyimli
operatorlerce yapilmasi kosuluyla onermis, ancak bu yaklasimin kardiyovaskiiler
olaylar azaltici etkisinin heniiz belirsiz oldugunu da vurgulamistir. Yine de secilmis
hasta gruplarinda uygun sartlarda yapildiginda diagnostik ve prediktif degeri ytliksek
bir testtir (128).

4. Koroner Kalsiyum Skoru

Bir diger subklinik koroner ateroskleroz belirteci de elektron 1s1nh
bilgisayarli tomografi ya da spiral bilgisayarli tomografi ile saptanabilen koroner
kalsiyumdur. Koroner plak yiikii ile koroner kalsiyum miktar1t korelasyon
gostermektedir. Bu ylzden ylksek bir koroner kalsiyum skoru major koroner olaylar
acisinda prediktif degere sahiptir. Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACA) ve Amerikan
Kalp Cemiyeti (AHA) koroner kalsiyumun major koroner olaylar1 saptayici etkisini

kabul etmislerdir ancak bazi limitasyonlarindan da bahsetmislerdir. Diger one ¢ikan
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faktorlerde oldugu gibi maliyet ve ulasilabilirlik bu limitasyonlardan baslicalaridir.
Ayn1 zamanda risk faktorii olmayan bireylerdeki prediktif degeri prospektif
caligmalarda gosterilememistir. NCEP/ATP III kilavuzu tarafindan rutin kullanimi da
onerilmemektedir. Yine de AHA, ACA yiksek koroner kalsiyum skorunun, ¢oklu
risk faktorii olan bireylerdeki artmis riski teyit edici Ozelligini kabul etmislerdir
(129).

2.2.1.1.4. Metabolik Sendrom - Coklu ve Baglantih Bir Risk Faktorii

Beslenme aligkanliklarinin degismesi ve yasam tarzi degisiklikleri sebebiyle
Metabolik Sendrom (MS) giderek artan oranlarda goriilmektedir. Cok sayida
metabolik risk faktoriiniin ayn1 bireyde toplanmasiyla karakterizedir (130). Bu
sendromun temel nedeni asir1 kiloluluk/obezite, fiziksel inaktivite ve genetik
faktorlerdir. MS, insilinin hedef dokudaki normal fonksiyonu ve hedef dokunun
insiiline verdigi cevaptaki bozulmayla karakterize olan ve “Insiilin Direnci” olarak
adlandirilan antiteyle yakindan iligkilidir. Insiilin direncine sahip cogu kiside

abdominal obezite bulunmaktadir (131).
MS c¢esitli risk faktorlerinin biraraya gelmesiyle olusmaktadir;

e Abdominal obezite

o Aterojenik dislipidemi

e Artmis kan basinci

e Insiilin direnci ve/veya glukoz intoleransi
e Protrombotik durum

e Proinflamatuar durum

MS’li bireylerde tim bu faktorlerin birbirleriyle yiksek korelasyon
gostermesi ve birarada olmasi, hangi faktorin KVH riskine ne kadar sebep
oldugunun ayrimint zorlastirmaktadir. Genel olarak bakildiginda ise MS, LDL
degerinden bagimsiz olarak KVH riskini artirmaktadir. Ayrica insilin direncinden
dolay1 da Tip 2 DM riskini de artirmaktadir. Hem Tip 1 Hem de Tip 2 DM koroner
hastalik esdegeri olarak kabul edilmistir. Tiim bu sebeplerle MS, NCEP/ATP III

tarafindan bir risk artirict olarak kabul gérmiistiir.
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MS tanisi i¢in kesin kabul gormiis kriterler bulunmamaktadir. Her ne kadar
insiilin direnci, protrombotik ve proinflamatuar durum MS’un karakteristik
Ozelliklerin olsalar da yeterli kanit bulunamadig1 igcin NCEP/ATP III tarafindan,
plazma insulin seviyesi, hs-CRP, PAI-1 ve fibrinojen seviyelerinin rutin olarak

6lcimi 6nerilmemektedir (87).

Tablo 9: Metabolik Sendrom tani kriterleri

Risk Faktori Tanimlayici Deger
Abdominal Obezite Bel Cevresi
Erkek >102 cm (>40 ing)
Kadin >88 cm (>35 ing)
Trigliseridler = 150 mg/dL

HDL kolesterol

Erkek <40 mg/dL
Kadin <50 mg/dL
Kan Basinci = 130/85 mmHg
Aclik Kan Sekeri = 110 mg/dL

NCEP/ATP 1III tarafindan yayinlanan kilavuzda yer alan kriterlere gore bu
tablodaki 5 kriterden 3 ya da daha fazlasina sahip olunmasi MS tanisi
koydurmaktadir.

2.2.1.2. Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Global kardiyovaskiiler risk faktorleri yas, cinsiyet, sistolik kan basinci,
sigara icimi, total kolesterol, HDL Kkolesterol, DM ve hipertansiyondur (132).

Bununla beraber 6ne ¢ikan yeni faktorler de arastirilmaya devam etmektedir.

KVH’larin  mortalite ve morbiditelerinin  azaltilabilmesi amaciyla,
kardiyovaskiiler riski ongorebilmek i¢in diinya genelinde saglik otoriteleri tarafindan
risk faktorleri arastirilmis ve bununla birlikte risk olasilik modelleri olusturulmustur.

Olusturulan modellerde genel olarak global kardiyovaskiiler risk faktorleri
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kullanilmis olsa da risk faktorlerinin degerlendirilmesinde yorumlama farkliliklar: da

bulunmaktadir.

Ornegin Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association - AHA) risk
hesaplamada (http://www.cvriskcalculator.com) yas cinsiyet,irk, total kolesterol,
hipertansiyon, sigara i¢cimi ve diyabeti risk faktorii olarak tanimlanirken Amerikan
Spor Hekimligi Koleji (American College of Sports Medicine - ACSM), NCEP-ATP
Il ve Framingham Risk Skorlama sisteminde 1rk faktorii dikkate alinmamistir. AHA
kriterlerinde 1rk, Afro-Amerikan ve Digerleri olarak ayrilmis olup segenekler

arasinda Avrupa, Kaftkas, Hint-Arap, Uzak Dogu irklar1 bulunmamaktadir.

AHA ve NCEP/ATP Il kriterlerinde DM risk faktort olarak kabul edilirken
ACSM kriterlerinde Bozulmus Aclik Glukozu (BAG) kullanilmistir. Ancak BAG
icin kullanilan esik deger >100 mg/dl olup WHO’ nun 6nerdigi DM kriterlerinden
(110-125 mg /dl) farklidir (Tablo 10). Bununla birlikte, NCEP/ATP I1I raporunda
Framingham Risk Skorlama Sistemi guincellenerek, DM risk faktori olmaktan

cikarilmis ve kalp hastaligi es degeri olarak kabul edilmistir (94).

Obezite ise ACSM ve NCEP-ATP III tarafindan risk faktorii olarak kabul
edilirken Framingham ve AHA tarafindan dikkate alinmamistir. Bununla beraber
ACSM kriterlerine gére obezite, WHO kriteri ile ayn1 olarak, VKi’nin 30 kg/m2’den
fazla olmasinin yanisira WHO kriterlerine ek olarak, bel cevresinin erkekte 102
cm’den ve kadinda 88 cm’den biiyiikk olmasi ve/veya bel/kalga oraninin erkekte

0,95’ten ve kadinda 0,86°dan biiyiik olmasi da obezite olarak kabul edilmistir.

Sigara igiciliginde AHA, NCEP-ATP Il 2002 kriterlerinde aktif icicilik
haricinde son 1 aydaki sigara igimi dikkate alinirken ACSM kriterlerinde daha kati

davranilarak bu siire 6 ay olarak kabul edilmistir.

LDL kolesterol diizeyi AHA ve FRS kriterlerinde degerlendirmeye
alinmazken, NCEP/ATP III kilavuzunda tek basina bir risk faktorii olarak
tanimlanmamis ancak diger risk faktorlerinin varligina gore tedavi planlamasinda
hedef bir esik LDL degeri saptama yoluna gidilmistir. Bununla beraber ACSM
kriterlerinde 130 mg/dl {izerindeki LDL degerleri riskli kabul edilmistir.
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Tablo 10: Amerikan Spor Hekimligi Koleji (ACSM) KVH Risk Faktorii Esik

Degerleri
Risk Faktorleri Tamimlama Kriteri Skor
Aile OkaSU 1. derece yakinlardan <65 yas bayan veya <55 yas erkeklerde
MI, Koroner revaskiilarizasyon veya ani kardiak 6lum +1
dykusu
Slgara Aktif sigara igicisi veya son 6 ay i¢inde birakmis +1
Hi pe rtansiyon Farkli zamanlarda yapilan en az 2 6l¢giimde SKB>140 mmHg 1
+
veya DKB>90 mmHg, veya antihipertansif ila¢ kullanimi
Dislipidemi TC>200mg/dl veya HDL<40 mg/dl veya LDL>130 mg/dl ya 1
+
da anti-hiperlipidemik ilag kullanimi
Bozulmus Ag:llk Glukozu | Farkli zamanlarda yapilan en az iki 6lgiimde AKS > 100 1
+
mg/dl
Obezite VKI>30 veya Bel Cevresi Erkekte >102 Kadinda >88 veya 1
+
Bel/Kalga Orani Erkekte >0,95 Kadinda >0,86
Sedanter Yasam Tarzi Diizenli egzersiz programina katilmayanlar +1
YUksek Serum HDL HDL> 60 mg/dl -1
Toplam Skor

Diger bir farklilik ise HDL kolesterol diizeyindedir. AHA, ACSM,
NCEP/ATP III ve Framingham kriterlerinin hepsinde HDL’ye yer verilmistir. Ancak
ACSM ve NCEP-ATP I kriterlerine gore 60 mg/dl tizerindeki HDL degerleri
yiksek olarak kabul edilmis ve skorlamada -1 puan degerinde bir faktor olarak

degerlendirilmistir.

Uygulamadaki tim bu  farklililklar KVH  riskinin  saptanmasi,
derecelendirilmesi ve tedavi planlanmasi asamalarinda optimal ydntemin se¢imi
acisindan klinisyenin isini zorlastirmaktadir. Optimal yontemin se¢imi noktasinda,
bireysellestirilmis ve standardize olan yontemin se¢imi en uygun yaklasim gibi

g6zlikmektedir.
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2.2.1.3. Kardiyovaskiiler Risk Tahmininde Kullanilan Modeller

Amerika Birlesik Devletleri’nin 2007 yilinda yaymnlanan ulusal saglik
raporuna gore koroner arter hastaliginin ilk prezantasyonu %20 ani 6liim ve %80
akut koroner sendromla olmaktadir. Bu nedenle riski ongormeye c¢alismak ¢ok
onemlidir. Kardiyovaskiiler risk olasilik modelleri de bu ongoriiyii saglayabilmek
icin olusturulmustur. Toplam kardiyovaskiiler riskin hesaplanmasinda kullanilan risk
olasilik modelleri arasinda Framingham KKH risk modeli, Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) Modeli, SCORE, JBS-2, QRISK, PROCAM, Reynolds ve ASSIGN gibi
modeller bulunmaktadir (133).

2.2.1.3.1. Framingham Risk Modeli

Ilk olarak 1998 yilinda olusturulan bu skorlamada yas, cinsiyet, diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) ve yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) Kkolesterol
diizeyleri, kan basinci yiiksekligi (tedavi alsin ya da almasin), sigara kullanmasi ve
diyabetin olup olmamasina bakilarak 10 yillik koroner kalp hastaligi (miyokard
infarktiisii, koroner oOliim, anjina) gelisme riskine bakilmaktadir. 2002 yilinda
NCEP/ATP 1III kilavuzunda bu skorlama sistemi yeniden giincellenmistir. Bu
guncelleme ile birlikte risk skalasindan diyabet ¢ikarilmistir, ¢iinkii diyabet koroner
kalp hastalig1 esdegeri olarak kabul edilmistir. Ayn1 zamanda bu giincelleme ile yas

araliklar1 genisletilmis, sigara igenlerde yasa 0zel skorlama ortaya konmustur (94).

NHANES 1II ¢alismasinda koroner kalp hastalifi ve esdeger hastalig
olmayan 20 ile 79 arasindaki 11.611 hastanin risk skorlarina bakilmis, 10 yillik

koroner kalp hastaligi riski ii¢ ayr1 grupta tanimlanmaistir;

* Diisiik risk (10 yillik koroner kalp hastaligi riski < %10); %82
* Orta risk (10 yillik koroner kalp hastalig1 riski %10-20); %16

* Yiiksek risk (10 yillik koroner kalp hastalig riski > %20); %3
hastada saptanmistir (132).

Framingham risk skoru bitiun potansiyel kardiyovaskiler risk faktorlerini
icermemektedir. Farkli popiilasyonlarda risk skorlarmi tahmin etmedeki roli
konusunda ¢eligkili sonuclar oldugundan yeni kardiyovaskiiler risk skorlari

olusturulmustur (134).
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2.2.1.3.2. Diinya Saghk Orgiitii Modeli

Bu risk modelinde cinsiyet, yas, sigara i¢imi, DM, total kolesterol ve kan
basinci degerleri baz alinarak 10 yillik fatal olan ve olmayan inme ve koroner arter
hastalig1 riski hesaplanmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde maliyet nedeniyle risk
modelleri olusturulmasinin ve uygulamasinin zor oldugu goéz oniine alinarak bu
model olusturulmustur. Bu modelde amag¢ gelir seviyesi orta-diigiik iilkelerde
yasayan Kkisilerin kardiyovaskiiler hastalik riski hesaplanarak primer koruma
saglamaktir (135).

2.2.1.3.3. SCORE (Systemic Coronary Risk Evaluation ) Modeli

Avrupa’da hazirlanan yeni risk modellerinden biri de, SCORE projesi
verilerine dayanan SCORE risk skorudur. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
tarafindan 2007 yilinda risk hesaplama modeli olarak kullanilmasi 6nerilmistir. On
iki Avrupa kohort calismasina (n= 205.178) ve 2.7 milyon izlem yilina
dayanmaktadir. Bu modelde yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, total kolesterol
diizeyi, HDL kolesterol diizeyi ve sigara i¢iciligi dikkate alinarak risk hesaplanmistir.
SCORE risk skoruyla 10 yillik fatal aterosklerotik olay (inme veya abdominal aort
anevrizma riptiiri gibi) riski hesaplanmaktadir. Aym1 zamanda SCORE risk
skorunda sadece 10 yillik fatal olaylar degil ayn1 zamanda koroner kalp hastaligindan
Oliim riski de hesaplanmistir. Dort risk grubu tanimlanmistir; < %1 diisiik risk, %1-5
orta risk, %5-10 ylksek risk ve > %10 ise ¢ok yiksek risk. SCORE modelinin
elestirilen yonlerinden biri, HDL kolesterol degerlendirilmesinin risk hesaplama
modeline katilmamis olmasidir. Bir digeri ve en 6nemlisi, sonucun kardiyovaskiiler
Olim olmasidir. Non-fatal olaylara yer verilmemistir. Son olarak, risk cetveli
karmagik bulunmaktadir ve %10-20-30 gibi risk esikleri yerine yeni gruplar
onerilmistir. SCORE risk programi, ulusal kalp dernekleri tarafindan iilkenin
kosullarina uyarlanabilecek sekilde tasarlanmistir. SCORE programi iki model
icermektedir; Belcika, Fransa, Yunanistan, Italya, Liiksemburg, Ispanya, Isvicre,
Portekiz i¢in “Avrupa diisiik risk skoru”, Tiirkiye ve diger tiim Avrupa ilkeleri i¢in

“Avrupa yiiksek risk skoru” kullanilmasi1 6nerilmektedir (136).
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2.2.1.3.4. JBS-2 (Joint British Society-2) Modeli

Bu model 2005 yilinda “Joint British Society” tarafindan olusturulmustur.
Diger risk modellerinden farki sadece 10 yillik koroner kalp hastaligi riskini degil,
10 yillik kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi, inme ve gegici iskemik
atak) riskini hesaplamasidir. Riskin hesaplanmasinda kullanilan major faktorler; yas,
cinsiyet, sistolik kan basinci, sigara kullanima ile total kolesterol/HDL oranidir. Risk
oranlar1 olarak 10 yillik kardiyovaskiiler hastalik riski < %10; diisiik risk, %10-20;
orta risk, %20-30; yiiksek risk, > %30 ¢ok yiiksek risk olarak belirlenmistir. Sadece
ic yas katmani igermektedir: < 50, 50-59 ve > 60. Bu ii¢ katmanda bulunan kisilerin
risk hesaplamasi sirasiyla 49, 59 ve 69 yas i¢in hesaplanmaktadir. Bu yontem, daha
onceki modellerde, yiiksek goreceli riskte fakat diisiik mutlak riskte bulunan geng
kisilerin tedavi almamas1 yoniindeki endiseleri azaltmistir. Bu modelde yiiksek risk
grubu hastalar tanimlanmig ve bu hastalarda 10 yil i¢inde 6ngoriilen kardiyovaskiiler
risk her zaman %?20’nin iizerinde oldugu kabul edilmistir. Yiiksek risk grubunda
bulunan ve kardiyovaskiiler risk hesaplamasina gerek olmayan hastalar;
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (koroner arter hastaligi, beyin damar
hastaligi ve periferik damar hastaligl), tip 1 ve 2 diyabeti bulunanlar, total
kolesterol/HDL kolesterol oran1 > 6 olanlar, hipertansiyona bagli hedef organ hasari
bulunanlar, diyabetik nefropati dahil kronik bobrek hastaligi bulunanlar, kalitsal
dislipidemisi bulunanlar ve metabolik sendromu bulunanlar olarak belirlenmistir
(137).

2.2.1.3.5. Q Risk-1 ve Q Risk-2 Modeli

Bu iki risk skoru Ingiltere ve Galler’de farkli etnik kdkendeki insanlarin
kardiyovaskiiler riskini hesaplamak amaciyla olusturulmustur. Ilk model olan
QRISK1 yas, cinsiyet, sigara icimi, SKB, serum TC/HDL kolesterol oran1, VKI, aile
Oykdsu, anti-hipertansif kullanim1 faktorlerini igermektedir.

Yapilan arastirmalarda kardiyovaskiiler riskin yanliglikla fazla hesaplanmasi
degerlendirilmis ve bulunan sonuglara gére FRS 935, ASSIGN %36 oraninda
yanilma gostermislerdir. Bu oran ORISK1 i¢in ise yalnizca 90,4 tiir(riskk)
Sonrasinda ise kullanilan risk faktorlerine ek olarak irk, sosyoekonomik durum ve

aile hikayesi ile diyabet, kronik bébrek hastaligi, atriyal fibrilasyon ve romatoid artrit

56



hastaligini da risk faktorleri arasina katilarak revize edilmis ve QRISK2
olusturulmustur (138).

2.2.1.3.6. ASSIGN (Assessing Cardiovascular Risk to Scottish
Intercollegiate Guidelines Network) Modeli

Bu risk olasilik modeli de 10 wyillik kardiyovaskiiler risk olasiligin
hesaplamak, aile Oykiisii ve sosyoekonomik durumun da yer aldigi iskogya’da
Dundee Universitesi tarafindan 2006 yilinda olusturulmus bir modeldir. Giiniimiizde
¢ok kullanilmamaktadir (139).

2.2.1.3.7. PROCAM Modeli

PROCAM Almanya’nin Miinster sehrinde yapilmis olan bir prospektif
calisma sonucunda olusturulmus bir risk skorlama sistemidir. Performansi ile ilgili 2
calisma yaymlanmistir. Calismalardan ilki PROCAM’in performansini Fransa ve
Belfast’ta olusturulan 2 farkli kohortta degerlendirmistir. Degerlendirme sonucunda
PROCAM’in riski yanlislikla fazla olarak hesapladigi bulunmustur (140).

Ikinci calisma ise Northwick Park kohortunda yapilmis ve PROCAM ile
Framingham Risk Algoritmas1 gegerliligi arastirilmistir. Calisma sonucunda hem
Framingham hem de PROCAM modellerinin riski fazla bulduklari, PROCAM’in bu
konuda Framingham’dan ¢ok az farkla daha makul oldugu belirtilmistir. Giiniimuizde
cok kullanilmamaktadir (141).

2.2.1.3.8. Reynolds Modeli

Reynolds modeli digerlerine gore nispeten yeni bir risk modelidir. Kadin ve
erkekler icin ayr1 ayri hesaplanmaktadir. Bahsedilen modeller arasinda hs-CRP
degerini tek kullanan modeldir. Kan basinci, kilo ve aile Oykiisii verileri kisi
bildirimine bagli olmasi, sonuglarin genellestirilebilir olmamas1 ve farkli 1tk ve

toplumlara uygulanabilirliginin siipheli olmasi da dezavantajlaridir (142).

2.2.2.  Kardiyovaskiiler Risk Tahmininde Kullanilan Modellerin

Karsilastirilmasi ve Spinal Kord Yaralanmalh Hastalarda Risk Tahmini

Giliniimiizde bireysel toplam KVH riski degerlendirmesinin kolaylastirilmasi
amaciyla ¢ok sayida algoritma tanimlanmistir. Bunlarin ¢ogunda yas, cinsiyet, kan
basinci, sigara, diyabet varligi ve lipit degerleri esas alinmaktadir. Ayrica,

antihipertansif tedavi, hs-CRP, ailede gen¢ yasta koroner kalp hastaligi Oykiisi,
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sosyal yoksunluk ve hemoglobin Alc diizeyleri gibi birtakim ek risk faktorlerine
odaklanan, gorece yeni skorlama sistemleri de bulunmaktadir (143). Asemptomatik
bireylerde, kantitatif risk degerlendirmesi amaciyla one siiriilmiis farkli skorlama
sistemleri acgisindan en 6nemli husus, hastaliktan etkilenen en genis grubu temsil
eden “diisiik risk” popiilasyonu hesaba katilmadik¢a tek bagina “yiiksek risk”
stratejisi ile KVH toplam prevalansinda bir azaltim saglanamayacagi gergegidir. Ek
olarak, kisa donemli mutlak riskin kantitatif olarak Ongoriilememesi, sadece
kategorik risk faktorlerine odaklanildigi igin risk faktorii diizey veya yogunlugundaki
degisimin izlenememesi ve yasllarda ilerleyen yasin mutlak risk Uzerindeki
progresif etkisinin oldugundan kiiclik gosterilmesi gibi dezavantajlara sahiptir.
Giliniimiizde kullanilan Framingham (FRS), ATP III, SCORE, ASSIGN ve QRISK
gibi skorlama modellerinin klinik uygulamada heniiz yeterince test edilmemis
olmalari, risk faktorii gegmisini ve dolayisiyla bir vizitten digerine risk faktori
diizeyindeki degisimi g6z ardi etmeleri, risk degerlendirmesinde ek birtakim
asamalar icermeleri, kisa donem risk iizerinde odaklanip, uzun vadeli riski
degerlendirmeye dahil etmemeleri ve -belki de en 6nemlisi- tim popilasyonlara
uyarlanabilirliklerinin belirsiz olusu asilmasi gereken diger sorunlardir (16). Nitekim
tilkemiz i¢in Onerilen SCORE’un (Systematic Coronary Risk Evaluation) yiiksek
riskli toplumlar i¢in gelistirilmis siirlimiiniin, bizim halkimizin 6zelliklerine
uygunlugunun validasyonu heniiz yapilmamaistir. Kullanabilecegimiz diger skorlama
sistemi FRS’nin de halkimizda kardiyovaskiiler olay riskini oldugundan diisiik
ongordiigii TEKHARF calismasmin verileriyle gosterilmistir (144). iki skorlama
sisteminden hangisini tercih etmemiz gerektigine yonelik bir ¢alisma mevcut
olmamakla birlikte, hipertansif hastalarda FRS ve SCORE’un iskemik kalp
hastaligin1 6ngordiirmedeki degerini karsilastiran bir arastirmada SCORE’un daha
yiksek duyarlilik ve negatif prediktiviteye sahip oldugu gozlenmistir (145).
Herhangi bir risk hesap sistemi, riski, mortalitenin inise gectigi iilkeler ig¢in
oldugundan fazla, mortalitenin artmakta oldugu iilkeler i¢in ise oldugundan diigiik
gosterecektir. Siirekli degisimleri gozetecek bir risk kalibrasyonu ancak kaliteli,
giincel mortalite ve risk faktor prevalansina ait veriler sayesinde miimkiin olacaktir.

