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Ozet

Summary

Refleks sempatik distrofi sendromu, tutulan ekstremitede
siddetli agri, sislik ve otonomik disfonksiyon ile karakterize bir
rahatsizliktir. Cok degisik sinonimleri bulunmakta ve son za-
manlarda "Kompleks bolgesel agri sendromu tip I" olarak
isimlendirilmekteyse de, klinik uygulamada refleks sempatik
distrofi terimi giliniimiizde yaygin bicimde kullanilmaktadir.
Birgok hastalik, ilag veya baslatici faktér bu sendromun olusu-
mundan sorumlu tutulmaktadir. Major veya mindr travmalar en
sik baslatic1 etkenlerdendir. Bu rahatsizlik, her itk ve cografik
bolgede ve tiim yas gruplarinda goriilebilmektedir. Refleks
sempatik distrofi sendromunun en 6nemli semptomu hareket
ve emosyonel stres ile artan kronik agridir. Tutulan ekstremi-
tede agrinin yanisira vazomotor ve sudomotor degisiklikler de
goriilmektedir. Hastaligin ge¢ donemlerinde, ilgili ekstremi-
tede olusan agrili veya agrisiz kontraktiirler ve ciltte atrofi, sid-
detli kisitliliga yol agabilmektedir. Refleks sempatik distrofi
sendromunun erken tani ve tedavisi, hastanin iyilesmesini ve
yasam kalitesinin artmasini saglayacaktir. Bu yazida, hasta-
ligin epidemiyolojisi, patogenezi, tanisal ve klinik 6zellikleri
ile tedavisi gézden gegirilmistir.
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Reflex sympathetic dystrophy syndrome is characterized
by severe pain, swelling and autonomic dysfunction of the af-
fected extremity. Although "Complex regional pain syndrome
type ["have been suggested, the term of reflex sympathetic
dystrophy has still been widely used in clinical settings. Many
diseases, drugs or precipitating factors have been associated
with this syndrome. Major or minor trauma is the most com-
mon initiating factor. The disease has been observed in every
race, age group and geographic locations. The predominant
and most disabling feature of reflex sympathetic dystrophy
syndrome is chronic and burning pain exacerbated by move-
ment and emotional stress. Pain in the affected extremity is
usually associated with vasomotor and sudomotor changes. In
the later stages of the disease, tissue atrophy and contractures
of the extremity with or without pain can cause severe disabil-
ity. Early diagnosis and treatment of reflex sympathetic dys-
trophy syndrome will help the patient in establishing a better
outcome and providing a higher quality of life. In this paper,
epidemiology, pathogenesis, clinical and diagnostic features
and treatment of this syndrome have been reviewed.
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Refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS),
etkilenen ekstremitede siddetli agri, sislik ve
otonomik disfonksiyon ile karakterize bir semp-
tomlar kompleksidir (1). Ilk defa 1864 yilinda,
Amerikan i¢ savasi sirasinda Mitchell ve
arkadaslar1, major sinir yaralanmalarini takiben or-
taya cikan yanict agri, otonomik disfonksiyon ve
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trofik degisiklikler ile seyreden agrili tabloyu
tanimlamak icin "kozalji" terimini kullanmistir.
Daha sonra, major sinir travmasi olmaksizin ortaya
cikan benzer ndropatik agr1 tablosu Bonica tarafin-
dan RSDS olarak tanimlanmistir. Bu sendrom igin
giiniimiize kadar; Sudeck atrofisi, Sudeck osteodis-
trofisi, periferik akut trofondrozis, posttravmatik
osteoporoz, posttravmatik sempatik distrofi, algo-
distrofi, omuz-el sendromu, barbitiirat romatiz-
masi, refleks norovaskiiler distrofi, refleks algo-
norodistrofi, gecici osteoporoz gibi cok degisik
sinonimler kullanilmistir. Uluslararast  Agrn
Arastirma Birligi (IASP) tarafindan RSDS yerine
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"Kompleks Bolgesel Agr1i Sendromu" (Complex
Regional Pain Syndrome-CRPS) terimi onerilmistir
(2-4).

