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GIRIŞ
Omurga cerrahisinde gelişen teknolojik ve 

deneyim artışı, beraberinde cerrahi tedavide be-
lirgin artışı getirmiştir. Her ne kadar bu imkan 
ve tecrübe artışı birçok komplikasyona engel 
olsa da hastaya, tedavi eden cerraha ve çalış-
ma koşul ve imkanlarına bağlı olarak kompli-
kasyonlar hala görülmeye devam etmektedir. 
Ameliyat esnasında görülen omurilik yaralan-
maları %1-17 arasında olduğu bildirilmiştir (1-7 
). Bu omurilik yaralanmaları primer tamir ile 
düzelebilen hasarlardan, intrakraniyel kanama, 
herniasyon ya da beyin omurilik sıvısı sızıntısı 
gibi daha ciddi sorunlar haline dönüşebilir (5-
8). Servikal ya da üst torakal seviyelerde oluşan 
komplet yaralanmalar nörojenik şok ile sonuç-
lanabilir. Ameliyatta meydana gelen kan kaybı 
ve hipotansiyon omurilik perfüzyonunu azalta-
cağından diyastolik kan basıncı 69 mmHg’nın 
üzerinde tutulmalıdır (9).

Cerrahi tedavi esnasında oluşabilecek trav-
malar sonucu küçük kanamalar, yırtılmalar ola-
bileceği gibi nadir de olsa tam kat kesiler dahi 
oluşabilir. Oluşabilecek bu komplikasyonların 
geçici ya da kalıcı felç, ölüm gibi ciddi sonuçları 
olabilir (10-12) . Yeterli teknolojik imkan ve de-
neyim bu komplikasyonları engellemek için çok 
önemlidir. Komplikasyon yönetiminde sadece 

yaralanma bölgesinin değil tüm vücut sistemi-
nin göz önünde bulundurulması sekonder hasa-
rı ve oluşabilecek diğer sorunları engellemekte 
faydalı olacaktır.

Omurilik Yaralanmalarının 
Patofizyolojisi
Akut omurilik hasarında sistemik olarak kar-

diyak output azalması ve hipotansiyon görülür. 
Hasarlı bölgede lokal olarak otoregülasyonun 
bozulması, ardından beyaz ve gri cevherdeki 
kanama bölgelerinde mikrodolaşım bozulması 
görülür (13).

Meydana gelen hasar sonucu doku nekrozu-
na bağlı birçok fonksiyonel bozukluğu berabe-
rinde getiren önemli biyokimyasal ve patolojik 
süreçler oluşur. İlk oluşan biyokimyasal süreç-
ler; membran fosfolipitlerinin yağ asitlerinin 
hidrolize olması , biyolojik aktif eikozanoidle-
rin üretilmesi ve reaktif oksijenlerin oluşumuyla 
meydana gelen lipit peroksidasyonudur. Bu olay 
ise hücresel hasardan ana sorumlu faktördür 
(14).

Omurilik hasarı primer ve sekonder olarak 
iki mekanizma ile meydana gelir. Primer hasar 
ilk anda ki mekanik hasarı, sekonder hasar ise 
yaralanma sonrası dönemde olan ilerleyici hücre 
hasarını ifade eder (15,16).

NÖROLOJİK VE DURAL 
YARALANMALAR
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SONUÇ
Omurga cerrahisi sırasında çeşitli iyatrojenik 

omurilik yaralanmaları meydana gelebilmekte-
dir. Ameliyat esnasında fark edilen dura yaralan-
maları mutlaka ameliyat esnasında tamir edilme-
li ameliyat sonrası fark edilen yaralanmalar ise 
uygun konservatif veya cerrahi seçenekler ile te-
davi edilmelidir. Modern teknolojinin sağladığı 
imkanların da yardımıyla komplikasyon yöneti-
mi her geçen gün daha da başarılı olmaktadır. 
Hastaların oluşabilecek komplikasyonlar son-
rası sosyal hayata en kısa sürede dönmesi için 
cerrahi tedavilerden sonra mutlaka erken reha-
bilitasyona başlanmalıdır. Hastalara ile mutlaka 
oluşabilecek ameliyat öncesi komplikasyonlar 
anlatılmalı, ameliyat öncesi aydınlatılmış onam 
alınmalıdır. Komplikasyon yönetimi esnasında 
hastanın durumu hakkında hasta ve yakınları 
uygun şekilde bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Dura yaralanmaları, 
nörojenik yaralanmalar, spinal yaralanmalar, 
meningosel, syringomyeli, omurilik yaralanma-
sı, omurga cerrahisi komplikasyonları, omurilik 
primer hasar sekonder hasar, dura tamiri, bos 
akıntısı, spinal yaralanmalarda doku yapıştırıcı-
sı kullanımı
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