Bu yiizden, her Avrupa iilkesinde zaman i¢inde mortalite ve risk faktér dagiliminda
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gozlenen degisimleri yansitmasi bakimindan SCORE cetvellerinin rekalibrasyonu
Onerilmektedir (136).

SKY’li hasta popililasyonu; hastaligin ortalama goriilme yasi, fiziksel
inaktivite, azalmis aerobik kapasite, obezite ve artmis viicut yag orani, otonom sinir
sistemi bozukluklari, kronik diigiik dereceli inflamatuar bir tablo olusu gibi
ozellikleriyle normal popiilasyondan ¢ok farkli ve kendine 6zgii bir grubu temsil
etmektedir. Bahsi gecen hicbir modelde bu faktorlerle ilgili SKY’ye spesifik bir
diizenleme bulunmamaktadir (146).

Genel olarak SKY’li bireyler bu modeller olusturulurken baz alinan
popiilasyona gore daha geng bireylerdir. Ayrica immobilitenin olumsuz kronik
etkileri, kas kiitlesinin kaybi gibi sebeplerden &tiirii SKY’li bir birey aym VKI
degerindeki saglikli bir bireyle karsilastirildiginda viicut yag orani saglikli bireye
gore anlamli olarak daha yiiksektir. Yine normal popiilasyonla kiyaslandiklarinda;
instilin direnci, lipid profili bozuklugu, glisemik disregiilasyon ag¢isindan daha riskli
konumdadirlar (76). Cok onemli bir diger husus ise, sessiz myokardial iskemi
SKY’li bireylerde diger bireylere gore daha sik izlenmektedir (82).

Risk modellerinin bahsedilen dezavantajlarina ragmen SKY’ye ozgii bir
kardiyovaskiiler risk modeli heniiz gelistirilmemistir. Framingham Risk Skorlama
modeli KVH’lar i¢in gegerli bir model olup ¢oklu etnik grup arastirmalarinin
yanisira SKYli popiilasyonda da kullanilmistir (148).

Biz de bu calismada Tirk SKY’li bireylerde mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden olan KVH’lardaki risk faktorlerini tanimlamak ve Framingham Risk
Skorlamasini kullanarak bireylerin 10 yillik koroner kalp hastaligi riskini belirlemeyi

ve iligkili faktorleri incelemeyi amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza 2015-2017 yillar1 arasinda, Ankara Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne spinal kord yaralanmasi tanisi ile
yatarak rehabilitasyon programina alinan 78’i erkek ve 39’u kadin olmak {izere
toplam 117 hasta dahil edildi. Goruntileme tetkikleriyle (MR, BT) birlikte ilgili
brang hekimleri tarafindan SKY tanis1 konulmus ve yaralanmanin iizerinden en az 1
yillik siire gecmis hastalar bu ¢alismaya alindi. Kognitif fonksiyonlari ciddi diizeyde
etkilenmis, katilimi1 olmayan veya spinal kord yaralanmasimin iizerinden 1 yildan
daha az siire ge¢mis hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi, onamlar1 alindi1 ve ¢alisma protokolii
hastane etik kurulunca onaylandi. Caligmaya alinan hastalara oncelikle detayli bir
fizik muayene yapildi. Hikayeleri, klinik ve demografik verileri kayit altina alindi.
Fizik muayeneye ek olarak viicut agirligi, boy 6l¢cim, bel ve kalca gevresi 6lgimleri
standart olgiim yontemleriyle ayni kisi tarafindan 6lgiildii. Viicut Kiitle Indeksi
(VKI); vicut agirhigimm kilogram, boy uzunlugunun metre cinsinden karesine
boliinmesiyle hesaplandi.

Hastalarin obez olup olmadiklar1 kaydedildi. Obezite kriteri olarak Diinya
Saglik Orgiitii’'niin belirlemis oldugu yalnizca viicut Kitle indeksini (VKI) baz alan
ve VKI 30 kg/m? veya iizeri degerleri obez olarak kabul eden kriter yerine, Amerikan
Spor Hekimligi Koleji’nin (ACSM) obezite kriterleri referans alindi. Buna gore VKI
>30 kg/m? veya bel cevresi kadin>88 cm erkek>102 cm veya bel/kalga orani
kadin>0,86 erkek>0,95 olmasi durumunda kisi obez olarak kabul edildi (149).

Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinci degerleri kaydedildi. Esik deger
olarak JNC’nin (Joint National Committee) 6. raporunda belirtilen degerler kabul
edildi (150). Buna gore sistolik kan basincinin 140 mmHg’den ve diastolik kan
basincinin 90 mmHg’den yiiksek olmasi durumunda hasta hipertansif olarak kabul
edildi.

Hastalarin CRP degerleri kaydedildi. Kardiyovasiikler risk degerlendirmesi
igin esik CRP degerleri; <1.0 mg/dl diisiik risk, 1.0 — 3.0 mg/dl orta risk ve >3.0
mg/dl yuksek risk seklinde onerilmistir (151). Buna gore 1 mg/dl’den yiiksek CRP
degerleri yiiksek olarak kabul edildi.
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Hastalarin aglik kan sekeri degerleri kaydedildi. Diinya Saglik Orgiitii’niin en
son yayinladig1 kilavuza gore aglik kan sekerinin 110-126 mg/dl arasinda olmasi
Bozulmus A¢lik Glukozu (BAG), 126 mg/dl ya da daha yiiksek olmasi ya da oral
glukoz tolerans testi sonucunda 2. saatte bakilan kan sekeri degerinin 200mg/dl veya
tizerinde olmasi Diabetes Mellitus (DM) olarak tanimlanmgtir (92) .

Hastalarin HDL, LDL, trigliserid ve total kolesterol degerleri kaydedildi. Esik
deger olarak 2002 yilinda yaymlanan NCEP/ATP III kilavuzunda belirtilen degerler
referans alind1 (87). Buna gore HDL 40 mg/dI’nin alt1 diisiik, LDL 130 mg/dl,
trigliserid 150 mg/dl ve total kolesterol 180 mg/dl’nin iizeri ise yiiksek olarak kabul
edildi. Bu 4 parametreden en az birinde bozukluk olan hasta dislipidemik olarak
kabul edildi.

Hastalarin yaralanma oncesi ve sonrast kullanigi ilaglar ile klinigimize
yatistan sonra baslanan ilaglar1 kayit altina alindi. Tiim hastalarin EKG’si ¢ekilerek
varolan ritm bozukluklar1 tespit edildi. Yaralanma tarihi ve SKY siiresi, operasyon
yapilip yapilmadigi, hastalarin nérolojik seviyesi, ambulasyon durumu, plejinin
seviyesi (parapleji/tetrapleji), ambulasyon durumu, ortez ve destek kullanim durumu,
spastisite siddeti kaydedildi.

Basta kardiyovaskiiler, pulmoner, endokrin, nefrolojik olmak iizere diger
sistem hastaliklar1 sorgulandi. 1. derece yakinlarinda (erkeklerde 55, kadinlarda 65
yasindan kiiglik bireylerde) kardiyovakiiler hastalik olanlarda aile oykiisii pozitif
kabul edildi. Yaralanma sonrasindan kardiyovaskiiler cerrahi durumu sorgulandi.

Kardiyovaskiiler risk tahmini i¢in Framingham Risk Skoru (FRS) kullanildi.
FRS hastanin yasi, cinsiyeti, sigara kullanom durumu, total kolesterol ve HDL
diizeyi, sistolik kan basinci ve anti-hipertansif ila¢ kullanim durumu girilerek web
tabanli bir hesaplayict yardimiyla bulunur. Bulunan deger, tahmini olarak hastanin
10 yil iginde major bir kardiak olay (kardiak 6lim, MI) yasama riskidir. %10
altindaki degerler diistik risk, %10-20 orta ve %20 tizeri degerler yiiksek riski temsil
eder.

Framingham Risk Skoru %10 ve Uzerinde olan hastalara uygulanan;
doymamis yaglarin azaltilmasi, diisiik kolesterolli diyet, sigara biraktirma, fiziksel

aktive, kilo kontrolii gibi terapdtik yasam tarzi degisiklikleri kaydedildi.
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Hastalarin norolojik seviyeleri, islevsellikleri, yasam kaliteleri, depresif
duygu durumlari ve giinlik yasam aktivitelerini degerlendirebilmek amaciyla
asagidaki 6l¢ek ve degerlendirme yontemleri kullanildi.

Hastalarin norolojik seviyesi ASIA Spinal Kord Yaralanmasi Norolojik
Siiflamast i¢in Uluslararasi Standartlar muayene formu ile degerlendirildi.
American Spinal Injury Association (ASIA) tarafindan gelistirilen ve son olarak
2013 yilinda giincellenen Spinal Kord Yaralanmasi Norolojik Simiflamasi igin
Uluslararas1 Standartlar muayene formu (International Standarts for Neurological
Classification of Spinal Cord Injury — ISNCSCI) halen mevcut skalalar arasinda en
cok kullanilan, en gelismis ve en yiiksek sensitiviteye sahip olanidir (Sekil 2).

Hastalarin giinliik yasam aktiviteleri Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii (FIM)
ile degerlendirildi. FIM, nérolojik 6ziirlii bireylerin rehabilitasyon programlarmin
planlanmasi, degerlendirilmesi ve sonuglarinin izlenmesinde yaygin olarak kullanilan
bir oOlgektir. Rehabilitasyon hastalarinin  fiziksel ve kognitif ozirliliklerini
degerlendirmede ve izlemede kullanilmak {izere 1980°li yillarda Amerikan Tibbi
Rehabilitasyon Kongresi ile Amerikan Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Akademisi
tarafindan olusturulmustur. Oziirliilik durumunun 4 motor (kendine bakim, sfinkter
kontrolii, transfer ve hareket) ve 2 kognitif (iletisim ve sosyal algi) olmak {izere
toplam 6 boliim ve 18 madde ile degerlendirildigi bir 6l¢ektir. Hastalar bu dlgekte en
az 18, en ¢ok 126 puan alirlar. Calismamizda Kiigiikdeveci ve arkadaglar tarafindan
yapilan FIM’n Tiirk popiilasyonuna adaptasyonu kullanilmistir (152).

Hastalarda depresif duygu durumunun belirlenebilmesi i¢in Beck Depresyon
Olgegi (BDO) kullanildi. Bu dlgekte dlgegin basindaki yonergeye gore hastalardan
kendi durumlarina en ¢ok uyan ifadeyi isaretlemeleri istenir. Her madde 0-3 arasinda
giderek artan puan alir. Toplam puan 0-63 arasinda degisir. Kesme degeri 17
puandir. 17-35 puan 1liml1 depresyon, 35 puanin istii ise siddetli depresyon olarak
kabul edilmektedir. Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirligi N.Hisli tarafindan yapilmistir
(153).

Yasam kalitesini degerlendirebilmek amaciyla SIP-68 kullanildi. SIP-68

gecerli ve glivenilir bir yasam kalitesi skalasidir. Post ve arkadaglar1 tarafindan

yapilan gilivenilirlik ¢alismasinda yiiksek oranda gilivenilir bulunmustur
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(Cronbach’s a=0.88-0.92) (154,155). Yapilan bir diger gecerlilik ¢alismasinda ise
Barthel Indeksiyle karsilastirilmis ve yiiksek korelasyon gdstermistir (r=0.74) (156).
Toplamda 68 maddeden olusan SIP-68; Somatik otonomi (SA), mobilite
kontrolii (MC), psisik otonomi ve iletisim (PAC), sosyal davranis (SB), emosyonel
stabilite (ES) ve mobilite araligi (MR) gibi 6 alt boliimden olusur. Hastaya yatak
basinda uygulanabilen SIP-68, hastanin kendisi tarafindan da rahatlikla
doldurulabilecek bir skaladir.

Somatik otonomi hastanin gilinlilk yasam aktivilerini ve {iriner/rektal
kontinansini, mobilite kontrolii ayakta durma, yiiriime, merdiven ¢ikma gibi temel
motor fonksiyonlari, psisik otonomi ve iletisim, hafiza, dikkat, konsantrasyon gibi
kognitif fonksiyonlari, sosyal davranis seksiiel durumunu, ev i¢i ve toplum i¢i sosyal
aktivitelerini, emosyonel stabilite hastanin kendisine ve yakin g¢evresiyle olan
iligkilerini, mutluluk, sinirlilik ve depresyon durumunu, mobilite aralig1 ise kisinin

mevcut durumu itibariyle ulasabildigi ¢evrenin fiziksel sinirlarini degerlendirir (155).

68 maddeden herbiri hastanin saglik durumuyla ilgili bir olumsuz bir

onermedir. Her maddenin kendine 6zgii bir skoru vardir.
Ornegin ;
1. Tekerlekli iskemle ile dolagiyorum (0.73)
2. Bagkasindan yardim alarak yemek yiyebiliyorum (0.43)

3. Eglenmek amaciyla daha az disar1 ¢ikiyorum (0.49)

4. Aileme kars1 kotii davraniyorum, kindarim (0.62)

Hasta her bir maddeyi bos birakir veya isaretler. Bos birakilan madde
degerlendirmeye alinmaz. Isaretlenen maddelerin puanlari toplanir. Bulunan sonug
maksimum SIP-68 skoru olan 35,54’e oranlanarak yiizde cinsinden degeri bulunur.
Bulunan deger hastanin total SIP-68 skorudur. Hasta yalnizca saglik durumuna uyan
olumsuz 6nermeleri isaretledigi i¢in bulunan SIP-68 skoru ile hastanin yasam kalitesi
arasinda negatif korelasyon vardir. Daha diisiik SIP-68 skorlari hastanin yasam

kalitesinin daha iyi oldugunu gésterir (154,156).
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Hastalarin ambulasyon diizeyleri non-ambule ve ambule olmak tizere iki grup
seklinde tamimlandi. Non-ambule: Yatak seviyesinde veya tekerlekli iskemle
seviyesinde olup ambule olamayanlar, ambule ise ev i¢i veya toplum iginde cihazl
veya cihazsiz ambule olabilenler olarak tanimlanmaktadir.

Hastalar ayrica Fonksiyonel Ambulasyon Skalas1 (FAS) ile degerlendirildi
(Tablo 11). FAS, hastalarin yiiriiyiis esnasinda ihtiyag duydugu kisi ve yardimci
cihaz gereksinimini degerlendiren, rehabilitasyon alaninda sik kullanilan ve giivenilir
bir 6l¢ektir. MGH’de (Massachusetts General Hospital) gelistirilmistir (157).

Spastisitenin siddetini degerlendirmek igin Ashworth Spastisite Skalasi
kullanildi. Ashworth Spastisite Skalasi, spastisitenin degerlendirilmesi igin
uluslararasi platformda en sik kullanilan degerlendirme metodudur (158). Hasta sirt
istii ve gevsemis bir durumda iken muayene edilmelidir. Eklem pasif olarak,
tekrarlayici ve hizli bir sekilde hareket ettirilmeli ve muayene bulgularina goére

direng evrelendirilmelidir. Bu evrelemeye gore;

0 Tonus artis1 yoktur

1 Hareket acikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir
direng ile karakterize hafif tonus artis1 mevcuttur

2 Kas tonusu tiim eklem hareket acikligr boyunca artmistir, fakat eklemler
kolayca hareket ettirilebilir

3 Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artis1 mevcuttur

4 Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir
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Tablo 11: Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi (FAS)

EVRE

Non-Fonksiyonel

Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda
ambuledir veya paralel bar disinda giivenle ambule
olabilmek i¢in birden fazla kisinin siipervizyon
veya fiziksel yardimina ihtiya¢ duyar

2. Seviye Bagimli

Hasta diiz zeminlerde yiiriitken 1 kisinin manuel
desteginden fazlasina ihtiyag duymaz. Manuel
destek siireklidir ve viicut agirliginin taginmasinin
yanisira dengenin stirdiiriilmesi ve/veya
koordinasyonu asiste etmek icin gereklidir.

1. Seviye Bagimli

Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek i¢in bir
kiginin manuel desteginden fazlasina ihtiyag
duymaz. Manuel destek denge ve koordinasyonu
asiste etmek icin uygulanan siirekli veya aralikli
hafif dokunmay1 igerir

Gozetim Bagimh

Hasta baska birinin manuel destegi olmaksizin diiz
zeminlerde fiziksel olarak yiiriiyebilir durumdadir
ancak zayif degerlendirme becerisi, tartigmall
kardiak durum veya kalibin tamamlanmasi igin
sozel yonlendirmeye  gereksinim  varliginda
giivenlik  acisindan bagka bir kisinin  yol
goOstermesine ihtiyag duyar.

Diiz Zeminde Bagimsiz

Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yirir ancak
asagidakilerden biri ile karsilastiginda siipervizyon
veya fiziksel yardima ihtiya¢ duyar:

7’den fazla basamakli merdiven, 30 dereceden fazla
egim, ¢gimen, c¢akil, gevsek toprak, kar, buz

Bagimsiz

Hasta diz ve diz olmayan zeminlerde,
merdivenlerde ve egimlerde bagimsiz olarak
yurayebilir.
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Verilerin degerlendirilmesinde, SPSS paket programi (Statistical Package for
the Social Science, version 22.0) kullanildi. Nominal ve ordinal degerler say1 ve
yiizde olarak verildi. Sayisal verilerin normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-
Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile belirlendi. Normal dagilima uyan sayisal veriler,
ortalama ve standart sapma ile; normal dagilima uymayanlar ise medyan, standart
hata ve minimum-maksimum degerleri ile gosterildi. Calismada elde edilen sayisal
verilerin, birka¢ istisna disinda normal dagilima uymadigr gorildiigi igin,
istatistiksel analizler non-parametrik testler ile yapildi. Sayisal verilerin ikili
bagimsiz gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi; ikiden fazla
bagimsiz grup karsilagtirmalarinda Kruskal-Wallis testi uygulandi. Sayisal
degiskenler arasi korelasyonlar Spearman korelasyon analizi ile test edildi. Nominal
ve ordinal degerlerin bagimsiz gruplar arasi karsilastirmalarinda Ki-Kare testi
kullanild1. Hipertansiyon, diisiik HDL, diabetes mellitus ve yiiksek FRS {iizerine
etkili olan faktorleri arastirmak i¢in lojistik regresyon analizi uygulandi. P degeri

0.05’1n alt1 1statistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza spinal kord yaralanmasi tanis1 almig, kronik donemde 117 hasta
alindi. Hastalarin 78’1 (%66,7) erkek, 39’u (%33.,3) kadindi. Hastalarin yas
ortalamasi1 43,7+14,1 yil olarak bulundu. Erkeklerin yas ortalamasi 40,3+11,9 yil,
kadinlarin yas ortalamasi 50,5£15,8 yil olarak bulundu. Hastalik siiresi 36+6 aydi.
SKY etyolojisine bakildiginda hastalardan 32°si (%27,4) trafik kazasi, 56’s1 diigme
(%47,9), 7’si atesli silah yaralanmasi (%6) olmak iizere toplam 95’inde (%81,2)
travmatik sebepler varken kalan 22’sinde (%18,8) diger non-travmatik sebeplerden
vardi. Hastalarin SKY skorunun tipine bakildiginda 88’i (%75,2) paraplejik, 29’u
(%24,8) tetraplejikti. Hastalarin norolojik yaralanma seviyelerine bakildiginda 29’u
(%24,8) C2-C8, 11’1 (%9,4) T1-T6, 44’1 (%37,6) T7-T12, 33’1 (%28,2) L1-L4
olarak bulundu. Hastalarin 84’iinde (%71,8) yaralanma sonrasinda spinal
stabilizasyon cerrahisi Oykiisi varken 33’linde (%28,2) cerrahi Oykiisii
bulunmamaktaydi. Higbir hastada (%0) yaralanma sonrasinda kardiyovaskiiler

cerrahi 6ykisl yoktu (Tablo 12).

Tablo 12: Hastalarn klinik ve sosyodemografik karakteristikleri 1

Karakteristikler (n=117) Degerler n(%0)
Yas (ort £SD) 43,7+14,1 (min=18 maks=79)
Cinsiyet (erkek/kadin) (%) 78/39 (%66,7/%33,3)
Hastalik Siiresi(ort £SD) (ay) 36£6 (min=12 maks=365)
Hastalhik Etyolojisi
Travmatik 95 (%81,2)
Diisme 56 (%47,9)
Trafik Kazasi 32 (%27,4)
Ategli Silah Yaralanmasi 7 (%6)
Non Travmatik 22 (%18,8)
SKY Skorunun Tipi
Tetrapleji 29 (%24,8)
Parapleji 88 (%75,2)
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Tablo 12’°nin devam

Norolojik Yaralanma Seviyeleri

C2-C8 29 (%24,8)

T1-T6 11 (%9,4)

T7-T12 44 (%37,6)

L1-L4 33 (%28,2)
Yaralanma Sonrasi Cerrahi OyKkiisii

Spinal Stabilizasyon 84 (%71,8)

Kardiyovaskuler Cerrahi 0 (%0)

Hastalarin egitim diizeylerine bakildiginda 8’i (%6,8) okuma yazma
bilmiyordu. 5 (%4,3) hasta okur yazardi. Hastalardan 53’1 (%45,3) ilkdgretim, 50’s,
(%42,7) ortadgretim ve 1’1 (%0,9) tiniversite mezunuydu. Gelir durumuna gore
bakildiginda 92’si (%78,6) diisiik, 25’1 (%21,4) orta gelir diizeyindeydi. Hastalarin
sigara kullanim durumuna bakildiginda 66 hastada (%56,4) sigara kullanim GSykdisii

varken 51 hasta (%43,6) sigara kullanmiyordu (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarn klinik ve sosyodemografik karakteristikleri 2

Karakteristikler (n=117) Degerler
Egitim Diizeyi(%0)

Okuma yazma yok 8 (%6,8)
Okur-yazar 5 (%4,3)
lk6gretim mezunu 53 (%45,3)
Orta6gretim mezunu 50 (%42,7)
Universite mezunu 1 (%0,9)

Gelir Durumu

Diisiik 92 (%78,6)
Orta 25 (%21,4)
Y uksek 0 (%0)
Sigara Oykisti

Kullanan 66 (%56,4)
Kullanmayan 51 (%43,6)
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Hastalarin ASIA skalasi ile belirlenen noérolojik seviyelerine bakildiginda ise
hastalarin 40" (%34,2) ASIA-A, 21’1 (%17,9) ASIA-B, 251 (%21,4) ASIA-C, 31'i
(%26,5) ASIA-D olarak saptandi (Tablo 14) .

Tablo 14: Hasta grubunun ASIA skalasina gére dagilimi

ASIA Vaka Sayisi: n(%)
40 (34,2)

B 21 (17,9)

C 25 (21,4)

D 31 (26,5)

Hastalar1 komplet ve inkomplet olarak 2 gruba ayirdigimizda hastalarin 40"
(%34,2) komplet, 77'si (%65,8) inkomplet olarak izlendi. Ambulasyon agisindan
bakildiginda 83’1 (%70,9) ambule iken, 34’1 (%29,1) ambule degildi (Tablo 15).

Tablo 15: Hastalarin baz1 klinik 6zellikleri 1

Vaka Sayisi: n(%)

Komplet 40 (34,2)
Inkomplet 77 (65,8)
Ambule 83 (70,9)
Non Ambule 34 (29,1)

Hastalara ortez kullanimi agisindan bakildiginda 20’si (%17,1) kisa yiiriime
ortezi, 46’st (%39,3) uzun yiiriime ortezi kullanirken 51’1 (%43,6) ortez
kullanmiyordu. Ambule olan 83 hastadan 18’1 (%15,4) kanedyen, 57’si (%48,7)
walker kullanirken 8 hasta (%6,8) desteksiz ambuleydi. Hastalar kas tonusu
acisindan incelendiginde 35°1 (%29,9) flaskti. Hastalardan 10’unda (%8,5) Ashworth
1, 14’inde (%12) Ashworth 2, 17’sinde (%]14,5) Ashworth 3, 2’sinde (%]1,7)
Ashworth 4 diizeyinde spastisite mevcuttu. 39 (%33,3) hastada ise tonus bozuklugu
yoktu. Hastalar Fonksiyonel Ambulasyon Smiflandirmasi’na (FAS) gore
degerlendirildiginde 34’1 (%29,1) FAS 0, 1’1 (%1,8) FAS 1, 1’1 (%1,8) FAS 2, 48’1
(%41) FAS 3, 26’s1 (%22,2) FAS 4 ve 7’si (%6) FAS 5ti (Tablo 16).
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Tablo 16: Hastalarin bazi klinik 6zellikleri 2

n %
Ortez Kullanimi KYC 20 17,1
uyc 46 39,3
Ortez yok 51 43,6
Destek Kullanimi Kanedyen 18 15,4
Walker 57 48,7
Destek yok 42 35,9
Spastisite Flask 35 29,9
ASW-1 10 8,5
ASW-2 14 12,0
ASW-3 17 145
ASW-4 2 1,7
Normotonik 39 33,3
FAS FASO 34 29,1
FAS1 1 1,8
FAS2 1 1,8
FAS3 48 41,0
FAS4 26 22,2
FASS5 7 6,0

Hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde, 14 hastada (%12) diabetes mellitus
vardi. Ayrica 5 hastada (%4,3) bozulmus aglik glisemisi izlendi. 16 hastada (%13,7)
hipertansiyon vardi. Pulmoner hastaliga sahip 17 hastadan (%14,5) 2’sinde (%]1,7)
KOAH, 3’iinde (%2,6) Astim, 10’unda (%8,5) restriktif akciger hastaligi ve 2’sinde
(%1,7) pulmoner emboli mevcuttu. 2’sinde (%1,7) hipertiroidi 2’sinde (%]1,7)
hipotiroidi olmak {izere 4 hastada (%3,4) endokrinolojik hastalik Oykiisii vardi.
Hastalardan 92’sinde (%78,6) alt iiriner sisteme ait hastalik 6ykiisii mevcutken higbir
hastada {ist liriner sisteme ait hastalik 6ykiisti yoktu. Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii
bulunan 20 (%17) hastadan 1’inde (%0,9) iskemik kalp hastaligi, 10’unda (%8,5)
derin ven trombozu, 2’sinde (%]1,7) kapak hastaligi ve 7’sinde (%6) aritmi mevcuttu.
Ayrica 46 hastada (%39,3) kardiyovaskiiler hastalifa ait aile oykiisii mevcuttu. 13
hastada (%9,4) ise hicbir ek hastalik 6ykiisii yoktu (Tablo 17).
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Tablo 17: Hastalarin ek hastaliklari

Ek Hastahk n %
Diabetes Mellitus 14 12,0
Bozulmus Achk Glisemisi 5 4.3
Hipertansiyon 16 13,7
Pulmoner Hastahk KOAH 2 1,7
Astim 3 2,6
Restriktif 10 8,5
Pulmoner Emboli 2 1,7
Endokrinolojik Hastalik 4 3,4
KVH Aile Oykusu 46 39,3
Kardiyovaskiiler Hastalik Iskemik 1 0,9
DVT 10 8,5
Kapak 2 1,7
Aritmiler 7 6,0
Nefrolojik Hastahk Alt Uriner 92 78,6
Ust Uriner 0 0
Ek Hastalik Yok 13 9,4

Kardiak ritm bozuklugu bulunan 7 (%6) hastadan 2’sinde (%1,7)

supraventrikiiler tasikardi, 2’sinde (%1,7) siniis tasikardisi ve 3’linde (%2,6) atrial

fibrilasyon izlendi. 110 (%94) hastada ise normal sins ritmi mevcuttu (Tablo 18).

Tablo 18: Hastalarin EKG bulgulari

EKG n %
NSR 110 94,0
SVT 2 1,7
Siniis Tasikardisi 2 1,7
AF 3 2,6
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Hastalarin yasam kalitesini degerlendirebilmek i¢in kullandigimiz SIP-68’in
en diisiik puan ortalamas1 30+2 ile Psisik Otonomi ve iletisim (PAC), en yiiksek
puan ortalamasi ise 9042 ile Mobilite Araligi (MR) kategorisiydi. SIP-68 Total skoru
ortalamasi ise 75+2’ydi. En yiiksek SIP-68 Total skoru 90, en diisiigli ise 5°ti.
Hastalarin giinliik yasam aktivitelerini degerlendirmek amaciyla kullandigimiz
fonksiyonel bagimsizlik 6l¢egi (FIM) skoru ortalamasi 90+2’ydi. En yiliksek FIM
skoru 124, en diisiigli ise 50’ydi. Hastalarin depresif duygu durum diizeyini
degerlendirmek amaciyla kullandigimiz beck depresyon o6l¢egi skoru ortalama

17+1°di. En yiiksek skor 52, en diisiigii ise 6’yd1 (Tablo 19).

Tablo 19: Hastalarin yasam kalitesi, giinliik yasam aktiviteleri ve depresif duygu

durumlari ile ilgili degerlendirmeler

Median + SEM Minimum Maksimum
SIP6BTOTAL 75+2 5 90
SA 75+3 0 100
MC 80+3 0 100
SB 75+3 0 100
ES 48 +3 0 96
MR 902 0 100
PAC 30+2 0 45
FIM 902 50 124
Beck Depresyon Olcegi 17+1 6 52

Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi1 25,56 + 0,45°ti. En diisiik skor 19
kg/m?, en yiiksek skor 44 kg/m?’ydi. Bel cevresi ortalamasi 97,68 + 1,47 olup en
diisiik 69 cm en yiiksek 142 cm olarak bulundu. Kalca ¢evresi ortalamas1 102,61 +
1,11 olup en diisiikk 74 cm, en yiikksek 145 cm olarak bulundu. Bel ¢evresi/Kalca
cevresi oran1 ortalamasi ise 0,95 = 0,01’ydi. Bu sonuglara gore caligmaya alinan 117

hastadan 69°u (%59) obez, 48’1 (%41) ise obez degildi (Tablo 20).
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Tablo 20: Hastalarn viicut dl¢timleri ve obezite siklig

Median + SEM Minimum Maksimum
VKi 25,56 + 0,45 19 44
Bel Cevresi 97,68 + 1,47 69 142
Kalga Cevresi 102,61 + 1,11 74 145
Bel/Kal¢ca Oram 0,95 +0,01 0,77 1,21
Obez Obez Degil
Obezite 69 (%59) 48 (%41)

Hastalarin laboratuar bulgulart incelendiginde HDL degeri ortalamast 33 +

1’di. HDL median degerinin 40’in altinda oldugu goriildii. LDL degeri ortalamast

110 + 3, trigeliserid degeri ortalamasi1 139 + &, total kolesterol degeri ortalamas1 176
+ 4°tli. Hastalarin 90’1inda (%77) diisiik HDL diizeyi, 36’sinda (%30,8) yliksek LDL
diizeyi, 48’inde (%41) yiiksek total kolesterol degeri ve 51°inde (%43,5) yiiksek

trigliserid degeri oldugu goriildii. Bu sonuglara gore hastalarin 100°tinde (%85,5)

dislipidemi varken 17’sinde (%14,5) lipid profil bozukluguna rastlanmadi. Ac¢lik kan

sekeri ortalamasi 89 + 2 ve CRP ortalamasi 0,3 + 0,2’di (Tablo 21).

Tablo 21: Hastalarin bazi laboratuvar bulgulari

Degiskenler Median + SEM Minimum Maksimum
HDL, mg/dl 33+1 16 64
LDL, mg/dl 110+ 3 31 203
TG, mg/di 139+8 36 430
TC, mg/dl 176 £ 4 70 266
AKS, mg/dl 89+2 74 243
CRP, mg/dI 0,3+0,2 <0,5 13,7
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Hastalar ila¢ kullanimi agisindan incelendiginde 16 (%13,7) hasta
antihipertansif ila¢ kullaniyordu. Hastalardan 18’1 (%15,4) yaralanma Oncesinde
antiagregan tedavi alirken hastanemize yatis sonrasinda 26 (%18,8) hasta tedavi
almaktaydi. Hastalardan 4’4 (%3,4) yaralanma Oncesinde antikoagilan
kullanmaktayken hastanemize yatis sonrasinda antikoagiilan kullanan hasta sayisi
17°ydi (%14,5). 10 (%8,6) hasta yaralanma Oncesi antidiabetik ila¢ kullanirken yatis
sonrast 14 (%12) hasta antidiabetik ilag kullanmaktaydi. Hastalarin 12’sinde (%10,3)
antiaritmik ila¢ kullanim Oykiisii mevcuttu. 6 (%5,2) hastada yaralanma Oncesinde
antihiperlipidemik ila¢ kullanim Oykiisii mevcutken, hastanemize yatig sonrasinda 7
(%06) hastada antihiperlipidemik ilag kullanim &ykiisii mevcuttu. Bu sonuglara gore
hastanemize yatis1 sonrasinda 8 (%06,8) hastaya antiagregan ,13 (%9,4) hastaya
antikoagulan, 4 (%3,4) hastaya antidiabetik ve 1 (%0,9) hastaya antihiperlipidemik
ilag tedavisi baslanmigtir. Biitiin olarak bakildiginda ise bahsi gecgen ilag
gruplarindan en az bir tiir ilag kullanan hasta sayist 45 (%38,4), herhangi bir ilag
kullanmayan hasta sayis1 ise 72’ydi (%61,6) (Tablo 22).

Tablo 22: Hastalarin ila¢ kullanim durumlari

YO YS Toplam %
Antihipertansif kullanim 16 16 16 13,7
Antiagregan kullanimi 18 26 26 18,8
Antikoagulan kullanimi 4 17 17 14,5
Antidiabetik kullanim 10 14 14 12,0
Antiaritmik kullanimi 12 12 12 10,3
Antihiperlipidemik kullanimi 6 7 7 6,0
En az bir gruptan ilag kullanan 45 38,4
Hicbir gruptan ila¢ kullanmayan 72 61,6

YO: Yaralanma Oncesi YS: Yaralanma Sonrasi
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Hastalarin Framingham Risk Skoru (FRS) degeri ortalama 4,7 + 0,8°di. En
yilksek FRS degeri 36,7°ydi. Hastalar FRS agisinda kategorize edildiginde 77
(%65,8) hasta diisiik risk, 21 (%17,9) hasta orta risk ve 7 (%6) hasta yiiksek risk
kategorisindeydi. 12 (%10,3) hasta ise 30 yasindan kiiciik oldugu icin FRS skoru
hesaplanamadi (Tablo 23).

Tablo 23: Hastalarin FRS skoru ve FRS gruplarina gore dagilimi

Median £ SEM Min maks
FRS, % 47+0,8 0,0 36,7
n %
FRS alt gruplan Diisiik Risk 77 65,8
Orta Risk 21 17,9
Yiksek Risk 7 6,0
<30 yas 12 10,3

Terap6tik girisim olarak FRS skoru %10’dan yiiksek olan hastalardan 24’{ine
(%20,5) doymamis yaglardan fakir diyet, 24 (%20,5) hastaya diisiik kolesterollii
diyet verilmis, 21 (%17,9) hastanin sigara birakmasi saglanmis, 24 (%20,5) hasta
fiziksel aktivite (C7 saglam olan hastalarda 30 dakikadan fazla) programina alinmis

ve 16 (%13,7) hastada kilo kontroliine gidilmistir (Tablo 24).

Tablo 24: Hastalar uygulanan terapéotik girisimler

Terapotik Girisim n %

Doymamis Yaglarin Azaltilmasi 24 20,5
Diisiik Kolesterollii Diyet 24 20,5
Sigara Birakma 21 17,9
Fiziksel Aktivite 24 20,5
Kilo Kontrol 16 13,7
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Diisiik, orta ve yiiksek FRS alt gruplart karsilastirildiginda, SKY stiresi ve

CRP seviyesinin risk gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermedigi goriildii (p>0,05). Yas, sigara i¢imi, VKI, gdbek/kal¢a orani, sistolik-
diastolik kan basinci degerleri, aglik kan sekeri, TG, TC, LDL, HDL diizeyleri

acisindan karsilastirma yapildiginda FRS risk gruplari arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamliyd: (p<0,05). FRS diisiik risk grubunda yas, icilen sigara miktar1, VKI,
gobek/kalca ¢evresi orani, kan basinglari, TG, TC, AKS ve LDL degerleri, FRS orta

ve yiiksek risk grubuna kiyasla anlamli diisiik bulundu (p<0,05). HDL degeri, diisiik

ve orta risk grubunda, yiiksek riskli gruba gore anlamli yiiksek bulundu (P=0,001)

(Tablo 25).

Tablo 25: Framingham risk skorlamasina gore diisiik, orta ve yiiksek risk

grubundaki hastalarin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi 1

FRS Diisiik Risk FRS Orta Risk FRS Yiksek Risk
(n=77) (n=21) (n=7) P

Median * Median * Median *

SEM Min | Maks SEM Min |Maks SEM Min | Maks
Yas, yil 38=x1 30 74 49 £2 39 | 79 594 50 | 79 |<0,001
Sigara Miktari 5x1 0 35 30=+3 0 50 30x6 0 50 |<0,001
SKY suresi(ay) | 398 12 | 365 35%6 14 | 111 | 25%48 16 | 365 | 0,652
VKI 23%0 19 37 28x1 21 | 39 31=+3 24 | 44 |<0,001
Gobek/Kalga | 0,93+0,01 (0,77 | 1,12 | 0,98+0,02 (0,91 | 1,21 |0,97+0,04 |0,89 | 1,16 |<0,001
Sistolik KB 1101 |100 | 140 1302 |110 | 140 130+4 |120 | 150 |<0,001
Diastolik KB 70x1 60 90 802 70 | 100 804 70 | 100 |<0,001
AKS 88+2 74 | 214 91+8 83 | 243 | 119+16 | 83 | 191 | 0,003
TG 131+10 | 36 | 430 | 173+11 | 91 | 263 | 229+28 |168 | 401 | 0,007
TC 174 +5 70 | 266 2127 |146 | 262 | 220+13 |144 | 251 | 0,003
HDL 34+1 20 64 34+2 22 | 52 282 21 | 38 |0,001
LDL 106 + 1 31 | 203 143 5 82 | 182 | 144+12 | 74 | 173 |<0,001
CRP 00+0,2 |00 |13,7 | 05+01 |00 | 27 | 0002 |00 | 1,4 |0,749

FRS: Framingham Risk Skoru SEM: Standart hata VKI: Viicut Kiitle indeksi AKS: Aglik Kan

Sekeri TG:Trigliserid TC:Total Kolesterol KB: Kan Basinc1 “Kruskal-Wallis testi ile
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Yasam kalitesi, giinliik yasam aktiviteleri ve depresif duygu durum agisindan
diisiik, orta ve yiiksek FRS alt gruplart karsilastirildiginda; SIP-68’in Somatik
Otonomi, Mobilite Kontrolii ve Sosyal Davranis kategorileri ile FRS alt gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05). Daha yiksek kategori
puanlar1 diisiik risk grubunda izlendi. FIM, BDO, SIP-68’in Emosyonel Stabilite,
Mobilite Aralig1, Psisik Otonomi ve Iletisim ve SIP-68 Total skorlar1 bakimindan ii¢
FRS grubu alt risk grubu arasinda anlamli farklilik gortilmedi (p>0,05)(Tablo 26).

Tablo 26: Framingham risk skorlamasina gore diisiik, orta ve yiiksek risk

grubundaki hastalarin klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi 2

FRS Diisiik Risk FRS Orta Risk FRS Yiksek Risk
(n=77) (n=21) (n=7) P

Median Median Median

+SEM |Min | Maks |+ SEM |Min | Maks |+ SEM |Min | Maks
FIM 87+2 50 | 124 |94 +4 50 | 124 |100+9 | 60 | 116 |0,152
BDO 17+1 6 35 |17+1 9 30 |22+3 8 30 10,985
SA 78+ 4 4 100 |60+8 0 100 |10+x16 | 5 100 {0,039
MC 86 + 4 0 100 |70+8 0 100 |4+18 0 100 |0,020
SB 80+4 0 100 |60+8 6 97 16+16 0 90 0,019
ES 50+ 3 0 9% (407 0 90 |0x15 0 80 10,076
MR 0V+2 0 100 |90+3 50 | 100 905 70 | 100 |0,588
PAC 302 0 45 130+£3 0 30 |30+4 0 30 (0,572
SIP68Total (78 £2 5 90 (705 10 | 90 (70+8 30 | 88 0,437

FIM: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi BDO: Beck Depresyon Olgegi SA: Somatik Otonomi
MC: Mobilite Kontroli SB: Sosyal Davranig ES: Emosyonel Stabilite MR: Mobilite Aralig
PAC: Psisik Otonomi ve Iletisim “Kruskal-Wallis testi ile

Orta ve yiiksek risk grubunda olanlarin orani, erkeklerde kadinlara gore
istatistiksel olarak anlaml yiiksekti (p<0,05). Obez, hipertansif veya sigara dykis
olanlarda ytiksek FRS risk grubuna girenlerin orani, normal kilolu, normotansif veya
sigara icme Oykiisii olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p<0,05). Ancak, norolojik seviyesi, yaralanmanin komplet veya inkomplet olusu,

ambulasyon durumu ve parapleji/tetrapleji karsilastirmasi bakimindan risk gruplari
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arasindan anlamli farkliliklar saptanmadi (p>0,05). Diabet siklig1 bakimindan da ii¢
grup arasinda anlamli fark vardi (p<0,05) (Tablo 27).

Tablo 27: Framingham risk skorlamasimna gore diisik, orta ve yiksek risk

grubundaki hastalarin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi 3

FRS Risk Gruplari
Diisiik Y Uksek
Risk Orta Risk Risk
(n=77) (n=21) (n=7)
Say1 | % |Say1 | % |[Say1 | % X P

Cinsiyet Kadin 34 1895| 3 |79 | 1 |26
7,933 0,019

Erkek 43 64,2 | 18 |26,9| 6 |90

Obezite Var 46 (69,7 | 15 |22,7| 5 |76
1,202 0,048

Yok 31 |795| 6 |154| 2 |51

) ) Var 5 |313| 6 |375| 5 |31,3
Hipertansiyon 24,561 <0,001

Yok 72 (809 | 15 [169| 2 |22

Sigara dykist  |Var 39 |619| 18 (286 | 6 |95
10,519 0,005

Yok 38 (905 3 |71 | 1 |24

Norolojik C4-C8 22 (815 4 |148| 1 |37

Seviye T1-6 6 [66,7| 1 |111| 2 |22.2
T7-T12 31 |738| 9 |214| 2 |48 5,572 0,473

L1-4 18 (66,7 | 7 |259]| 2 74

Komplet Komplet 28 |778| 6 |16,7| 2 |56
i 0,553 0,758

Inkomplet | 49 (71,0 | 15 (21,7 | 5 7,2

Ambulasyon  |[Ambule 26 (86,7 2 |67 | 2 |67
Degil 4,752 0,093

Ambule 51 (68,0 19 [253| 5 |6,7

SKY Skoru Parapleji 55 |705 | 17 (218 | 6 |77
L _ 1,296 0,523

Tipi Tetrapleji | 22 815 | 4 (148 | 1 |37

Diabet Var 7 |500| 3 (214 | 4 |28,6
12,842 0,002

Yok 70 (76,9 | 18 |198 | 3 |33

*Ki-kare testi ile

FRS orta ve yiiksek risk gruplart arasinda Slgiilen degerler bakimindan iki
grup arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (p>0,05). Bu nedenle risk analizinde FRS
diisiik riskli hastalar bir grup, FRS orta ve yiiksek risk grubu ikinci grup olarak
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siiflanip ilave analizler yapilmistir. FRS yiizdeleri diisiik ve orta/yiiksek risk grubu

olarak iki gruba ayrildiginda her iki grup arasinda cinsiyet, ambulasyon durumu,

DM, HT bakimindan anlamli farkliliklar saptandi (P<0,05). Yiksek riskli grupta;

erkek cinsiyet, diabet ve hipertansiyon daha sik izlenirken ambule hasta yiizdesi

diisiik riskli grupta anlaml olarak daha yiiksekti (p<0,05). Ancak norolojik seviye,

SKY skoru tipi, yaralanmanin komplet-inkomplet olusu ve SKY siiresi bakimindan

FRS diisiik ile orta/yiiksek risk grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 28).

Tablo 28: Framingham Risk Skoru diizeyi diisiik ve orta-yiiksek risk grubunda olan

spinal kord yaralanmali hastalarda klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

FRS Risk
Dusiik Risk |Orta&Yuksek Risk
(n=77) (n=28) o P
Say1 | % Say1 %

Cinsiyet Erkek 43 | 64,2 24 35,8
7,933 0,005

Kadin 34 (895 4 10,5

Norolojik Seviye |C4-C8 22 |815 5 18,5

T1-6 6 |66,7 3 33,3
T7-T12 31 |738 11 26,2 1,740 0,628

L1-4 18 |66,7 9 33,3

SKY Skoru Parapleji 55 70,5 23 29,5
- - 1,234 0,267

Tipi Tetrapleji | 22 |81,5 5 18,5

Ambulasyon Var 51 |68,0 24 32,0
3,818 0,050

Yok 26 |86,7 4 13,3

Komplet Komplet 28 |77,8 8 22,2
g 0,553 0,457

Inkomplet | 49 | 71,0 20 29,0

Diabet Var 7 50,0 7 50,0
4,497 0,034

Yok 70 (76,9 21 23,1

Hipertansiyon  |Var 5 313 11 68,8
17,095 <0,001

Yok 72 80,9 17 19,1
SKY Suresi, (MediantSEM) | 34,0 | 1,0 32,5 1,6 - 0,357

*Ki-kare testi ile, ““Mann-Whitney U testi ile

79



Komplet ve inkomplet SKY hastalarin1 iki ayrn grup olarak
karsilastirdigimizda; cinsiyet dagilimi, obezite, hipertansiyon, sigara igme Oykiisii,
para/tetrapleji oranlari, DM varlig1 agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar olmadigi goézlendi (p>0,05). Norolojik seviye bakimindan, iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05). Inkomplet yaralanma
grubunda, ambulasyon orani en yiiksek olup, iki grup arasinda ambulasyon durumu

istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,001) (Tablo 29).

Tablo 29: Komplet ve inkomplet hasarli olan spinal kord yaralanmali hastalarda

klinik 6zelliklerin karsilagtirilmasi 1

Komplet Inkomplet
Yaralanma Yaralanma
(n=40) (n=77)
Say1 % Say1 % x> P
Cinsiyet Kadin 14 36,8 25 63,2 0,173 | 0,678
Erkek 26 32,8 52 67,2
Obezite Var 22 31,9 47 68,1 0,397 | 0,529
Yok 18 37,5 30 62,5
Hipertansiyon [Var 4 25,0 12 75,0 0,722 | 0,395
Yok 36 36,0 65 64,0
Norolojik C4-C8 10 33,3 19 66,7
Seviye T1-6 8 77,8 3 22,2
T7-T12 16 35,7 28 64,3 10,584 1 0,014
L1-4 6 18,5 27 81,5
Ambulasyon Ambule 18 24,0 65 76,0 12,326 (<0,001
Degil 22 60,0 12 40,0
SKY Skoru Parapleji 27 34,6 61 65,4 0,015 | 0,904
Tipi Tetrapleji 13 33,3 16 66,7
Diabet Var 4 28,6 10 71,4 0,234 | 0,628
Yok 36 35,2 67 64,8

"Ki-kare testi ile
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Komplet ve inkomplet yaralanmasi olan hasta gruplart karsilastirildiginda;

SKY siiresi, igilen sigara miktar1, gébek/kalca oram, VKI, kan basinglari, lipid profili

ve aglik kan sekeri bakimindan aralarinda anlamli farklilik olmadig goriildi

(p>0,05). Ancak inkomplet yaralanma grubu, komplet yaralanma grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli bigimde daha yiiksek yas, FRS ylizde degerlerine sahipti

(p<0,05) (Tablo 30).

Tablo 30: Komplet ve inkomplet hasarli olan spinal kord yaralanmali hastalarda bazi

klinik ve laboratuvar ozelliklerin karsilastiriimasi 2

Komplet Yaralanma

Inkomplet Yaralanma

(n=40) (n=77)
Median+SEM Median+SEM P
FRS Yulzde 15+14 58+0,9 0,017
Yas, yil 39+2 48 £ 2 0,006
SKY siresi, ay 377 39+9 0,431
Sigara, paket/y1l 10+2 10+2 0,726
Gobek/Kal¢ca Oram 0,93+£0,01 0,95+0,01 0,056
VKI 24+1 25+1 0,439
Sistolik KB, mmHg 1202 1201 0,237
Diyastolik KB, mmHg 70+ 2 70+1 0,659
TC, mg/dL 176 £ 7 1775 0,639
TG, mg/dL 149 + 14 138 £ 10 0,578
LDL, mg/dL 1106 117+ 4 0,550
HDL, mg/dL 32+1 34+1 0,118
AKS, mg/dL 88+3 90 +4 0,156
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Inkomplet yaralanma grubu istatistiksel olarak anlamli bigimde daha yiiksek

FIM degerlerine sahipken; BDO, SA, MC, SB, ES, MR, PAC ve SIP68 total

degerleri, komplet grupta, inkomplet gruptan istatistiksel olarak anlamli bigcimde

diisiik bulundu (p<0,001) (Tablo 31).

Tablo 31: Komplet ve inkomplet hasarli olan spinal kord yaralanmali hastalarda bazi

klinik ve laboratuvar 6zelliklerin karsilastirilmasi 3

Komplet Yaralanma

Inkomplet Yaralanma

(n=40) (n=77)
Median+SEM Median+SEM P
FIM 72+3 97 £ 2 <0,001
BDO 21+1 16+1 <0,001
SA 90 + 2 40 + 4 <0,001
MC 100 +1 60 + 4 <0,001
SB 90+1 55 + 4 <0,001
ES 70+4 32+4 <0,001
MR 100 +1 90 +3 <0,001
PAC 3242 28 + 2 <0,001
SIP-68 Total 8l+1 70 + 3 <0,001

FIM: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi BDO: Beck Depresyon Olgegi SA: Somatik Otonomi
MC: Mobilite Kontroli SB: Sosyal Davranis ES: Emosyonel Stabilite MR: Mobilite Aralig
PAC: Psisik Otonomi ve Iletisim “Mann-Whitney U testi ile

82



Paraplejik ve tetraplejik hastalarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo 21,
22 ve 23’te karsilastirmali olarak verilmistir. Buna gore paraplejik grupta, kadin
cinsiyet, hipertansiyon, obezite ve ambulasyon oranmi tetraplejik gruba gore
istatistiksel olarak anlamli bigimde yiiksek bulundu. (p<0,05) Ancak, sigara, diabetes
mellitus bakimindan paraplejik ve tetraplejik gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 32).

Tablo 32: Paraplejik ve tetraplejik spinal kord yaralanmali hastalarda klinik

Ozelliklerin karsilagtirilmasi 1

Parapleji Tetrapleji
(n=88) (n=29) , .
Say1 | % |Say1 | % X P

Cinsiyet Kadin 33 | 86,8 6 13,2 | 4,915 | 0,027
Erkek 55 67,2 23 32,8

Obezite \Var 58 84,1 11 15,9 | 7,057 | 0,008
Yok 30 62,5 18 37,5

Hipertansiyon Var 13 81,3 3 18,8 | 6,479 | 0,024
Yok 75 73,0 26 27,0

Sigara oykisu Var 44 69,8 22 30,2 |1,629 | 0,202
Yok 44 81,0 7 19,0

Komplet-inkomplet Komplet 29 72,5 11 27,5 10,240 | 0,624
inkomplet 59 76,6 18 23,4

Ambulasyon Ambule 69 82,7 14 17,3 |9,652 | 0,002
Degil 19 53,3 15 46,7

Diabetes Mellitus \Var 11 | 78,6 3 21,4 10,155 | 0,693
Yok 77 73,6 26 26,4

* Ki-kare testi ile
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FRS yiizdesi, yas, SKY siiresi, i¢ilen sigara miktari, gobek/kal¢a orani, kan

basinci, lipid profili, aglik kan sekeri bakimindan paraplejik ve tetraplejik gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 33).

Tablo 33: Paraplejik ve tetraplejik spinal kord yaralanmali hastalarda klinik

Ozelliklerin karsilastirilmasi 2

SKY Skoru Tipi
Parapleji Tetrapleji
(n=88) (n=29) P
Median + SEM | Median + SEM
FRS Yizde 47+10 44+172 0,907
Yas, yil 45+ 2 40+ 2 0,597
SKY siresi, ay 39+38 32+11 0,373
Sigara, paket/y1l 10+1 10+3 0,202
Gobek/Kal¢a Cevresi Orani 0,95+0,01 0,94 +0,01 0,570
VKIi 24+1 24+1 0,550
Sistolik KB, mmHg 120 1 110+ 2 0,099
Diyastolik KB, mmHg 75+1 702 0,150
TC, mg/dL 177 +4 177+8 0,303
TG, mg/dL 140 £ 10 166 + 13 0,391
LDL, mg/dL 113+ 4 1137 0,466
HDL, mg/dL 4+1 33+2 0,474
AKS, mg/dL 89+3 90 +6 0,823

“Mann-Whitney U testi ile
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Paraplejik grup, tetraplejik gruba kiyasla anlamli yiiksek FIM skoru ve
anlaml diisik BDO, MC, MR, PAC ve SIP68 total skorlarina sahipti (p<0,05) ancak
SIP-68’in SA, SB, ES skorlar1 bakimindan anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo
34).

Tablo 34: Paraplejik ve tetraplejik spinal kord yaralanmali hastalarda klinik

Ozelliklerin karsilastirilmasi 3

SKY Skoru Tipi
Parapleji Tetrapleji
(n=88) (n=29) P
Median £ SEM Median £ SEM
FIM 94+2 65+4 <0,001
BDO 17+1 22=*1 <0,001
SA 75+4 90 +7 0,056
MC 80+4 100+ 7 0,039
SB 75+4 887 0,061
ES 40+ 4 70+ 6 0,091
MR 0+2 100+ 4 0,024
PAC 18+2 44 + 2 <0,001
SIP68 Total 73+3 80+3 0,031

x

Mann-Whitney U testi ile

Ambule hastalarla, ambule olmayanlar karsilastirildiginda; inkomplet
yaralanma ve parapleji oranmmin ambule hastalarda istatistiksel olarak anlamhi
bicimde yiiksek oldugu, fakat cinsiyet, hipertansiyon ve obezite yonunden iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig goriildi (p>0,05). Norolojik hasar
seviyesi de iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli olup (p<0,001); ambule
hastalarda en sik T7-12 seviye hasar1 goriiliirken, ambule olmayanlarda en sik C4-8

seviyelerinde hasarlanma mevcuttu (Tablo 35).
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Tablo 35: Ambulasyon agisindan hastalarin klinik 6zeliklerinin karsilastirilmasi

Ambulasyon
Ambule Degil Ambule
Say1 % |Say1 | % 1 P
Cinsiyet Erkek 22 282 | 56 |71,8 | 0,083 | 0,773
Kadin 12 30,8 27 1692
Hipertansiyon Yok 29 28,7 72 71,3 | 0,043 0,835
Var 5 31,3 11 |68,8
Obezite Yok 17 35,4 31 | 64,6 | 1,595 0,207
Var 17 24,6 52 | 754
Komplet- inkomplet Komplet 21 52,5 19 (47,5 | 16,199 | <0,001
inkomplet 13 16,9 64 |83,1
SKY Skoru Tipi Parapleji 19 20,5 69 | 795 | 12,753 | <0,001
Tetrapleji 15 55,2 14 | 44,8
Norolojik seviye C4-C8 16 55,2 13 |44.8
T1-6 5 45,5 6 54,5 | 18,265 | <0,001
T7-T12 10 22,7 34 | 77,3
L1-4 3 91 30 ]90,9

*Ki-kare testi ile

Tum hasta grubu bir biitiin olarak degerlendirildiginde, kardiyovaskiiler risk
ile diger klinik ve laboratuar veriler arasindaki tek yonlii korelasyonlar Tablo 25°te

verilmistir.

Buna gore yas, viicut kitle indeksi, Framingham Risk Skoru, sistolik kan
basinci, aglik kan sekeri ve total kolesterol degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif korelasyonlar bulundu (p<0,05)(p<0,001)(Sekil 3). Vicut kitle
indeksi ile LDL arasinda ve yas ile trigliserid arasinda anlamli pozitif korelasyonlar
bulundu (p<0,05). GoObek/kal¢a orani ile Framingham Risk Skoru ve sistolik kan
basinci arasinda pozitif anlamli korelasyonlar mevcuttu (p<0,001).ASIA skoru ile
Framingham Risk Skoru (p<0,001) ve aglik kan sekeri arasinda (p<0,05); norolojik

seviye ile sistolik kan basinci arasinda (p<0,001) ve igilen sigara miktar ile sistolik
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kan basinci arasinda pozitif anlamli korelasyonlar saptandi (p<0,05). Framingham
Risk Skoru ile SA, MC, SB, ES, MR, PAC ve SIP68 Total arasinda orta ve diisiik
diizeylerde anlamli negatif korelasyonlar saptandi (p<0,05). Framingham Risk Skoru
ile FAS ve FIM skorlar1 arasinda orta derecede pozitif anlamli korelasyonlara
mevcuttu (p<0,05). Sistolik kan basinct degerleri ile SIP-68’in MC ve SB
kategorileri arasinda orta derecede negatif anlamli korelasyonlar mevcuttu (p<0,05).
Icilen sigara miktariyla, Framingham Risk Skoru arasinda kuvvetli pozitif anlaml
korelasyon (p<0,001), sistolik kan basinci arasinda orta derecede pozitif anlamli
korelasyon mevcuttu (p<0,05). Ayrica igilen sigara miktar1 ile HDL degerleri

arasinda orta derecede negatif anlamli korelasyon mevcuttu (p<0,05) (Tablo 36).

Sekil 3: Vicut kiitle indeksi (VKI) ve sistolik kan basinc1 (SKB) arasindaki pozitif
iliski (p<0,05)

R? Linear = 0,248
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Tablo 36: Klinik/demografik verilerle FRS, SKB, AKS, CRP ve lipid profili

arasindaki tek yonlii korelasyonlar

FRS% | SKB | AKS | CRP | HDL | LDL | TG TC
Yas 0,627** 10,350**|0,527**| -0,019 | 0,088 | 0,147 |0,286**| 0,224*
VKIi 0,482** |0,500**| 0,244* | 0,129 | 0,008 |0,299**| 0,167 |0,261**
Gobek/Kal¢a Orani | 0,390** |0,306**| 0,108 | -0,076 | 0,006 | 0,189 | -0,031 | 0,137
SKY Siresi -0,116 | -0,089 | -0,021 | -0,064 | -0,020 | 0,015 | -0,104 | -0,004
ASIA 0,354** | 0,178 | 0,205* | -0,068 | 0,086 |-0,011 | 0,083 | 0,081
Norolojik Seviye 0,077 |0,255**| -0,106 | -0,018 | 0,071 |-0,011 | 0,020 | 0,018
BDO -0,032 | -0,032 | -0,010 | -0,021 | -0,168 | 0,089 | -0,079 | 0,027
SA -0,363**| -0,177 | -0,139 | 0,098 | -0,114 | -0,093 | -0,149 | -0,161
MC -0,355**|-0,202*| -0,147 | 0,062 | -0,157 | -0,103 | -0,122 | -0,180
SB -0,394**|-0,218*| -0,155 | 0,068 | -0,142 | -0,033 | -0,171 | -0,119
ES -0,201* | -0,135 | -0,121 | 0,132 | -0,131 | -0,043 | -0,182 | -0,120
MR -0,251**| 0,019 | 0,026 | 0,076 | -0,041 | -0,022 | -0,051 | -0,066
PAC -0,282* | -0,126 | 0,015 | 0,063 | -0,123 | -0,028 | -0,038 | -0,055
SIP68 Total -0,207**| -0,116 | -0,019 | -0,001 | -0,202 | -0,002 | -0,046 | -0,027
Sigara (paket/yil) | 0,642** | 0,237*| 0,056 | -0025 |-0,237*|-0,053 | 0,093 | -0,091
FAS 0,273** | 0,096 | -0,043 | -0,090 | 0,096 | 0,034 | 0,101 | 0,081
FIM 0,271**| 0,126 | 0,060 | 0,012 | 0,126 | 0,032 | 0,105 | 0,080

SKB: Sistolik kan basinc1 *p<0,05, **p<0,01
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SKYIi hastalarda diistik HDL degerleri tizerine etkili faktorler i¢in yapilan

regresyon analizinde yas, norolojik seviye, ASIA skoru, hasarin kompletligi, DM ve

prediabet, hipertansiyon, SKY siresi, ambulasyon durumu ve CRP diizeyinin serum

HDL diizeyi tizerinde etkisi olmadigi goriildii (p>0,05). Ancak erkek cinsiyetin
(OR= 3,92) (p<0,05) (Sekil 4) ve vucut kutle indeksinin anlamli (OR=1,11)

(p<0,05) igilen sigara miktarinin ise sinirda anlamli etkili olarak, diisiik HDL riskini

artirdig1 goriildii (p=0,050) (OR: 1,4) (Tablo 37).

Tablo 37: Spinal kord yaralanmali hastalarda diisitk HDL tizerine etkili faktorler igin

yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %95 ClI
B S.E. |Wwald | Degeri | (OR) | Alt Ust
Yas 0,028 0,019 [ 2,131 | 0,144 | 0,972 | 0,936 | 1,010
Cinsiyet (R*: Erkek) 1,366 | 0558 |5998 | 0,014 | 3,921 | 1,314 | 11,706
Norolojik Seviye 0,274 | 0414 | 0,440 | 0507 | 1,316 | 0,585 | 2,961
(R: L1-L4)
ASIA (R: ASIA-D) -0,026 | 0,015 [ 2,002 | 0,138 | 0,865 | 0,966 | 1,111
Hasarm Kompletligi 0,075 | 0,511 | 0,022 | 0,883 | 0,927 | 0,341 | 2,524
(R: Komplet)
VKIi 0,109 | 0,056 | 3,831 | 0,045 | 1,115 | 1,000 | 1,244
DM + Prediabet 1,553 0,947 2,692 | 0,101 | 4,727 | 0,739 | 30,224
Hipertansiyon 0,806 | 0,729 [ 1,222 | 0,269 | 0,447 | 0,107 | 1,865
SKY Siiresi 0,003 |0,003 | 1,142 | 0,285 | 1,003 | 0,997 | 1,010
Ambulasyon 0,110 | 0,544 | 0,041 | 0,839 | 0,896 | 0,308 | 2,601
(R: Ambule)
Sigara (paket/yl) 0214 | 0,283 | 2,896 | 0,050 | 1,425 | 0,983 | 1,996
CRP -0,143 [ 0,117 [ 1,498 | 0,221 | 0,867 | 0,690 | 1,090

OR: Odd’s Orani

R*:Referans alinan degisken

Nagelkerke R Square (R?): 0,539 Prediabet: Bozulmus A¢lik Glukozu
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Sekil 4: Erkek ve kadinlarda HDL diizeyleri arasindaki istatistiksel olarak anlamli
fark (p=0,023)
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SKYIi hastalarda hipertansiyon gelisimi {izerine etkili faktorler i¢in yapilan
regresyon analizinde, erkek cinsiyet (OR=0,09)(p<0,05), yas (OR:1,34) (p=0,001),
vicut kitle indeksi (OR=1,24) (p<0,05) ve i¢ilen sigara miktar1 (OR=2,14) (p<0,05)
anlamli etkili bulunurken diger degiskenler olan ndérolojik seviye, ASIA skoru,
hasarin kompletligi, DM ve prediabet, SKY siiresi, ambulasyon ve CRP diizeyi
hipertansiyon gelisimi tizerinde etkili bulunmadi (p>0,05) (Tablo 38).

Tablo 38: Spinal kord yaralanmali hastalarda hipertansiyon gelisimi iizerine etkili

faktorler i¢in yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %095 ClI

B S.E. | Wald |Degeri | (OR) Alt Ust
Yas 0,297 | 0,091 (10,682 | 0,001 | 1,346 | 1,126 | 1,608
Cinsiyet (R: Erkek) -2,335 | 1,468 | 2,528 | 0,048 | 0,097 | 0,005 | 1,721
Norolojik Seviye 0,473 | 0,463 | 1,044 | 0,307 | 1,605 | 0,647 | 3,982
(R: L1-L4)
ASIA (R: ASIA-D) -0,055 | 0,004 | 1,234 | 0,076 | 0,413 | 0,223 | 0,962
Hasarin Kompletligi -2,685 | 1,468 | 3,347 | 0,067 | 0,068 | 0,004 | 1,211
(R: Komplet)
VKIi 0,221 | 0,102 | 4,656 | 0,031 | 1,247 | 1,020 | 1,524
DM + Prediabet 0,673 | 0,685 | 1,546 | 0,567 | 1,983 | 0,447 | 4,235
SKY Siresi -0,011 | 0,006 | 2,935 | 0,087 | 0,989 | 0,977 | 1,002
Ambulasyon -1,059 | 1,074 | 0,974 | 0,324 | 0,347 | 0047 | 2,847
(R: Ambule)
Sigara (paket/yil) 0,311 | 0,214 | 6,378 | 0,046 | 2,144 | 1,120 | 3,524
CRP -0,481 | 1,024 | 0,221 | 0,638 | 0,618 | 0,083 | 4,595
R2: 0,743
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SKYIi hastalarda DM ve Prediabet gelisimi iizerine etkili faktorler igin
yapilan regresyon analizinde, yas (OR=1,11)(p<0,001), vicut Kkitle indeksi
(OR=1,16)(p<0,05) anlamli etkili ve ASIA skoru (OR=1,22)(p=0,050) sinirda
anlamli etkili bulunurken; cinsiyet, norolojik seviye, hasarin kompletligi,
hipertansiyon, SKY siiresi, ambulasyon, i¢ilen sigara miktari ve CRP dlzeyi diabetes
mellitus geligimi lizerinde etkili bulunmadi (p>0,05)(Tablo 39).

Tablo 39: Spinal kord yaralanmali hastalarda DM + Prediabet gelisimi iizerine etkili
faktorler i¢in yapilan lojistik regresyon analiz sonuglari

P Exp B %95 CI

B | SE. | Wald |Degeri | (OR) | Alt | Ust

Yas 0,104 | 0,030 |12,223 |<0,001 | 1,110 |1,047 | 1,176
Cinsiyet (R: Erkek) 1,336 | 0,822 | 2,640 | 0,104 | 3,803 |0,759 |19,053

Norolojik Seviye 0431|0323 | 1,781 | 0,182 | 0,650 |0,345 | 1,224
(R: L1-L4)

ASIA (R: ASIA-D) 0,169 | 0,112 | 2,587 | 0,050 | 1,223 |0,988 | 1,587

Hasarmn Kompletligi | 0586 | 0,871 | 0,422 | 0,516 | 0,568 | 0,103 | 3,129

(R: Komplet)

VKi 0,150 | 0,069 | 4,696 | 0,030 | 1,161 |1,014 | 1,330
Hipertansiyon 2,346 | 0,965 | 3,450 | 0,437 | 5,634 |2,245 [13,246
SKY Suresi -0,007 | 0,005 | 1,966 | 0,161 | 0,993 |0,982 | 1,003
Ambulasyon -0,636 | 0,787 | 0,652 | 0,420 | 0,530 |0,113 | 2,479
(R: Ambule)

Sigara (paket/yil) 0,789 | 0,886 | 1,435 | 0,562 | 0,332 | 0,192 | 0,647
CRP -0,479 | 0,543 | 0,779 | 0,377 | 0,619 |0,214 | 1,794
R?: 0,459
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SKYIi hastalarda Framingham Risk Skoru Uzerine etkili risk faktorleri igin
yapilan regresyon analizinde, yas (OR=1,15)(p<0,001), erkek cinsiyet
(OR=4,45)(p<0,05), ASIA skoru (OR=3,82)(p<0,05), vicut kutle indeksi
(OR=1,23)(p<0,001), hipertansiyon (OR=8,03)(p<0,05), ambulasyon durumu
(OR=4,72)(p<0,05) ve icilen sigara miktar1 (OR=4,12)(p<0,05) anlamli etkili
bulundu. DM ve prediabet, SKY siiresi, hasarin kompletligi, CRP diizeyi ve
norolojik seviye ise Framingham Risk Skoru iizerine etkili bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 40).

Tablo 40: Spinal kord yaralanmali hastalarda Framingham Risk Skoru (izerine etkili
faktorler icin yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %95 Cl
B S.E. | Wald |Degeri| (OR) | Alt | Ust

Yas 0,223 | 0,076 |11,312 |<0,001 | 1,146 |1,053 | 1,765
Cinsiyet (R: Erkek) 1,494 | 0,609 | 6,016 | 0,014 | 4,455 |1,350 |14,700
Norolojik Seviye -0,069 | 0,272 | 0,064 | 0,800 | 0,933 |0,548 | 1,591
(R: L1-L4)

ASIA (R: ASIA-D) 2,645 | 0,438 | 7,817 | 0,035 | 3,821 |1,349 | 7,546
Hasarin Kompletligi 0,416 | 0,636 | 0,428 | 0,513 | 1,516 | (436 | 5273

(R: Komplet)

VKI 0,214 | 0,060 |12,495 (<0,001 | 1,238 |1,100 | 1,394
DM + Prediabet -1,460 | 1,264 | 1,334 | 0,248 | 0,232 |0,020 | 2,765
Hipertansiyon 2,084 | 0,727 | 8,223 | 0,004 | 8,036 |1,934 {33,390
SKY Suresi -0,006 | 0,005 | 1,359 | 0,244 | 0,994 |0,985 | 1,004
Ambulasyon 1,553 | 0,772 | 4,047 | 0,044 | 4,726 |1,041 |21,460
(R: Ambule)

Sigara (paket/yil) 1,368 | 0,588 | 5,817 | 0,012 | 4,129 (1,289 |13,867
CRP -0,680 | 0,535 | 1,614 | 0,204 | 0,507 |0,177 | 1,446
R?: 0,795
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SKYIli hastalarda VKI iizerine etkili faktorler icin yapilan regresyon
analizinde ASIA skoru (OR=0,86)(p<0,05) ve ambulasyonun (OR=1,047) (p<0,05)
anlaml etkili, SKYY siiresinin sinirda anlamli etkili (OR=0,213) (p=0,05) oldugu
ancak yas, cinsiyet, DM ve prediabet, hipertansiyon, noérolojik seviye, hasarin
kompletligi, CRP diizeyi ve icilen sigara miktarmin VKI iizerinde etkili olmadig

goruldi (p>0,05) (Tablo 41).

Tablo 41: Spinal kord yaralanmal hastalarda VKI yiiksekligi Gzerine etkili faktorler

icin yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %95 Cl
B S.E. | Wald |Degeri| (OR) | Alt | Ust

Yas -0,004 | 0,024 | 0,025 | 0,875 | 0,996 |0,950 | 1,044
Cinsiyet (R: Erkek)  |-0,201 | 0,615 | 0,106 | 0,744 | 0,818 |0,245 | 2,731
Norolojik Seviye 0,105 | 0,181 | 0,337 | 0,561 | 1,111 |0,779 | 1,586
(R: L1-L4)

ASIA (R: ASIA-D) 0,128 | 0,465 | 1,456 | 0,021 | 0,865 |0,426 | 1,413
Hasarin Kompletligi 0,221 | 0,427 | 0,268 | 0,605 | 1,247 |0,541 | 2,877

(R: Komplet)

DM + Prediabet -0,378 | 0,797 | 0,225 | 0,635 | 0,685 |0,144 | 3,265
Hipertansiyon -2,178 | 0,981 | 4,925 | 0,326 | 0,613 |0,345 | 0,967
SKY Sdresi 0,001 | 0,004 | 0,148 | 0,050 | 0,213 |0,017 | 0,775
Ambulasyon -0,608 | 0,483 | 1,583 | 0,025 | 1,047 |1,006 | 1,090
(R: Ambule)

Sigara (paket/yil) 0,046 | 0,021 | 5,054 | 0,207 | 0,973 |0,931 | 1,015
CRP 0,114 | 0,102 | 1,238 | 0,266 | 1,121 |0,917 | 1,369
R?: 0,230
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SKYIi hastalarda CRP yiiksekligi iizerine etkili faktorler igin yapilan
regresyon analizinde arastirilan faktorlerin CRP diizeyi iizerine anlamli bir etkisi

olmadigi gorildi (p>0,05) (Tablo 42).

Tablo 42: Spinal kord yaralanmali hastalarda CRP yiiksekligi tizerine etkili faktorler

icin yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %095 ClI
B S.E. | Wald |Degeri | (OR) | Alt Ust

Yas -0,028 | 0,022 | 1,595 | 0,207 | 0,973 |0,931 | 1,015
Cinsiyet (R: Erkek) 0,491 | 0,647 | 0,576 | 0,448 | 1,634 |0,460 | 5,809
Norolojik Seviye 0,010 | 0,213 | 0,002 | 0,963 | 1,010 |0,665 | 1,534
(R: L1-L4)

ASIA (R: ASIA-D) 0,244 | 0,155 | 1,311 | 0,547 | 1,132 |0,754 | 1,613
Hasarin Kompletligi |-0,168 | 0,475 | 0,126 | 0,723 | 0,845 |0,333 | 2,143
(R: Komplet)

VKI 0,044 | 0,047 | 0,881 | 0,348 | 1,045 |0,954 | 1,145
DM + Prediabet 0,616 | 0,909 | 0,459 | 0,498 | 1,851 |0,312 {10,993
Hipertansiyon 0,588 | 0,876 | 0,451 | 0,502 | 1,801 |0,323 (10,026
SKY Suresi -0,002 | 0,004 | 0,233 | 0,629 | 0,998 |0,990 | 1,006
Ambulasyon 0,576 | 0,509 | 1,280 | 0,258 | 1,779 |0,656 | 4,824
(R: Ambule)

Sigara (paket/yil) 0,003 | 0,024 | 0,018 [ 0,892 | 1,003 |0,957 | 1,052
R?: 0,074
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SKYI1i hastalarda total kolesterol yiiksekligi tizerine etkili faktorler igin
yapilan regresyon analizinde yas (OR=0,13)(p<0,05) ve VKi’nin (OR=2,23)

(p<0,05) anlaml etkili bulunurken; yas, cinsiyet, nérolojik seviye, ASIA skoru,

hasarin kompletligi, DM ve prediabet, hipertansiyon, SKY siiresi, ambulasyon

durumu, icilen sigara miktar1 ve CRP diizeyinin total kolesterol degerleri iizerinde
etkili olmadigi goriildii (p>0,05) (Tablo 43).

Tablo 43: Spinal kord yaralanmali hastalarda total kolesterol yiiksekligi {izerine

etkili faktorler i¢in yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %95 ClI

B S.E. | Wald |Degeri | (OR) | Alt Ust
Yas -2,037 | 0,788 | 6,679 | 0,045 | 0,130 |0,028 | 0,611
Cinsiyet (R: Erkek) -0,179 | 0,588 | 0,092 | 0,761 | 0,836 |0,264 | 2,647
Norolojik Seviye 0,176 | 0,411 | 0,184 | 0,668 | 1,193 |0,533 | 2,671
(R: L1-L4)
ASIA (R: ASIA-D) 0,454 | 0,493 | 0,849 | 0,357 | 1,575 |0,599 | 4,137
Hasarin Kompletligi | -0,180 | 0,984 | 0,033 | 0,855 | 0,835 |[0,121 | 5,750
(R: Komplet)
VKIi 0,265 | 0,104 | 2,345 | 0,041 | 2,229 |1,009 | 3,165
DM + Prediabet 0,836 | 0,816 | 1,048 | 0,306 | 2,306 |0,466 |11,422
Hipertansiyon 0,012 | 0,006 | 3,457 | 0,063 | 1,012 |0,999 | 1,025
SKY Suresi 0,002 | 0,004 | 0,225 | 0,635 | 1,002 |0,994 | 1,010
Ambulasyon 0,042 | 0,493 | 0,007 | 0,931 | 1,043 |0,397 | 2,744
(R: Ambule)
Sigara (paket/yil) -0,011 | 0,021 | 0,295 | 0,587 | 0,989 |0,949 | 1,030
CRP -1,093 | 0,636 | 2,952 | 0,086 | 0,335 |0,096 | 1,166
R?: 0,654
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SKYTi hastalarda trigliserid yiiksekligi iizerine etkili faktorler i¢in yapilan

regresyon analizinde yas (OR=1,056)(p<0,05) anlamli etkili bulunurken; cinsiyet,

ndrolojik seviye, ASIA skoru, hasarmn kompletligi, VKI, DM ve prediabet,

hipertansiyon, SKY siiresi, ambulasyon durumu, igilen sigara miktar1 ve CRP

diizeyinin total kolesterol degerleri {izerinde etkili olmadigi goriildi (p>0,05) (Tablo

44).

Tablo 44: Spinal kord yaralanmali hastalarda trigliserid yiiksekligi iizerine etkili

faktorler i¢in yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P Exp B %95 ClI

B S.E. | Wald |Degeri | (OR) | Alt Ust
Yas 0,055 | 0,018 | 9,729 | 0,032 | 1,056 |1,021 | 1,093
Cinsiyet (R: Erkek) 0,169 | 0,532 | 0,101 | 0,751 | 1,184 |0,417 | 3,359
Norolojik Seviye -0,277 | 0,192 | 2,071 | 0,150 | 0,758 |0,520 | 1,105
(R: L1-L4)
ASIA (R: ASIA-D) 0,036 | 0,118 | 1,974 | 0,167 | 1,226 |0,883 | 1,260
Hasarin Kompletligi 0,208 | 0,463 | 0,203 | 0,653 | 1,232 |0,497 | 3,050
(R: Komplet)
VKIi 0,098 | 0,445 | 0,229 | 0,621 | 1,319 |0,665 | 3,212
DM + Prediabet -2,637 | 0,928 | 8,080 | 0,116 | 0,072 |0,012 | 0,441
Hipertansiyon 0,624 | 0,762 | 0,670 | 0,413 | 1,866 |0,419 | 8,312
SKY Suresi 0,001 | 0,003 | 0,167 | 0,683 | 1,001 |0,995 | 1,007
Ambulasyon 0,114 | 0,459 | 0,062 | 0,803 | 1,121 |0,456 | 2,754
(R: Ambule)
Sigara (paket/yil) 0,025 | 0,019 | 1,774 | 0,183 | 1,026 |0,988 | 1,064
CRP -0,052 | 0,114 | 0,211 | 0,646 | 0,949 |0,759 | 1,186
R?: 0,261
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SKYIi hastalarda LDL yiiksekligi tizerine etkili faktorler igin yapilan
regresyon  analizinde norolojik  seviye (OR=0,648)(p<0,05) ve VKI
(OR=1,01)(p<0,05) anlamli etkili bulunurken; yas, cinsiyet, ASIA skoru, hasarin
kompletligi, DM ve prediabet, hipertansiyon, SKY siiresi, ambulasyon durumu,
icilen sigara miktar1 ve CRP diizeyinin total kolesterol degerleri iizerinde etkili

olmadigi gorildi (p>0,05) (Tablo 45).

Tablo 45: Spinal kord yaralanmali hastalarda LDL yiiksekligi tizerine etkili faktorler
icin yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari

P |ExpB | %9 CI
B S.E. |Wald |Degeri | (OR) | Alt | Ust

Yas 0,028 | 0,016 | 3,230 | 0,072 | 1,029 |0,997 | 1,061
Cinsiyet (R: Erkek)  |-0,313 [ 0,469 | 0,447 | 0,504 | 0,731 [0,292 | 1,831
Norolojik Seviye -0,433 | 0,199 | 4,737 0,030 | 0,648 |0,439 | 0,958
(R: L1-L4)

ASIA (R: ASIA-D) 0,454 | 0,493 | 0,849 | 0,357 | 1,575 |0,599 | 4,137
Hasarin Kompletligi -0,329 | 0,485 | 0,459 | 0,498 | 0,720 |0,278 | 1,863

(R: Komplet)

VKI 0,006 | 0,003 | 5,086 | 0,024 | 1,006 |1,001 | 1,011
DM + Prediabet -1,122 | 0,679 | 2,727 | 0,099 | 0,326 |0,086 | 1,233
Hipertansiyon -0,561 | 0,637 | 0,774 | 0,379 | 0,571 [0,164 | 1,991
SKY Suresi 0,000 | 0,003 | 0,023 | 0,879 | 1,000 |0,994 | 1,007
Ambulasyon -0,071 | 0,457 | 0,024 | 0,877 | 0,932 |0,381 | 2,281
(R: Ambule)

Sigara (paket/yil) 0,002 | 0,017 | 0,013 | 0,908 | 1,002 |0,970 | 1,035
CRP -0,308 | 0,211 | 2,121 | 0,145 | 0,735 |0,486 | 1,112
R?: 0,202
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5. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) verilerine gére 2016 yili boyunca diinya
genelinde 54,7 milyon 6liim vakasi kaydedilmistir. Tiim bu vakalar igerisinde en sik
sebep olarak yaklasik 9,5 milyon 6liimle KVH ilk siray1 almaktadir (159). Uglincii
Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirmesi (National Health and Nutrition
Examination Survey III, NHANES III) ¢alismasina gore KVH gelisen hastalarin
%90’ mdan fazlasinda en az bir kardiyovaskiiler risk faktorii tespit edilmistir (84).
Saglikli popiilasyonda degistirilebilir KVH risk faktorleri; hipertansiyon, sigara,
diabetes mellitus, obezite, fiziksel inaktivite, artmis trombojenite ve aterojenik diyet
olarak tanimlanmstir (Tablo 4).

SKY’li popiilasyonda KVH risk faktorleri saglikli popiilasyona gore daha sik
izlenmektedir. Motor fonksiyonun kaybina bagli olarak fiziksel inaktivite SKY’li
bireylerde 6nemli bir problemdir ve immobilitenin bir sonucu olarak artmis
trombojenite bu popiilasyonda sik goriiliir. SKY’li bireylerde kas kiitlesinin progresif
kayb1 sonucunda viicut yag orani artmakta ve ayn1 VKI degerindeki saglikli bireye
gore daha fazla yag dokusu igermektedir (79). Artmis abdominal yaglanma
beraberinde insiilin direncini getirmekte, DM ve prediabet SKY’li popiilasyonda
daha sik goriilmektedir. Gerek fiziksel inaktivite sonucu giinliik harcanan kalori
miktarinin azalmasi gerek de gelisen metabolik degisikliklerin sonucunda viicut
yaglanmasinin artmasi sonucunda SKY’li popiilasyonda obezite saglikli popiilasyona
gore daha sik gortilmektedir (8). SKY nin sebep oldugu psikososyal faktorlerin bir
sonucu olarak sigara i¢iciligi de bu popiilasyonda topluma gore yaklasik 2 kat daha
sik goriilmekte ve artmis kardiyovaskiiler riske katkida bulunmaktadir (160). Bu
sebeplerden otiirli SKY’li popiilasyonda KVHlar daha sik ve daha erken yasta
gorilmektedir (73).

SKY, genellikle erkek cinsiyette ve siklikla 16-30 yas arasinda goriilmektedir
(21). Daha onceden yapilan bir derlemede, SKY yas araligi 15-29 olarak
belirlenmistir (161). Karacan ve arkadaslar1 tarafindan 2000 yilinda yayinlanan
Tiirkiye verilerine gore ise ortalama yas 35,5 iken, erkek/kadin orani 2,5:1 olarak

bulunmustur. En sik goriilme yas1 20-29 yas araligi olup bunu 30-39 yas araligi takip
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etmektedir(162). Guzelkiigiik ve arkadaslar1 tarafindan; GATA’ya basvuran 804
servikal spinal kord yaralanmali hasta iizerinde yapilan ¢alismada ise erkek/kadin
orani (E/K) 4,15:1 ve ortalama yas 32,5 olarak bulunmustur (25). 2016 tarihli baska
bir ¢alismada ise E/K orami 2,4:1 ve ortalama yas 37,5 olarak bulunmustur (163).
2017 tarihli bir derlemede ise E/K orani 4:1 ve ortalama yasin bimodal dagilim
gosterdigi ilk pikin 15-29 yas araliginda ikinci pikin ise 50 yas iizerinde oldugu
belirtilmistir (164). Bizim ¢alismamizda da erkek vaka sayisi kadin vaka sayisindan
daha fazla (E:K=2:1) ve ortalama yas 43,7 olarak tespit edilmistir. 60 yas iizeri SKY
vakalarmin tim SKY popiilasyonuna oran1 1970’lerde %4,6 iken bu oran 2008’de
%13,2 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise 60 yas iizeri hasta sayis1 18’dir
(%15,3). Bu trend giiniimiizde beklenen yasam siiresinin uzamasi ve genel
popiilasyonun yaslanmasiyla birliktelik gosterebilir (164). Metodoloji sebebiyle
calismamiza alinan hastalar SKY sonrasi 1 yil ge¢mis kronik donem vakalardir.
Yaralanma sonrasi ilk 1 yil igerisindeki yeni vakalar ¢aligmaya dahil edilmemistir.
Bu sebeple calismamizda hasta grubunda yas ortalamasi ve cinsiyet orani daha
onceki ¢aligmalarla bir kisim farkliliklar gostermektedir.

KVH’larda heredite dnemli bir faktordiir. Bireyin 1. derece akrabalarinda
KVH goriilmesi relatif riski topluma gore 12 kat artirmaktadir. Etkilenen akraba
sayis1 artttkca ve goOriilme yast azaldikga risk daha da artmaktadir (90).
Calismamizda 46 hastada (%39,3) KVH aile 6ykiisii bulunmaktaydi. Buldugumuz
oran literatiire gore yiiksektir. Hastalarimizin egitim duruma bakildiginda 8 (%6,8)
hasta okur yazar degil, 5 (%4,3) hasta okur yazar, 53 (%45,3) hasta ilkogretim
mezunu, 50 (%42,7) hasta orta 6gretim mezunu ve yalnizca 1 hasta (%0,9) liniversite
mezunudur. Bu agidan bakildiginda c¢alismamiza aldigimiz hasta profilindeki diisiik
egitim diizeyi; diisiik saglik bilinci ve KVH’lar agisindan diisiik farkindalikla birlikte
olup KVH aile 6ykiisiine olumsuz katkida bulunmus olabilir.

SKY etyolojisine baktigimizda hastalarin 56’sinda (%47,9) yiiksekten diisme,
32’sinde (%27,4) trafik kazasi, 7’sinde (%06) atesli silah yaralanmasi ve diger 22
hastada ise non-travmatik nedenler vardi. Yapilan epidemiyolojik caligmalarin
bir¢ogunda, trafik kazalar1 etyolojik faktor olarak ilk sirada yer almakla birlikte (21,
165), bizim c¢aligmamizda oldugu gibi, yiiksekten diismelerin de ilk sirada oldugu
¢alismalar vardir (166, 167).
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Framingham kalp calismasi ve diger 6nemli ¢aligmalarda HDL’ nin bagimsiz
bir koroner arter hastaligi (KAH) risk faktori oldugu ve etkisinin plazma
konsantrasyonu ile ters orantili oldugu belirtilmistir (97,168,169,170). Diisitk HDL,
LDL basta olmak tizere diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak KVH insidansini
artirmaktadir (168,169). Giliniimiizde diisiik HDL, saglikli bireylerde KVH i¢in
bagimsiz risk faktorlerinden biri olarak kabul edilmektedir (79,171,172) ve SKY’li
popiilasyonda degeri diisiik olarak bulunmustur (79,173,174,175).

Diger lipid bilesenlerin aksine HDL’nin KVVH patogenezinde koruyucu etkisi
oldugu bulunmug, HDL degeri ile KVH riski arasinda kuvvetli ve negatif bir iligki
kanitlanmistir. HDL degerindeki her %1 lik diisiis KVH riskinde %2-3 liik artisa yol
agmaktadir (95). Baz1 ¢alismalarda HDL’nin antioksidan ve anti inflamatuar etkisi
sebebiyle aterojenik siiregte koruyucu oldugu bulunmustur (96). HDL, aterom
plagindaki kolesterolii uzaklastirarak aterogenezi yavaslatmakta ve endotelyal hasari
azaltmaktadir (176).

HDL disiikligii saglikli popiilasyonda en sik goriilen lipid profil
bozuklugudur. Erkek cinsiyet, yiiksek serum TG diizeyi, obezite, fiziksel inaktivite,
sigara igiciligi, yiiksek enerjili diyet, yliksek karbonhidrat igeren diyet (gunlik enerji
ihtiyacinin %60tan fazlasi), tip 2 DM, genetik faktorler ve ilaglar (beta-blokerler,
steroidler, progestasyonel ajanlar) gibi faktérler HDL dusiklagi ile iligkili
bulunmustur (177).

Calismamizda 90 hastada (%77) HDL disiikligli saptanmistir. HDL degeri
ortalamasi 33 + 1dir (Median + Standart Hata). Yakinlarda yapilan bagka bir
calismada ise diisiik HDL oram1 %85 olarak bulunmus ayrica norolojik seviye ile
diisiik HDL arasinda negatif bir iliski saptanmis olup tekerlekli iskemle ihtiyaci ile
HDL diisiikliigii de korele olarak bulunmustur (83). Baska bir calismada ise HDL
diisiikliigii oran1 %52 olarak bulunmus (160), HDL diistikligli basta olmak {izere
diger lipid profil bozukluklariyla nérolojik seviye ve lezyonun kompletligi arasinda
korelasyon bulunmazken, HDL disiikliigii ile yaralanmadan sonra gegen siire
arasinda negatif bir iliski bulunmustur. Diger bir ¢alismada ise diisiik HDL orani
%58,4 olarak bulunmus ve HDL diisiikliigii ile sigara, alkol tiiketimi ve artmis VKI
iligkili bulunmustur (178).
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Calismamizda sigara igiciligi ile HDL degerleri arasinda anlamli negatif
korelasyon bulundu (Tablo 36). Ayrica yapilan regresyon analizinde erkek cinsiyet,
vicut kitle indeksi ve sigara i¢imi diisik HDL degerleri iizerine etkili olarak
bulundu (p<0,05) (Tablo 37). NCEP/ATP I11 2002 raporunda erkek cinsiyet, sigara
tilketimi ve obezite, HDL diisiikligii acisindan risk faktorii olarak tanimlamigtir
(177). Bu yiizden sigara igiciligi, erkek cinsiyet ve obezitenin HDL diisiikliigliyle
korelasyon gostermesi beklenen bir bulgudur.

Tiirk Kalp Calismasinda, erkeklerde %53 ve kadinlarda %26 oraninda diisiik
HDL degerine rastlanmistir. Amerika’da yapilan benzer bir ¢alismada ise oranlar
erkeklerde %15 kadinlarda ise sadece %S5’tir. Aradaki bu anlamli farkin sebebinin,
“Hepatik Lipaz” enziminin Tiirk halkinda genetik olarak artmis aktivitesi olabilecegi
belirtilmistir (179). Calismamizda 90 hastada (%77) HDL diisiikliigii saptandigini
belirtmistik. SKY’li popiilasyonda erkek birey oraninin fazla olmasi, saglikli
popiilasyona oranla obezitenin ve sigara igiciliginin daha fazla goriilmesi, bireylerin
bliylikk ¢ogunlugunun fiziksel acidan inaktif olmasi, glisemik regiilasyon
bozuklugunun saglikli popiilasyona oranla daha sik goriilerek SKY’li popiilasyonda
tip 2 diabetin insidansinin artmis olmasit (180,181), diger yandan da Tirk halkina
Ozgii genetik faktorler (179) ve yeme aligkanliklari, Tiirk SKY’li bireylerde artmis
oranda HDL diistikliigii goriilmesini agiklayabilir.

LDL kolesterol temel aterojenik kolesteroldiir ve serum LDL degerleri tedavi
planlamasi ve risk tabakalandirmasmin temelini olusturmaktadir (94). Birgok
calismada (Framingham Heart Study, MRFIT, LRC ) 6ncesinde KVH olmayan kadin
ve erkek bireylerde LDL kolesterol seviyeleri ile yeni KVH gelisimi arasinda direkt
iliski saptanmistir. Ayni iligki halihazirda KVH olan bireylerde gelisen rekiirren
koroner olaylarda da gosterilmistir (101).

Yiksek oranda lipid iceren diyetler, obezite, fiziksel inaktivite ve genetik
faktorler LDL yiiksekligi ile iligkili bulunmustur (177).

Calismamizda LDL degeri ortalamasi 110 + 3 (Median + Standart Hata)
olarak bulunmug olup hastalarin 36’sinda (%30,8) yliksek LDL degeri oldugu
bulundu. Yakinlarda yapilan bir ¢alismada LDL degerinin 105.24 + 30.80 (ort. £ sd)
oldugu bulunmustur (83). Baska bir ¢alismada ise 130 + 32 (ort. + sd) olarak
bulunmustur (160).
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Calismanizda yiiksek LDL degeri ile VKI arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulunmustur. SKY’li popiilasyonda fiziksel inaktivite, abdominal
yaglanma ve obezitenin sik goriilmesinden dolayi, yiiksek VKI degerleri ile LDL
duzeylerinin korelasyon gostermesi beklenen bir bulgudur. Yiksek LDL seviyesi
lizerine yapilan regresyon analizinde ise, VKi’ye ek olarak nérolojik seviyenin de
LDL degerleri iizerine anlamli etkili oldugu bulunmustur. Calismamizda obezite
paraplejik grupta tetraplejik gruba gore istatistiksel olarak anlamli bicimde daha sik
bulunmustur (p<0,05). Bu durum nérolojik seviye distale indikge VKI’nin artmasini
ve dolayisiyla serum LDL diizeylerinin artigin1 agiklayabilir.

Yapilan bir¢ok epidemiyolojik ¢alismada KVH insidasi ile serum trigliserid
seviyeleri arasinda pozitif bir iliski bildirmistir. Lipoprotein metabolizmasi ile serum
trigliseridleri birbirleriyle iligkilidir. Trigliserid seviyelerindeki yikselmeler LDL ve
HDL kolesterol degerlerini de etkileyerek aterosklerozu hizlandirmaktadir (182).

Obezite, fiziksel inaktivite, sigara igiciligi, asir1 alkol tiketimi, yuksek
karbonhidrat iceren diyet (glinlik enerji ihtiyacinin %60tan fazlasi), tip 2 DM,
genetik faktorler ve ilaclar (beta-blokerler, steroidler, HIV proteaz inhibitorleri) gibi
faktorler saglikli popiilasyonda TG yiiksekligi ile iliskili bulunmustur (183).

Calismamizda TG degeri ortalamasi 139 + 8 (Median * Standart Hata) olarak
bulunmus olup 51 (%43,5) hastada TG yiiksekligi saptadik. Yapilan bir ¢alismada
TG degeri 138 + 63 olarak bulunmus olup (160) bagka bir ¢alismada ise 134.25 +
80.32 olarak bulunmustur (83).

Calismamizda TG degerleri yas ile pozitif korelasyon gostermistir ayrica
yiiksek TG iizerine yapilan regresyon analizinde yas, yiiksek TG iizerine anlamlhi
etkili bulunmustur. SKY’li hastalarda ilerleyen yas, artmis abdominal yaglanma ve
obezite tzerine olan kimulatif etkisi sebebiyle serum TG seviyelerinde yukselmeye
sebep olmus olabilir.

TC degerleri ile KVH riski arasindaki iligski net bir bigimde tanimlanmustir.
Yiksek oranda lipid iceren diyetler, obezite, fiziksel inaktivite ve genetik faktorler
TC yiiksekligi ile iligkili bulunmustur (177).

Calismamizda TC degeri ortalamas1 176 = 4 (Median + Standart Hata) olup
hastalarin 48’inde (%41) yiksek TC degerleri saptanmistir. Yapilan bir ¢alismada
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TC degeri 175,1 £ 41,3 (ort. £ sd) (175) baska bir ¢alismada ise 167 + 38,5 (ort. & sd)
(83) olarak bulunmustur.

Calismamizda yapilan korelasyon ve regresyon analizlerinde TC degeri ile
yas ve VKI arasinda anlamli pozitif iliskiler bulunmustur. TG seviyelerinde oldugu
gibi; SKY’li hastalarda ilerleyen yas, artmis abdominal yaglanma ve obezite {izerine
olan kiimiilatif etkisi sebebiyle serum TC seviyelerinde yiikselmeye sebep olmus
olabilir. Bunun yanisira fiziksel inaktivite ve obezite SKY’li popiilasyonda sik
goriilmekte olup, TC degerleriyle VKI arasinda anlamli pozitif korelasyon
saptanmasi dogaldir.

Normal glukoz homeostazi ve Diabetes Mellitus (DM) arasindaki metabolik
durum “prediabet” olarak adlandirilmaktadir. Prediabetik durum Bozulmus Agik
Glisemisi (BAG) ve Bozulmus Glukoz Tolerasi’n1 (BGT) icermektedir. Tipkt DM
gibi prediabet de KVH i¢in risk faktoriidiir. Prediabetik popiilasyonun %30’unda 3-5
yil igerisinde DM gelisimi gozlenmistir (180,181).

Amerikan Milli Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii (NHLBI) ‘niin diizenlemis
oldugu Ulusal Kolesterol Egitim Programi/Eriskin Tedavi Paneli III (National
Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel I1I; NCEP/ATP 111-2002)
raporunda Framingham Risk Skorlama Sistemi giincellenerek, DM risk faktor
olmaktan ¢ikarilmis ve kalp hastalig1 es degeri olarak kabul edilmistir.(94).

SKY’li popiilasyonda viicut kompozisyonundaki degisikliklerin insiilin
direncine ve hiperinsiilinemiye yol agabilecegi akilda tutulmali ve bireyler glukoz
homeostazi yoniinden kontrol edilmelidir. SKY’li popiilasyonda DM tanisi i¢in
yalnizca aclik kan sekerinin DM tanist i¢in yeterli olmadig1 yoniinde gorisler de
bulunmakta ve aglik kan sekeri degerlerinin SKY’li bireylerde normal ya da hafif
artmis oldugu, glukoz intoleransina asil sebep olan etkenin insiilin direnci oldugu
belirtilmis ve riskli grupta DM tanisi i¢in OGTT yapilmasi da 6nerilmistir (172).

Bazi c¢alismalarda, SKY’li popiilasyonda %13,4-%22 arasinda degisen
oranlarda DM oldugu tahmin edilmektedir (184,185). Calismamizda 14 (%12)
hastada DM, 5 (%#4,3) hastada ise BAG saptanmis olup toplamda 19 (%16,3) hastada
glukoz regiilasyon bozuklugu saptanmistir.

Yapilan calismalarda; artmis viicut yaglanmasi, yiiksek serum pik glukoz

degeri ve yiikksek plazma insulin seviyesinin birbirleriyle alakali oldugu
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gosterilmistir. SKY’li bireylerde kas dokuda kayip sik goriiliir. Ek olarak MR’la
yapilan incelemelerde, geriye kalan kas dokusunun da saglikli bireylerdeki kas
dokusuna gore 4 kat fazla yag igerdigi ortaya konmustur (186).

Calismamizda aglik kan sekeri ile yas (p<0,001), VKi ve ASIA skoru
(p<0,05) arasinda pozitif korelasyonlar saptanmistir (Tablo 36). Yapilan regresyon
analizinde ise SKY’li bireylerde DM siklig1 iizerine yas ve VKI etkili bulunmustur
(Tablo 39). Bir baska calismada ise SKY’li hastalarda DM ile yas ve VKI arasinda
anlamli korelasyonlar bulunmustur (83). Sonu¢ olarak diabetojenik faktorlerin
kiimiilatif etkisinden dolay: ilerleyen yas, azalmis kas Kutlesi, artmis adipozite,
obezite ve fiziksel inaktivite sinerjistik olarak insulin direncine sebep olmaktadir
(187). Bu sebeple saglikli bireylerle karsilastirildiginda SKY’1i popiilasyonda artmis
oranda DM gdrilmesi beklenen bir bulgudur.

Yapilan bir ¢alismada paraplejiklerde (%17,2) tetraplejiklere (%12,3) gore
daha stk DM goriilmiistiir (188). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismaya paralel olarak
paraplejiklerde %12,3 ve tetraplejiklerde %10,3 oraninda DM  goriilmiistiir.
Paraplejik popiilasyonda DM sikligindaki artisin sebebi spekiilatif olmakla birlikte
hastalarin ~ ellerini  kullanabilmesi  sebebiyle kendi baslarina  serbestge
beslenebilmeleri olabilir. Serbestge beslenmenin yanlis ve asir1 beslenmeyi de
beraberinde getirmesi ve adipoziteyi, dolayisiyla insulin direncini, artirmasi olasidir.
Ayni sebeple tetraplejik hasta grubunda beslenme i¢in bagkasinin yardimina ihtiyag
duyulmasi, bas tutma ve oturma dengesi problemleri gibi postiral zorluklar sebebiyle
beslenmenin daha da zorlagsmasi1 ve aspirasyonun sik gelisebilmesi, bu sebeple her
ogiinde aliabilecek besin miktarinin azalmasi, pnomoni ve idrar yolu
infeksiyonlarinin daha sik goriilerek istahi1 azaltici etkisi olmasi, basi yaralarinin
paraplejik bireylere gore daha sik geliserek protein kaybina ve anemiye sebep olarak
dolayli olarak kilo kaybini artirabilmesi de olasidir (189).

Obezite, KVHIar icin gucli bir risk faktérudir. Bu risk abdominal obezite
varliginda artmaktadir (103). SKY sonrasinda bireyin viicut kompozisyonunda
degisiklikler olmakta ve viicut kompozisyonu saglikli bireylere gore degisiklikler
gostermektedir. Bir calismada ayn1 VKI’ye sahip SKY’li bir bireyin, saglikli bireye
gore %15 oraninda fazla yag dokusuna sahip oldugu belirtilmistir. (190). Baska bir
calismada ise SKY’li bireylerin, yasitlar1 saglikli bireylere gore daha fazla adipoz
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doku ve daha az kas dokusuna sahip olduklari, artan adipoz dokunun kaybedilen kas
dokusunun yerini aldigi ve bu ylizden de goriiniiste obez olmasalar da non-plejik
obez bireylerdekine benzer viicut kompozisyonuna sahip olduklar1 belirtilmistir.
DEXA yontemiyle yapilan incelemede SKY’li bireylerdeki artmis adipozite
gosterilmistir. Abdominal yaglanmadaki artis lipolizdeki artigla karakterizedir (191).
Asirt aktif lipoliz sonucunda plazmaya gecen yiliksek miktardaki yag asidi hepatik
insiilin alimini1 inhibe ederek hiperinsiilinemiye sebep olmakta, insiilin direnci ve
DM gelisimine ve dolayisiyla KVH riskindeki artisa sebep olmaktadir. Bu siirecin
sonunda artan bel cevresi HDL seviyeleri ile negatif, TG seviyeleri ile pozitif
korelasyon gostermektedir (192).

Birgok c¢alismada SKY’ye spesifik obezite kriterlerinin tanimlanmasinin
gerekliligi vurgulanmuistir. Bazi arastirmacilar VKI esik degerini diisiirmeyi
onermislerdir (193) Edwards ve arkadaslar1 ise VKI yerine bel gevresi &l¢iimiiniin
daha saglikli sonuglar verecegini savunmuslardir (194) . Yine baska bir ¢aligmada ise
VKI 6lgiimlerinin SKY’li popiilasyonda obeziteyi tam olarak ortaya koyamadigini
belirtmislerdir (195). Baska bir calismada VKI esik degeri olarak 25 kg/m?
alinmasinin obez bireyleri saptamada daha saglikli sonuclar verdigini belirtmislerdir.
Aym calismada kardiyovaskiiler risk tahmininde VKI ile serum CRP degerlerinin
kombine edilmesinin daha isabetli sonuglar verdigi de belirtilmistir. VKI esik degeri
olarak 22 kg/m? ‘yi éneren ¢alismalar da mevcuttur (147).

Biz de obezite kriteri olarak WHO’nun onerdigi VKI esik degeri (>30
kg/m?) kullanimmin, SKY’li popiilasyonda gercek anlamda obez kisileri
saptamasindaki ve kardiyovaskiiler risk tahminindeki olasi yamilgilarimi 6nlemek
amaciyla ¢aligmamizda Amerikan Spor Hekimligi Koleji'nin (ACSM) obezite
kriterlerini kullandik. Buna gore 69 (%59) hastada obezite saptadik. Kriter olarak
VKI >30 kg/m? kullanilmis olsaydi bu durumda obez hasta sayis1 cok daha az olarak
23 (%19,6) bulunacakti, ki bu durum literatiirle uyumlu degildir. VKI esigi 25 kg/m?
alindiginda 53 (%#45,2) hasta, 22 kg/m? olarak alindiginda ise 95 (%81,1) hasta obez
olarak bulunacakti. Bu bulgular1 giincel literatiir ile kiyasladigimizda, SKY’li
bireyleri yas,cinsiyet ve viicut yag yiizdesi yoniinden benzer non-plejik obez

bireylerle karsilastirdigimizda SKY’li popiilasyonda obezite kriteri olarak ACSM
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kriterlerini kullanmanin kardiyovaskiiler risk tahmininde daha saglikli sonuglar
verecegi diistinmekteyiz.

Calismamizda yapmis oldugumuz regresyon analizleri sonucunda obezitenin
yiiksek FRS, DM, Hipertansiyon ve HDL distkligi tizerine etkili oldugu
bulunmustur. Ayrica yapilan korelasyon analizleri sonucunda obezite varliginin FRS
yiiksekligi ile kuvvetli korelasyon gosterdigi; hipertansiyon ve DM gelisimi, LDL ve
TC seviyeleriyle de anlamli pozitif korelasyonlar gosterdigi bulunmustur (Tablo 36).
Bu bulgular bize obezitenin hem bagimsiz bir KVH risk faktorii oldugunu hem de
diger bagimsiz risk faktorleriyle yakindan iligkili oldugunu gosterdi.

Yapilan diger ¢alismalarda ise obezitenin, HDL diisiikliigii ve LDL,TC, TG
yiiksekligiyle anlamli korelasyonlar gosterdigi bulunmustur (160,192,196). Ayrica
obezite SKY’li bireyin egzersiz yapmasint zorlastirarak fiziksel inaktiviteyi
artirmakta ve lipid profil bozuklugunu daha da agirlagtirmaktadir (79).

SKY’li bireylerde FRS kullanilarak yapilan bagka bir calismada ise non-
framingham risk faktorlerinden; TG, LDL, VKI, insiilin direnci, HbAlc ve aglik
instilininin FRS skorlariyla anlamli korelasyonlar gosterdigi bulunmustur (p<0,05)
(8). Obezitenin HDL diisiikliigii ve TC yiiksekligi gibi lipid profili iizerine olan
olumsuz etkileri ve hipertansiyon gelisimine katkisi sebebiyle yiiksek FRS
skorlariyla kuvvetli pozitif korelasyon gostermesi beklenen bir bulgudur (Tablo
36,38).

Calismamizda obezite siklig1 paraplejik grupta (%65), tetraplejik gruba (9%38)
gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,008). Bunun sebebi yukarda da
bahsedildigi iizere paraplejik bireylerin kendi baslarina beslenebilme imkanlarinin
daha fazla olmasi ile tetraplejik bireylerin rekiirren infeksiyonlar, basi yaralar1 gibi
viicut direncini diisiirerek istahi azaltabilecek durumlarla daha sik karsilasmalar1 ve
postural ve sosyal anlamda beslenme zorluklar1 yagsamalari olabilir (189).

CRP rutin pratikte infeksiyoz ve romatolojik hastaliklarin takibi igin
kullanilmaktadir (184). Kronik doénem SKY’li popiilasyonda sik goriilen idrar yolu
infeksiyonlari, basi yaralar1 ve rekiirren infeksiyonlarmn bir sonucu olarak CRP
degerleri siklikla 10 mg/dl’nin {izerinde bulunmustur (197,198). Bu yilizden 10
mg/dl’nin tizerinde bulunan CRP degerleri diisiik dereceli kronik inflamasyon lehine

yorumlanmamali, hasta asemptomatik olsa bile infeksiyon kaynagi aranmalidir.
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Kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi yapilirken, diisiik dereceli kronik
inflamasyonun sebep oldugu CRP diizeylerinin, aktif inflamasyon/infeksiyonun
sebep oldugu CRP degerlerinden anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur (184).
CRP olgtimleri diger konvansiyonel risk faktorleriyle yapilan kardiyovaskiiler risk
tahminine olumlu anlamda katkida bulunmakta ve dogrulugunu artirmaktadir.
Kardiyovasiikler risk degerlendirmesi i¢in esik CRP degerleri; <1.0 mg/dl diisiik risk,
1.0 — 3.0 mg/dI orta risk ve >3.0 mg/dl yiiksek risk seklinde onerilmistir (199).

Bizim c¢alismamizda ise CRP degeri 0,3 £ 0,2 (Median = SEM) olarak
bulunmus olup; bahsedilen siniflandirmaya gore 89 hasta (%76) diisiik risk, 13 hasta
orta risk (%11) ve 14 hasta ise (%12) yiiksek risk grubunda bulunmustur. 1 (%1)
hasta ise >10 mg/dl oldugu icin bu smiflamaya dahil edilmemistir. Calismamizda
toplamda 30 (%26) hastada CRP yiiksekligi tespit edilmistir. Bagka bir calismada ise
hastalarin %30’unda CRP yiiksekligine rastlanmistir (83). Caligmamizda referans
aldigimiz esik deger kardiyovaskiiler risk tahmininde Onerilen esik degerler olup
(199) CRP esik degerini 0,8 mg/dl olarak referans alan calismalar da mevcuttur
(200,201,202). Bu acidan bakildiginda buldugumuz sonucun literatiirle uyumlu
oldugunu diisiinmekteyiz.

SKY’nin bagh basina diisiik dereceli kronik inflamatuar bir siire¢ oldugu ve
endotelyal aktivasyonla birliktelik gosterdigi ve bunun kronik donem SKY’li
hastalarda artmis aterojeniteye bagli olarak KVH gelisimi riskini artirabilecegi
yoniinde calismalar mevcuttur (203). CRP ile lipid profili bozukluklari, metabolik
sendrom, insiilin direnci ve artmig FRS gibi KVH gelisimi agisindan bilinen risk
faktorleri arasinda kuvvetli bir iligki bulunmaktadir (83). Saghkli bireylerle
karsilagtirildiginda, kronik donem (>1 yil) SKY’li hastalarda, hastalik siiresi ve
lezyon seviyesinden bagimsiz olarak ve klinik/serolojik olarak kanitlanmis
infeksiyon ve basi yarasi yokken, serum CRP,IL-6, endotelin-1 ve sVCAM-1
diizeylerinin anlamli olarak arttig1 bildirilmistir (204). Diger taraftan inflamasyonun
arteryel sistem iizerinde olumsuz etkileri oldugu, gercekte CRP diizeyleri ile arteryel
sertlesme arasinda baglanti oldugu ve bunun hipertansiyon gelisimine katkida
bulunabilecegini belirten ¢alismalar da mevcuttur. Bunun yanisira CRP SKY’nin

hem akut hem de kronik doneminde artmis olarak bulunmustur (7).
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Birgok c¢aligmada kronik donem SKY’li hastalarda artmig CRP degerleri
gosterilmis olsa da CRP yiiksekliginin sebebi ve buna katkida bulunan mekanizmalar
aydinlatilabilmis degildir (204). Bizim c¢alismamizda da yiiksek CRP diizeyleri ile
anlamli korelasyon gosteren herhangi bir degisken saptanamamistir (Tablo 36,42).

SKY’li popiilasyonda sigara kullaniminin daha sik olmasina bagli olarak
bireyler daha sik solunum problemleriyle karsilagabilir. Bu durum sigara icen SKY’li
popiilasyonda yapilan pulmoner fonksiyon testi sonucunda elde edilen, azalmis
FEV1 ve PEF (205) degerleri, azalmis FEV1/FVC oran1 (206), artmis fonksiyonel
rezidiiel kapasite ve rezidiiel voliim (207) gibi sonuglarla da desteklenmistir. Ayrica
yas, VKI, egzersiz ve alkol kullanimindan bagimsiz olarak, azalmis pulmoner
fonksiyon ile DM gelisme riski arasinda da iliski bildirilmistir (83). Sigara kullanimi
hipoksemiye sebep olarak diisiik dereceli kronik inflamasyona da katkida
bulunmakta ve protrombotik etkileri sebebiyle aterogenezi hizlandiric1 etkisi de
bulunmaktadir (79). Ayrica SKY’li popiilasyonda sigara kullaniminin basi yarasi
gelisiminde katkida bulundugu (208) ve yasam kalitesi dl¢ceklerinde de bozulmaya
neden oldugu bildirilmistir (209).

Sigara kullanim1 genel popiilasyonda KVH’lar i¢in bir risk faktorii olarak
kabul edilmistir. Sigaranin kanser gelisimi ve solunum sistemi {izerine olan
etkilerinin sebepleri net bir bicimde ortaya konulmus olsa da, HDL diisiikliigiine
neden olmasinin sebebi tam olarak aydinlatilamamistir (210). Zaten HDL degeri
diisiik olan bir bireyin sigara kullaniyor olabilecegi de akilda tutulmalidir. Yapilan
bir calismada genel popiilasyonda sigara iciminin HDL degerini ortalama 7 mg/dl
distirdiigli (211) baska bir c¢alismada ise SKY’li bireylerde sigara birakma
sonrasinda HDL degerinde %11-%15 arasinda artis oldugu belirtilmistir (212).

2012 yili Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore, niifusun %27°si her giin
veya ara sira tiitiin ve tiitiin mamullerini kullanmaktadir. Bizim c¢aligmamizda ise
sigara kullanan hasta oram1 %56,4 olup, genel popiilasyona gore anlamli bir
yiikseklik gostermektedir. Yakin zamanda yapilan baska bir calismada ise SKY’li
popllasyonda sigara kullanim orant %65,8 olarak bulunmustur (163). Baska bir
caligmada ise orani %54 olarak bulunmustur (160).

Calismamizda sigara kullanimi ile hipertansiyon sikligi ve FRS yiiksekligi

arasinda anlaml pozitif korelasyonlar ve HDL seviyeleri arasinda anlamli negatif
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korelasyonlar tespit ettik. Yapilan regresyon analizlerinde ise sigara i¢giminin HDL
diisiikliigli ve hipertansiyon gelisimi {izerine anlamli etkileri goériilmektedir. Sigara
icimi FRS hesaplamasinda kullanilan bir parametre oldugundan dolay1 sigara
icimiyle FRS arasinda kuvvetli pozitif bir korelasyon bulunmasinin beklenen bir
sonu¢ oldugunu diistinmekteyiz. Bunun yanisira caligmamizdaki sigara igen
bireylerde anlamli FIM diistikliigli, Beck depresyon 6lcegi ve SIP-68 kategori puani
yukseklikleri tespit ettik. SKY aniden dramatik olarak gelisen ve bireyin hayatini bir
anda ve geri doniigsliz olarak degistiren ndropsikososyal bir tablodur. Bu yiizden
SKY’li bireylerde umutsuzluk, stres, depresyonun daha sik goriilmesi ve yasam
kalitesinin bozulmas1 olasidir. Bu da SKY’li bireylerde artmis sigara kullanimini ve
yasam kalitesi Olceklerindeki diistikliigii agiklayabilir.

Paraplejik bireylede hipertansiyon sikliginin artmis oldugu bildirilmistir.
Yine bu populasyonda pre-hipertansif degerler de sik goriilmektedir. Paraplejik
popiilasyonda baroreseptor duyarliliginin  azalmig oldugu ve bu durumun
hipertansiyon gelismesinde 6ncii olabilecegi yapilan ¢alismalarda bildirilmistir (213).
Bunun aksine tetraplejik bireylerde ise hipotansiyon daha sik olarak izlenmektedir.
Sempatik tonusun azalmasina bagli olarak arteryel dilatasyon ve kan gdllenmesinin
artmasi, efektif dolasim hacminin diismesiyle sonuglanmaktadir. Ayrica komplet
tetraplejiklerde oturma dengesi saglanamadigindan siirekli yatar pozisyonda olmak
da postural mekanizmalarla hipotansiyon gelisimine katkida bulunmaktadir (214).

Calismamizda hipertansiyon 16 (%13,7) hastada goriilmiistiir. Paraplejik
grupta (n=88) 13 (%14,7) tetraplejik grupta (n=29) ise 3 (%10,3) hastada
hipertansiyon goriilmiis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Paraplejik grupta tetraplejik gruba gore sistolik kan basinci degerleri ortalama 10
mmHg, diastolik kan basinci degerleri ise ortalama 5 mmHg daha yiiksek
bulunmustur.

Sistolik kan basinc1 degerleri ile yas, VKI, gobek/kalga oran1 ve sigara igimi
arasinda anlamli pozitif korelasyonlar bulunmustur. Ayrica hipertansiyon gelisimi
lizerine yapilan regresyon analizinde de erkek cinsiyet, yas, VKI ve sigara icimi
etkili bulunmustur. Sistolik kan basinci degerleri ile obezite ve gobek/kalga oraninin

anlaml pozitif korelasyon gosterdigi diisiiniildiigiinde; obezite ve gobek/kalga
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oraninin paraplejik hasta grubumuzda daha yiiksek olarak bulunmasi paraplejik
popiilasyonda hipertansiyonun daha sik goriilmesini agiklayabilir.

Bir caligmada sigara igiciliginin paraplejiklerde %22,3 tetraplejiklerde ise
%10,21 oldugu belirtilmistir (8). Komplet vakalar basta olmak iizere tetraplejik
vakalarda iist ekstremitenin optimal kullanilamamasina bagl olarak sigara igiciligin
gorece olarak paraplejik popllasyonda daha sik goriilmesi, paraplejik popiilasyonda
sigaranin hipertansif etkisine katkida bulunabilir.

Calismamizda yiiksek FRS iizerine yapilan regresyon analizinde
hipertansiyon FRS iizerinde etkili bulunmustur. Hipertansiyon varligi ve/veya
antihipertansif ila¢ kullanimmin FRS hesaplamasinda bir kriter olarak
kullanilmasindan dolay1 yiiksek FRS degerleri iizerine etkili olmasi zaten beklenen
bir sonugtur.

Spinal kord yaralanmasi sonrasi depresyon sik goriiliir. Bireyin islevselligini
kisitlar ve iginde bulundugu duruma uyumu zorlagtirir. Sik goriilen depresif
semptomlar; uyku bozuklugu, psikomotor ajitasyon veya retardasyon, yorgunluk,
degersizlik veya sucluluk hissi ve konsantrasyon bozuklugu olarak sayilabilir. Beck
depresyon 0Olgcegi gibi geleneksel tek boyutlu Olgekler ise kapsamli bir
degerlendirmeyle birlikte tan1 koymada klinisyene yardimcidir (215). Williams ve
arkadaslarinin meta-analizine gére SKY sonrasi depresyon normal popiilasyondan
daha sik goriilmekte ve prevelansi %18,7 ile %26,3 arasinda degismektedir (216).
Calismamizda BDO anket sonuglarina gére 33 hastada (%30) klinik depresyon tespit
edilmistir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada SKY’li popiilasyonda yapilan BDO
anketinde puan ortalamasi1 17,1 bulunmustur (163). Bizim ¢alismamizda ise BDO
anket ortalamasi 17 olarak bulunmustur. Bu sonuglar literatiirle uyumludur.

Spinal kord, beyin ve viicut arasinda motor ve duyusal bilgileri tasir.
Yaralanmanin siddetine ve seviyesine bagli olarak da spinal kordda meydana gelen
hasarin, gesitli derecelerde motor kayipla birlikte duyusal ve proprioseptif islevleri
de etkilemesi ve bunlarin sonucunda da bireyin fonksiyonel bagimsizligini ve yasam
kalitesini negatif yonde etkilemesi beklenir (217,218).

Komplet yaralanma grubunda BDO skoru ve SIP-68 kategori skorlar:
ortalamalar1 inkomplet gruba goére anlamli olarak daha yiiksekti, FIM skoru ise
inkomplet yaralanma grubunda anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,001). Inkomplet
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yaralanmali bireylerde degisen derecelerde motor fonksiyonun olmasindan dolayi,
sosyal hayata katilim, ambulasyon ve 6z bakim gibi giinliik yasam aktiviteleri
miimkiin olabilmektedir. Bu nedenle bu grubun daha yiiksek FIM ve daha diisiik
BDO ve SIP-68 kategori puanlarma sahip olmasi beklenen bir bulgudur. Benzer
olarak paraplejik grupta BDO ve SIP-68 skorlar tetraplejik gruba anlamli olarak
diisiik, FIM skoru ise anlamli olarak yiiksekti. Ambulasyon oraninin paraplejik
grupta %78,4 tetraplejik grupta ise %48,2 oldugu diisiiniildiigiinde bulgularin bu
sekilde olmas1 dogaldir.

Calismamiza alinan hastalarin FRS degeri ortalama 4,7 + 0,8 (Median *
SEM) olarak bulundu. 105 hastadan 77°si (%65,8) diisiik risk, 21’1 (%17,9) orta risk
ve 7’si (%6) yiiksek risk kategorisindeydi. Diger 12 (%10,3) hasta ise 30 yasin
altinda oldugu i¢in FRS hesaplanamamistir. SKY’li popiilasyonda yapilan bir
calismada ortalama FRS degeri 3,6 &= 4,3 (ort + sd) olarak bulunmus olup hastalarin
%90,1°1 diisiik risk, %8,3’1 orta risk ve %1,7’si yiiksek riskli grupta bulunmustur
(8). Yine benzer bir ¢caligmada ise FRS ortalamasi 4,8 + 6,3 (ort = sd) bulunmus olup,
hastalarin  %80,3°4 distik, %16,4’10 orta ve %3,1°’1 de yiliksek riskli grupta
bulunmustur (146). Baska bir ¢alismada ise hastalarin %77,1°1 diisiik, %35,9’u orta ve
%06,7’s1 yliiksek riskli grupta bulunmustur (83).

SKY’li popiilasyonda daha once yapilan 2 calismada paraplejik hastalarin
%33’liniin FRS’ye gore orta/yliksek risk grubunda oldugu ve bu nedenle FRS
rehberlerince terapotik girisim uygulanmasi gerektirdigi bildirilmistir (146,148).
Yakinlarda yapilan 2 diger calismada ise paraplejik hastalarin  %15,6’smin
tetraplejiklerin ise %10 unun FRS’ye gore orta/yiiksek risk grubunda oldugu ve bu
nedenle terapétik girisim uygulanmasi gerektirdigi bildirilmistir (175,219). Diger
calismalarda ise orta/yiiksek risk grubunda bulunan ve terapotik girisim gereken
hasta oranlart %12,6 (83), %10 (8), %19,5 (146) olarak bulunmus olup genel olarak
SKY’li hasta popiilasyonunda KVH riskinin diisiik oldugu otorler tarafindan iddia
edilmistir. Calismamizda paraplejik 88 hastadan 23’1 (%26,1) ve tetraplejik 29
hastadan 5’1 (%17,2) olmak {iizere toplamda 28 (%23,9) hasta FRS’ye gore
orta/yiiksek risk grubunda olup terapdtik girisim gerekliligi bulunmaktaydi.

SKY sonrasinda sigara iciciligi, obezite, DM ve dislipidemi gibi bazi

bagimsiz KVH risk faktorleri zaman iginde kiimiilatif bir artis gostermektedir. Bu
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yiizden kronik SKY’li popiilasyonda terapdtik girisim gerekliliginin daha ytiksek
bulunmasi dogaldir. Bununla beraber akut donem (<1 yil) vakalarin dahil edildigi
caligmalarda FRS’nin daha diisiik bulunarak terapotik girisim gerektiren hasta
oranmnin da diisiik olmasi beklenen bir sonugtur. Bu yiizden ¢alisma sonuglari
arasindaki  bu  farkliliklarin  metodolojik  farkliliklardan  kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Terapotik girisimler; doymamis yaglardan ve kolesterolden fakir diyet, sigara
birakma, fiziksel aktivite, kilo kontrolii ve ila¢ tedavisini igermektedir. Calismamizda
dislipidemik hasta oran1 %85,5 (%77 diisiik HDL, %30,8 yiiksek LDL, %41 yiiksek
TC ve %43,5 yuksek TG) iken sadece %6 hasta antihiperlipidemik ila¢ kullanmakta
ve hastalarin %20,5’1 doymamis yaglardan ve kolesterolden fakir diyet almaktaydi.
Obezite oran1 %59’ken lipidden fakir diyet alan hasta oran1 %20,5 ve kilo kontroliine
gidilen hasta orani sadece %13,7’ydi. Sigara kullanim oran1 %56,4 olmasina ragmen
hastalarin sadece %17,9’unun sigaray1 birakmasi saglanabilmistir. Buna hastalarin,
halihazirda KVH’ya sahip olmamalar1 veya asemptomatik olmalarindan dolay:
sigaranin tehlikelerine gereken 6nemi vermemeleri sebep olabilir.

Ayrica non-ambule hasta oran1 %29, 1 ken fiziksel aktivite programina alinan
hasta oran1 %?20,5’ti. Hasta grubumuzun %24,8’1 tetraplejik bireylerden
olusmaktaydi. Hastanemizde iist ekstremite ergometrik egzersizi uygulansa da motor
defisitleri sebebiyle tetraplejik bireylerin egzersiz programlarma tam olarak
katilamamalar1 bu diisiikliigli agiklayabilir.

Diabetik ve hipertansif tiim hastalar ila¢ tedavisi almaktaydi. Popiilasyon
genelinde DM ve KVH’lar agisindan farkindaligin yiiksek olmasi1 ve diabetik ve
hipertansif hasta grubunda yas ortalamasmnin daha yiiksek olmasindan dolay:
bireylerin hem saglik bilincinin daha yiiksek olmasi hem de semptomatik olmalar1
sebebiyle ila¢ kullanimina gereken 6nemi vermis olmalar1 bu durumu agiklayabilir.

Hasta popiilasyonumuzda KVH’ya sebep oldugu kabul edilmis bagimsiz risk
faktorleri orani yliksek olmasina ve ayri ayri terap6tik girisim gerekmesine ragmen
oldukca az oranda hasta terapdtik girisim almaktaydi. FRS ile baktigimizda ise
hastalarin sadece %23,9’unda terapdtik girisim ihtiyaci bulunmaktayd: (Tablo 23).

SKY’li hastalarda FRS baz alinarak yapilan risk degerlendirmesi sonucuna

gore planlanan terapotik girisim uygulamalarinin, gergekte terapdtik girisim
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gerektiren hastalarin ihtiyaglarimi karsilamada yetersiz kaldigi asikardir. Bu da
akillara Tirk SKY’li hastalarda FRS’nin kardiyovaskiiler riski tahmin etmede ne
kadar giivenilir oldugu sorusunu getirmektedir.

SKY’li bireylerde KVH riskini degerlendirmis oldugu diger 2 calismada
(8,146) bulunan en 6nemli sonu¢ SKY’li bireylerin KVH acisindan diisiik riske sahip
oldugudur. Bulunan diisiik risk, gercek anlamda SKY’li bireylerin KVH agisindan
disiik risk tasimasiyla ilgili olmayip, risk hesaplamasinda kullanilan Ol¢lim
araclarmin SKY’de kullanilmasimnin uygun olmamasiyla ilgili olabilir (8). Bu
farkliliklar1 SKY’de goriilen KVH risk oranina indirgemeden 6nce SKY’de KVH
risk tahmininde kullanilan FRS ile ilgili bazi aksakliklarin tartisilmasi uygun
olacaktir.

Framingham modelinde aile dykiisii hesaplamaya dahil edilmemistir. Bireyin
1. derece akrabalarinda KVH goriilmesi relatif riski topluma gore 12 kat
artirmaktadir (220). Bu nedenle bu skorlama sistemli ile hesaplanan risk SKY’li
bireyin sahip oldugu gercek riski yansitmayabilir. Aile oykiisii pozitif olan SKY’li
bireylerde terapdtik yasam tarzi degisikliklerinin ve medikal tedavilerin daha ciddi
olarak ele alinmasi daha uygun bir yaklasim olacaktir.

FRS modeli risk hesaplamasinda sigara igiciligi ve TC diizeyleri hesaba dahil
edilmektedir. Ancak Krum ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada SKY’li
bireylerdeki artmis kardiyovaskiiler riskin yalnizca sigara igiciligi ve TC diizeylerine
atfedilemeyecegini, bu sebeple FRS’nin artmus riski belirlemekte yetersiz oldugunu
bildirmislerdir (221).

Yapilan bircok c¢alismada SKY’li popiilasyonda yasin bimodal dagilim
gosterdigi ve bireylerin biiyiik ¢ogunlugunun 20-30 yas arast oldugu belirtilmistir
(83,164,222). Bu bakimdan SKY’li bireylerde FRS kullanimindaki en biiyilik
kisithilik 30 yas alt1 bireylerde riskin hesaplanamamasidir. Bunun yanisira FRS her
ne kadar 30 yasin {istiinde uygulanabilir olsa da 50 yasindan gen¢ non-plejik
bireylerde dahi riski daha az hesapladigi konusunda c¢aligmalar bulunmaktadir (8).
Bu durumda SKY’li popiilasyonun énemli bir kisminda FRS’nin kullanilamayacagi
ve kalan 30 yasindan biiylik bireylerde hesaplanan riskin de bireyin sahip oldugu

gercek riski yansitmayacag diisiiniilebilir.
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CRP ile lipid profili bozukluklari, metabolik sendrom, insiilin direnci ve
artmig FRS gibi KVH gelisimi agisindan bilinen risk faktorleri arasinda kuvvetli bir
iliski bulunmustur (222). Ayrica obezite ve metabolik sendromda CRP seviyeleri
yiiksek bulunmus ve metabolik diizensizlik ve inflamasyonla birliktelik gosterdigi
gosterilmistir . Son zamanlarda bircok yeni KVH risk faktorii aragtirilmaktadir ve
yeni risk faktorleri arasinda risk degerlendirme sistemlerine dahil olma firsatina en
fazla yaklasmis olan1 hs-CRP’dir (118). Ancak CRP FRS hesaplamasinda
kullanilmamaktadir. CRP degerlerinin dahil edildigi bir KVH risk tahmininin daha
dogru sonuglar verecegini diisiinmekteyiz.

Hipertansiyon FRS’nin bir bileseni olup, varligi yiiksek FRS skorlar ile
anlamli pozitif korelasyon gostermektedir. Tetraplejik vakalar basta olmak {izere
SKY’li popiilasyonda kan basinci degerleri genel popiilasyona gore daha diisiik olma
egilimindedir. Bu ylizden FRS kullanilarak yapilacak bir risk tahmininde riskin
bireyin sahip oldugu gercek riskten diisiik ¢ikmasi beklenen bir durumdur.

Fiziksel inaktivite SKY’li popiilasyonda gerek hastanin fonksiyonel
bagimsizligr gerek artmis KVH riski acisindan énemli bir problemdir. Inaktivite
bireyin giinliik enerji harcamasini azaltmakta buna bagli olarak adipozite ve
abdominal obeziteyi artirmakta, insiilin direncine sebep olarak DM insidansini
artirmakta, vaskiiler sistemde staza sebep olarak prokoagiilan etkide bulunmaktadir.
Bu agidan bagimsiz bir KVH risk faktorii olmasmin yanisira diger bagimsiz risk
faktorleriyle yakin iliski gostererek KVH riskini daha da artirmaktadir. Ancak
FRS’de fiziksel inaktivite dikkate alinmamistir bu yiizden de bulunan riskin bireyin
sahip oldugu gercek riskten daha diisiik olabilecegi diisiiniilebilir.

Obezite KVH’lar agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir ve bu risk abdominal
obezite varliginda artmaktadir (103). Tipki fiziksel inaktivite gibi obezite de
bagimsiz bir risk faktorii olmasmin yamsira diger risk faktorleriyle iligki
gostermektedir ancak FRS’ye dahil edilmemistir. Bu da SKY’de bulunan riskin
gercek riskten diisiik olmasina sebep olabilir. Obezitenin KVH risk tahmin araglarina
dahil edilmesini gerekli gdormekle beraber SKY’deki viicut kompozisyonu
degisiklikleri sebebiyle obezite degerlendirmesinde popiilasyona spesifik esik

degerlerin kullaniminin daha dogru sonuglar verecegini diisiinmekteyiz.
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KVH risk degerlendirmesi yapilirken SKY’li popiilasyona spesifik
Ozelliklerin dikkate alinmasi bulunacak risk yiizdesinin dogrulugunu artiracaktir.
Buna ek olarak; genetik faktorler, yeme aliskanliklar1 ve etnisite gibi bolgesel ve
kiltiirel 6zelliklerin de hesaba katilmasinin uygun olacagini diisiinmekteyiz.

Tirk SKY’li hasta popiilasyonunda bagimsiz KVH risk faktorlerini
inceledigimiz ¢aligmamizda hasta grubunda artmis oranda; sigara igiciligi, abdominal
obezite, fiziksel inaktivite ve CRP yiiksekligi saptadik. Ancak FRS yalnizca
hastalarin %6’sinda yiiksekti. Bu da bize SKY’li popiilasyonda FRS’nin optimal
olmadigini diisiindiirdii. Ayrica FRS’ye gore terapotik girisim uygulanmasi gereken
hasta orani ile gergekte terapotik girisim uygulanmasi gereken hasta orani arasinda
da 6nemli farkliliklar bulunmaktaydi.

Gilinlimiizde SKY akut bakimindaki ve rehabilitasyon hizmetlerindeki
gelismelere paralel olarak SKY’li bireylerde beklenen yasam siiresi uzamis ve
kardiyovaskiiler hastaliklar mortalitede onemli bir sebep haline gelmistir. Yapilan
calismalarda norolojik seviyeden bagimsiz olarak mortalitede pulmoner sebeplerden
sonra en sik ikinci sebep, paraplejik popiilasyonda ise en sik sebep kardiyovaskler
hastaliklardir. Bu ylizden hem hasta popiilasyonunun hem de klinisyenlerin
farkindaliginin artirilmasi gereklidir. SKY’li bireyler KVH risk faktorleri agisindan
detayli olarak incelenmeli, risk profilleri ortaya konmali ve nleyici tedbirler erken
donemde alinmalidir. Mevcut risk skorlama sistemlerinin SKY’li popiilasyonda bazi
kisitliliklart  bulunmaktadir. Bu yilizden SKY’ye spesifik yeni risk skorlama
sistemlerinin gelistirilebilmesi adina daha genis hasta popiilasyonunda ileri

caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Spinal kord yaralanmasi (SKY), neden oldugu mortalite ve morbidite
yoniinden bireysel, sosyal ve ekonomik yagama kotii etkileri olan, kisinin kendisinin
ve yakin ¢evresinin yasamini aniden ve dramatik olarak degistiren agir bir ndrolojik
tablodur (1).

SKY’nin akut donem bakimindaki gelismelere paralel olarak; septisemi,
bobrek yetmezligi ve pndmoninin etkin tedavisi miimkiin olmus, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar mortalitede  6n plana ¢ikmistir. Son zamanlarda yapilan
calismalarda kardiyovaskiiler hastaliklar noérolojik seviyeden bagimsiz olarak
mortalitede respiratuar sebeplerden sonra en sik ikinci sebep, paraplejik
popiilasyonda ise en sik sebep haline gelmistir.

Glinlimiizde, yaralanma sonrasi ilk 24 saat i¢inde hayatta kalan ve motor
olarak fonksiyonel olmayan hastalarda ortalama hayat siresi beklentisi,
yaralanmamuisg yasitlarina oranla yaklasik %25 daha kisadir (39).

Tim bu sebepler gozoniine alindiginda, SKY’1i bireyleri kardiyovaskiiler risk
acisindan degerlendirerek gereken Onlemleri zamaninda almak rehabilitasyon
programinda 6nemli bir yere sahiptir.

Framingham Risk Skorlama sistemi, KVH risk tahmini icin gecerli ve
giivenilir bir skorlama sistemidir ve SKYY popiilasyonunun yanisira ¢coklu etnik grup
caligmalarinda da kullanilmaktadir. Biz de calismamizda FRS’yi kullanarak Tiirk
SKY’li bireylerde kardiyovaskiiler riski ve iliskili faktorleri incelemeyi amagladik.

Calismamiza aldigimiz 117 hastadan 77’si (%65,8) FRS’ye gore diisiik risk
grubundayken, 21’1 (%17,9) orta risk grubunda ve 7’si de (%6) yiksek risk
grubundaydi. Orta ve yiksek risk grubunda bulunan sadece 28 (%23,9) hastada
terapotik girisim  gerekliligi bulunmaktaydi. Halbuki hasta popiilasyonumuzda
dislipidemi oran1 %85,5 ve obez hasta orani ise %59’du. Hasta popllasyonumuzda
KVH’ya sebep oldugu kabul edilmis bagimsiz risk faktorleri orani yiiksek olmasina
ve ayr1 ayri terapotik girisim gerekmesine ragmen oldukga az oranda hasta terapotik
girisim almaktaydi. Bu da bize SKY’li popiilasyonda kardiyovaskiiler risk tahmini

icin FRS kullaniminin uygun olmadigini diisiindiirdii.
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FRS, SKY’li popiilasyonda sik olarak kullanilmasina karsin, fiziksel
inaktivite, azalmig aerobik kapasite, obezite, artmig yaglanma, otonom sistem
bozuklugu ve inflamatuar belirtegler gibi SKY’li popiilasyona spesifik 6zellikler
skorlama sistemine dahil edilmemistir. Bunun yamsira SKY 3. dekatta pik
yapmasina ragmen 30 yas alt1 bireylerde FRS hesaplanamamaktadir. Bu yiizden
FRS, SKY’li popiilasyonda KVH risk tahmininde riski oldugundan daha az
hesaplayabilir.

Ginimizde kullanilan risk tahmin modellerinin dezavantajlar1 olmasina
karsin, SKY’ye 6zgii bir KVH risk tahmin modeli heniiz gelistirilmemistir ancak
varolan modeller arasinda Framingham Risk Skorlama sistemi iyi bir segenek olarak
gorunmektedir (8).

Sonug olarak klinisyen; SKY’li bir bireyin topluma gore artmig KVH riskine
sahip oldugunu ve bu riskin FRS ile hesaplanandan daha fazla olabilecegini goz
onlinde bulundurarak bagimsiz KVH risk faktorlerini degerlendirmeli ve tespit
edildiginde erken donemden itibaren gerekli yasam tarzi degisiklikleri ve tedavi

planlamalarini yapmali, hasta ve ailesinin bu konudaki farkindaligini artirmalidir.
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7.OZET

Amag: Kardiyovaskiiler hastaliklar mortalite agisindan tim spinal kord
yaralanmali populasyonda solunum sistemi hastaliklarindan sonra ikinci en sik
sebep, paraplejik popiilasyonda ise en sik sebeptir. Bu yiizden kardiyovastikler riski
belirleyerek oOnleyici tedbirleri erken donemde almak oOnemlidir. Bu ¢alismada
hastanemizde yatarak rehabilitasyon programina alman SKY’li hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerini tanimlamak ve  Framingham Risk
Skorlamasint kullanarak bireylerin 10 yillik koroner kalp hastaligi riskinin
belirlenmesi ve iliskili faktorlerin incelenmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 2015-2017 yillar1 arasinda spinal kord
yaralanmasi tanisi ile hastanemizde yatarak rehabilitasyon programina alinan 117
hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik oOzellikleri, hastalik siireleri, serum
HDL, LDL, TC, TG, CRP ve aglik kan sekeri degerleri kaydedilmistir. Ayrica
hastalarin operasyon gecmisleri, ek hastaliklar1 ve ila¢ kullanim durumlar
sorgulanmistir. Hastalarda FRS hesaplanarak diisiik, orta ve yiiksek riske sahip
hastalar belirlenmis ve karsilastirmalar yapilmistir.

Bulgular: Hastalarin 78’i erkek, 39’u kadindi. Erkeklerin yas ortalamasi
40,3+11,9 yil, kadinlarin yas ortalamasi 50,5+15,8 yil olarak bulundu. Genel yas
ortalamasi ise 43,7+14,1 yil olarak bulundu. Ortalama hastalik siiresi 36+6 aydi.
Hastalarin ortalama FRS degeri 4,7 + 0,8°di. En yiliksek FRS degeri 36,7’ydi. FRS’ye
gore hastalarin %65,8’1 diistik risk, %17,9’u orta risk ve %6’s1 da diisiik riskli
gruptaydi. FRS diisiik risk grubunda yas, icilen sigara miktari, VKI, gobek/kalga
gevresi orani, kan basinglari, TG, TC, AKS ve LDL degerleri, FRS orta ve ylksek
risk grubuna oranla anlamli diisiik bulundu (p<0,05). HDL degeri, diisiik ve orta risk
grubunda, yiiksek riskli gruba gore anlamli yiiksek bulundu (p=0,001). Hastalarda
sigara kullanimi orant %66, obezite oran1 %59, dislipidemi orant %85,5,
hipertansiyon oram1 %13,7 ve glisemik regiilasyon bozuklugu (DM + Prediabet)
orant %16, 3’tli. Terapdtik girisim uygulanmasi agisindan ise hastalarin %20,5’inde
lipidden fakir diyet ve fiziksel aktivite programi uygulanmis, %17,9’unun sigara

birakmasi saglanmis ve %13,7’sinde kilo kontroliine gidilmistir.
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Sonug: FRS’ye gore galigmaya alinan hastalarin sadece %23,9’u orta ve
yuksek risk grubunda bulunmus ve terapotik girisim gerekliligi saptanmistir. Halbuki
risk faktorleri agisindan bakildiginda calismaya alinan hastalarda sigara kullanim
orant %66 , obezite oran1t %59 ve dislipidemi orani ise %85,5 olarak bulunmustur.
Bu da bize FRS nin SKY’li popiilasyonda kardiyovaskiiler hastalik riskini gercekte
oldugundan daha diisiik tahmin edecegini diisiindiirmiistiir. SKY’ye spesifik bir
kardiyovasiikler risk skorlama sistemi heniiz gelistirilmemistir ancak FRS varolan
sistemler icerisinde gecerli ve guvenilir bir secenektir. Klinisyen SKY’li bir bireyin
topluma gore artmis KVH riskine sahip oldugunu ve bu riskin FRS ile hesaplanandan
daha fazla olabilecegini goz oniinde bulundurmalidir. Bu yiizden SKY’li bireylerde
bagimsiz KVH risk faktorleri degerlendirilmeli ve tespit edildiginde erken donemden

itibaren gerekli yasam tarzi degisiklikleri ve tedavi planlamalar1 yapilmalidir.

ABSTRACT

Objectives: Cardiovascular diseases (CVD) are the second most frequent
death cause in both paraplegic/quadriplegic population whereas they are the most
frequent cause of death in paraplegic population. Therefore it is important to take
preventive precautions at the early stage by assesing the cardiovascular risk. In this
study, we aimed to define the cardiovascular risk factors in the spinal cord injury
(SCI) patients who were admitted to our rehabilitation program in our hospital and to
detect patients 10-year risk for developing coronary hearth disease and to evaluate
the related factors.

Materials and Methods: One hundred seventeen patients who were
rehabilitated in our hospital with the diagnosis of SCI between 2015 and 2017 were
included in the study. Patients demographical characteristics, duration of illness,
serum level of HDL, LDL, TC, TG, CRP and fasting blood glucose levels were
recorded. History of surgical operations such as spinal stabilisation and cardiac

surgery, comorbidities and medicine usage status were also questioned. Low,
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moderate and high risk groups were specified by FRS calculation and additional
comparisons were made.

Results: 78 of the patients were male and 53 were female. The mean age of
SCI was 43,7£14.1 years, which was 40.3+11.9 years in male and 50,5+15,8 in
female patient group. Mean duration of illness was 36+6 months. Patients’ mean
FRS value was 4,7+0,8. Highest FRS value was 36,7. According to the FRS 65,8%
of the patients were at low-risk, 17,9% of them were at moderate-risk and 6% of
them were at the high risk group. Age, amount of smoking, BMI, waist-to-hip ratio,
sistolic and diastolic blood pressure values, TG, TC, fasting blood glucose and LDL
levels were significantly lower in the FRS low risk group compared to the FRS
moderate-to-high risk group (p<0,05). HDL values were significantly higher in low
risk and moderate risk group compared to high risk group (p=0,001). The ratio of
smoking was 66%, obesity 59%, dyslipidemia 85,5%, hypertension 13,7%, and
glicemic regulation impairment (DM + prediabetes) was 16,3%. Also 20,5% of
patients were on low-lipid diet and physical activity program, 17,9% of them were
on smoking cessation and 13,7% of them were on weight-loss protocol.

Conclusion: Only 23,9% of the patients, who were included in this study,
were at moderate-to-high risk group according to the FRS and required spesific
therapeutic interventions. However, according to the independent cardiovascular
disease risk factors, 66% of the participants were smokers and 59% of them were
obese and 85,5% of them were dyslipidemic. This results made us think that FRS
may underestimate the CVD risk in the spinal cord injury (SCI) population. There is
no SCI-spesific CVD risk estimation tool which has been developed yet. FRS is valid
and a reliable tool among the existing risk estimation tools. Clinician must consider
that, a SCI patient has increased risk of developing CVD compared to the healthy
population and this risk may be more than the calculated risk by FRS. Therefore the
independent CVD risk factors must be evaluated in the SCI population and spesific
therapeutic interventions and treatment programs must be set at the early stage of the

trauma when the risk factors detected.
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EK 2: FONKSiYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FIM)

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (Fim)
7___Tam Baqimsiz - Highir yardima gerek duymadan belirii bir aktiviteyi gereken
zamanda, cihazsiz oiarak ve emniyetii gakilde yapar YARDIMCI YOK
6 Modifiye bagimsiz - Bir aktiviteyi yardime: bir cihaz yada uzun siirede
o« modifikasyona gerek duyarak emniyetsiz bir gekilde yapar
w Modifiye Bagimlilik
: 5 Gozetim - Fiziksal yardim almadan s6zel yardim ile aktiviteyi tamamiar (% 100)
W |4 Minimal yardim - Hafif bir fiziksel temas diginda yardims ibtiyact yoktur.
N Aktivite igin gereken eforun en az % 75'ini harcar
2 YARDIMCI VAR
O |3 Ora derecede yardim - Akfivite igin gerekii eforun % 50 — 75'ini harcar
Tam bagimlilik
2 Maksimal yardim - Gereken eforun % 25 — 50°zini harcar
1___Tam vardim - Gereken eforun % 0— 25'ini harcar
YATIS ( CIKIS (/.. IZLEM (/1)
A Beslenme
E [B Kendine ¢eki dizen verme
t§ C Banyoyapma
£ | D Giyinme — vicut Gst kismi
c
€ | E Giyinme — vicut alt kismi
F  Tuvalet kullanimi
53 |G Mesane kontrolu
=
£ c
@2 | H Barsak kontrold
_§ I Yatak, sandalye, tekeriekli sandalye
§ J  Tuvalet
o
= | K Kavet, dug
5 Yurame / Telerlekli sandalye D I:I D
© W YOrome C: Tekeriekt Sandalye B: Her «is!
o
T | M Merdiven
MOTOR SKOR ALT TOPLAMI
§ [N Anlama Alsisel V:Gorsel B:Herikis | [] []
2 O Ifade etme V: Sesl C: Sessiz B:Her ikisi D D D
- P Sosyal etkilegim
gg Q Problem cozme
R Bellek
KOGNITiF SKOR ALT TOPLAMI
TOTAL FiM SKORU
Not: Bosluk birakmayiniz H3sta risk nedenlyle tes: edlliemlycrsa 1 puan 0larak skoraviniz.

* Bu form 1. Tibb: Rehabilitasyon Sempozyumu,
Kurs Dazenlems Kurulu tarafindan hazirianmstr. Ankara 2006
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EKS3: SICKNESS IMPACT PROFILE-68 (SI1P-68)

1/6 SOMATIK OTONOMI (SA)

1. Tekerlekli iskemle ile dolagiyorum (0.73)
2. Yalnizca baskasinin yardimu ile giyinebiliyorum (0.70)
3. Kendi bagima yataga gecemiyor ve yataktan kalkamiyorum, ancak (0.67)
baskasinin yardimi veya mekanik yardim ile bunu basarabiliyorum

4. Yalnizca baskasinin yardimi ile ayakta durabiliyorum (0.65)
5. Dliigme fermuar ve ayakkabi bagciklarimi baglarken baskasinin (0.63)
yardimi1 gerekiyor

6. Hi¢ yuruyemiyorum (0.57)
7. Merdivenleri hi¢ kullanmiyorum (0.57)
8. Zor hareketleri yardimla yapabiliyorum (arabaya inip binmek, kiivete

girip ¢cikmak gibi) (0.53)
9. Tek bagima banyo yapamiyorum, baskasinin yardimi gerekiyor (0.49)
10. Tek bagima hi¢ banyo yapamiyorum, bagkasinin beni yikamasi (0.48)
gerekiyor

11. Idrarim1 tutamiyorum (0.47)
12. Hareketlerimde ¢ok sakarim (0.45)
13. Biiylik abdestimi tutamiyorum (0.43)
14. Bagkasindan yardim alarak yemek yiyebiliyorum (0.43)
15. Dengemi saglayamiyorum (0.42)
16. Siirgiiyii yardimla kullanabiliyorum (0.41)
17. Pozisyonumu sik sik degistiriyorum (0.40)
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2/6 MOBILITE KONTROLU (MC)

1. Merdiven inip ¢ikmakta ¢ok yavasim. Her seferinde tek adim ve sik (0.68)
mola veriyorum

2. Daha kisa mesafe yiiriiyebiliyorum. Sik mola veriyorum (0.63)
3. Daha yavas yiiriiyorum (0.60)
4. Merdivenleri yalnizca mekanik destek alarak ¢ikabiliyorum (trabzan, | (0.59)
baston vb. )

5. Biraz zorlukla da olsa yirtyebiliyorum. (Orn; aksayarak, (0.57)
topallayarak vs. )

6. Egilirken, ¢comelirken mutlaka destege ihtiyacim oluyor (0.56)
7. Yokus yukari veya asag1 ylirimiiyorum (0.49)
8. Yataktan ve sandalyeden kalkarken mekanik destege ihtiyag (0.47)
duyuyorum

9. Kisa siireler ayakta kalabiliyorum (0.45)
10. Kendim giyinebiliyorum ancak ¢ok yavas (0.44)
11. El islerinde zorlantyorum (0.44)
12. Elimi,parmaklarim1 zorlukla ve kisitli olarak hareket ettirebiliyorum | (0.44)
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3/6 PSISIK OTONOMI VE ILETISIM (PAC)

1. Problem ¢6zme, plan yapma, karar verme ve yeni seyler 6grenme de (0.67)
gucluk cekiyorum

2. Diisiinme ve konsantrasyon gerektiren aktivitelerde giigliik ¢ekiyorum (0.65)
3. SOylenen seyleri yaparken yavas davraniyorum (0.61)
4. Normalden daha sik hata yapryorum (0.58)
5. Bir konuya dikkatimi uzun stire veremiyorum (0.57)
6. Cok unutuyorum (Orn, az 6nce ne oldu, nesneleri nereye koydum, (0.56)
randevular vs. )

7. Kafam karisik, ayni anda birden fazla eyleme kalkisiyorum (0.49)
8. Stres altindayken net konusamiyorum (0.47)
9. Konusmakta zorluk ¢ekiyorum (Orn, Duraksiyorum, kelimeler birbirine | (0.46)
karisiyor vs. )

10. Basladigim seyleri bitirmiyorum (0.43)
11.Yazmakta (elle veya klavye ile) zorlaniyorum (0.41)
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4/6 SOSYAL DAVRANIS (SB)

1. Seksiiel aktivitem azald1 (0.57)
2. Arkadaglarimi ziyaret siirelerimi azaltiyorum (0.51)
3. Daha az s1v1 tiikketiyorum (0.51)
4. Toplu aktivitelere daha az katiliyorum (0.51)
5. Diger insanlarla daha az sosyal aktiviteye katilryorum (0.49)
6. Eglenmek amaciyla daha az disar1 ¢ikiyorum (0.49)
7. Kisa siireler i¢in ev digina ¢ikiyorum 0.47)
8. Normalden ¢ok daha az yiyorum (0.45)
9. Evle ilgili agir isler yapmiyorum (0.44)
10. Hobilerime ve bos zaman aktivitelerime daha az zaman ayiriyorum | (0.43)
11. Evle ilgili diizenli giinliik islerimi normalden daha az yapiyorum (0.43)
12. Bos zaman aktivitelerime daha az zaman ayirtyorum (TV, oyun, (0.42)
okumak vs.)

5/6 EMOSYONEL STABILITE (ES)

1. Cevremdekilere kotli davraniyorum (Sert cevaplar, elestiriler vs.) (0.66)

2. Aileme kars1 kotii davrantyorum, kindarim (0.62)

3. Aileme karsi siklikla ani gikiglarim oluyor ( vurmak, bagirmak, nesne | (0.57)
firlatmak vs.)

4. Kendime kars1 acimasiz davrantyorum (kotii konusmak, kiifiir, (0.44)
suclamak vs.)

5. Aileme kars1 her zamanki gibi sakalar yapmiyorum (0.42)

6. Cevremdekilerle daha az konusuyorum (0.42)
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6/6 MOBILITE ARALIGI (MR)

1. Her zamanki kadar aligveris yapmiyorum (0.65)
2. Sehir merkezine gitmiyorum (0.64)
3. Her zamanki kadar ev temizligi yapmiyorum (0.58)
4. Her zamanki kadar evle ilgili diizenli is yapmiyorum (0.57)
5. Cogunlukla evdeyim (0.55)
6. Her zamanki kadar ¢amasir yikamiyorum (0.53)
7. Arkadaglarimi ziyaret i¢in hi¢ disar1 ¢ikmiyorum (0.52)
8. Tiim zamanim tek binanin i¢inde gegiyor (0.47)
9. Kisisel ve evle ilgili isleri biraktim (Orn, Faturalar, bankacilik, biitce | (0.45)
plani)

10. Baskasinin yardimi olmaksiniz karanlik ve los yerlere gitmiyorum (0.44)
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EK 4: BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

1 (0) Uzgiin ve sikintili degilim.
(1) Kendimi tiziintiili ve sikintili hissediyorum.
(2) Hep lzintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar iizgiin ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum.
2 (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek igin karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢ bir sey diizelmeyecekmis
gibi geliyor.
3 (0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiiyorum.
(1) Baskalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.
(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak gériiyorum.
4 (0) Her seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Birgok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Her seyden sikiliyorum.
5 (0) Kendimi herhangi bir bigimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.
(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
6 (0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizgimim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.
7 (0) Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.
(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu diisiinmiiyorum.
(2) Hatalarimdan dolay1 kendimden utantyorum.
(3) Her seyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep kendimde kabahat
buluyorum.

8 (0) Kendimi 6ldiirmek gibi diisiinciilerim yok.
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()
(3)
(0)
1)
()

©)

Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiiglim oluyor ama yapmiyorum.
Kendimi 6ldirmek isterdim.

Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiiriirim.

Icimden aglamak geldigi pek olmuyor.

Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.

Cogu zaman agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.

Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli degilim.
Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

Her sey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.
Canimut sikan seylere bile artik kizamiyorum.

Bagkalariyla goriisme, konusma istegimi kaybetmedim.

Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.

Birileriyle goriisiip konugmak hi¢ icimden gelmiyor.

Artik ¢cevremde hi¢ kimseyi istemiyorum.

Karar verirken eskisinden fazla glcluk cekmiyorum.

Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok giigliik ¢ekiyorum.

Artik hi¢bir konuda karar veremiyorum.

Her zamankinden farkli gériindiigimii sanmiyorum.

Aynada kendime her zamankinden koétu goriniyorum.

Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve ¢irkinlesmis buluyorum.
Kendimi gok ¢irkin buluyorum.

Eskisi kadar 1yi i gli¢ yapabiliyorum.

Her zaman yaptiZim isler simdi goziimde biiyiiyor.

Ufacik bir isi1 bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.

Artik hic¢bir 15 yapamiyorum.

Uykum her zamanki gibi.

Eskisi gibi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay kolay tekrar
uykuya dalamiyorum.

Sabahlar1 ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.
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Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

Her sey beni yoruyor.

Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum.
Istahim her zamanki gibi.

Eskisinden daha istahsizim.

Istahim ¢ok azaldh.

Higbir sey yiyemiyorum.

Son zamanlarda zayiflamadim.

Zayiflamaya calismadigim halde en az 2 Kg verdim.

Zayiflamaya calismadigim halde en az 4 Kg verdim.

Zayiflamaya calismadigim halde en az 6 Kg verdim.

Saglhigimla ilgili kaygilarim yok.

Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni
tasalandirtyor.

Sagligimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami  bagka
seylere vermekte zorlaniyorum.

Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska hicbir sey
diistinemiyorum.

Sekse kars1 ilgimde herhangi bir degisiklik yok.

Eskisine oranla sekse ilgim az.

Cinsel istegim ¢ok azaldi.

Hig cinsel istek duymuyorum.

Cezalandirilmasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
Yaptiklarimdan dolayi1 cezalandirilabilecegimi diisliniiyorum.
Cezami ¢cekmeyi bekliyorum.

Sanki cezami bulmusum gibi geliyor.
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EK 5: FONKSIYONEL AMBULASYON SINIFLAMASI

EVRE

0 Non- Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir veya
Fonksiyonel paralel bar disinda giivenle ambule olabilmek i¢in birden
fazla kisinin siipervizyon veya fiziksel yardimina ihtiyag

duyar

1 2.Seviye Hasta diiz zeminlerde yiiriirken 1 kisinin manuel desteginden
Bagiml fazlasina ihtiya¢ duymaz. Manuel destek siireklidir ve viicut
agirhgmin  taginmasinin  yanisira dengenin  siirdiiriilmesi

ve/veya koordinasyonu asiste etmek icin gereklidir.

2 1.Seviye Hasta duz zeminlerde yirirken diismemek i¢in bir kisinin
manuel desteginden fazlasina ihtiya¢ duymaz. Manuel destek
denge ve koordinasyonu asiste etmek igin uygulanan surekli
veya aralikli hafif dokunmay1 igerir

Bagimh

3 GoOzetim Hasta baska birinin manuel destegi olmaksizin diiz
Bagimli zeminlerde fiziksel olarak yiiriiyebilir durumdadir ancak
zayif degerlendirme becerisi, tartismali kardiak durum veya
kalibin tamamlanmasi igin sozel yonlendirmeye gereksinim
varliginda giivenlik agisindan bagka bir kisinin yol

goOstermesine ihtiya¢ duyar.

4 Duz Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yiirlir ancak

Zeminde asagidakilerden biri ile karsilastiginda siipervizyon veya

fiziksel yardima ihtiyag¢ duyar:

Bagimsiz , . ..
7’den fazla basamakli merdiven, 30 dereceden fazla egim,

¢imen, ¢akil, gevsek toprak, kar, buz

5 Bagimsiz Hasta duz ve diz olmayan zeminlerde, merdivenlerde ve
egimlerde bagimsiz olarak yiiriiyebilir.
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