Bu yeni terminolojide CRPS, neden ve bulgu-
larina gore ikiye ayrilmaktadir:

Tipl (RSDS): Genelikle nosiseptif bir olay
sonucunda ortaya ¢ikan, tek bir sinir trasesinde
simirl kalmayan ve agriy1 baslatan olayla orantisiz
seyir gosteren bir sendrom olarak tanimlanmak-
tadir.

Tipll (Kozalji): Herhangi bir ekstremitede tek
bir sinirin parsiyel yaralanmasmi izleyen yanici
agri, allodini ve hiperpati ile seyreden agrili
sendromdur.

Epidemiyoloji

Bu sendromun prevalansi tam olarak bilin-
memektedir. Koroner hastaligi olanlarda 9%5-20,
hemiplejik hastalarda %12-21, colles fraktiirii olan-
larda %0.2-11, periferik sinir yaralanmal1 hastalar-
da da %3 oraninda bildirilmektedir. Giiniimiizde
fraktlir, miyokard infarktiisii (MI) ve sere-
brovaskiiler olay sonrasi erken mobilizasyon uygu-
lamalar1 RSDS sikligini azaltmakla birlikte degisik
oranlarda goriilmesini 6nleyememistir (1,2,5).

Refleks sempatik distrofi sendromu genelde
tek bir ekstremitede olusmakta, list ekstremite tutu-
lumu alta gore iki kat daha fazla goriilmektedir.
Bazen her iki iist ekstremite veya ¢ok nadir olarak
dort ekstremite tutulabilmektedir. RSDS her 1k ve
cografik bolgede izlenebilmekte, siklikla 40-60
yagslar1 arasinda olmak {izere gocuklar dahil tiim yas
gruplarinda goriilebilmektedir. Genelde her iki cins
esit olarak etkilenmekle birlikte, cinsiyet ile iliskili
herhangi bir provokatif nedenin varligi disinda
hafif bir kadin hakimiyetinden de sdzedilmektedir.
Dominant ekstremite tutulumunda belirgin bir
iistiinliik belirtilmemektedir (1-3,5,6).

Bircok hastalik, presipite edici olay veya bazi
ilaglar RSDS ile iligkili olabilmektedir. Travma,
ozellikle de kiriklar ve periferik sinir yaralanmalar
en sik goriilen sebeplerdendir. Miyokard infark-
tisti, servikal spinal travma veya spinal kord
hastaliklar ve cesitli serebral lezyonlarda da RSDS
sik olugmaktadir (2). Psikolojik disfonksiyonun da
RSDS'da bir risk faktorii oldugu belirtilmektedir

7).
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Falaska ve arkadaglar1 (8), antiepileptik ilag
kullanan 4 hastada es zamanli RSDS olustugunu
bildirmisler ve antiepileptik ila¢ kullanimu ile ilis-
kili RSDS'nun erken tanisinin 6nemini vurgu-
lamislardir.

Randall'in (9) RSDS'lu hastalarda yaptigi
arastirmada, allerji Oykiisiiniin %66.7 cilt testleri
pozitifliginin ise %72.2 oraninda saptanmasi, RS-
DS olusumunda hipersensitivitenin de bir yatkinlik
olusturabilecegini diistindiirmektedir.

Patogenez

Refleks sempatik distrofi sendromunun pato-
genezi tam olarak bilinmemekte, ¢esitli teoriler 6ne
stiriilmektedir. Otonom sinir sisteminde olusan bir
bozuklugun RSDS patogenezinin temelini olustur-
dugu belirtilmektedir. Periferal mekanizmada; bir
ya da birden fazla baglatic1 faktor, patolojik bir re-
fleksi provoke eden anormal yanit olusturan liflerin
uyarimina yol agmakta, zedelenmis aksonlarin
lokal sempatik sinirlerden salinan norepinefrin ve
diger medyatorlere duyarliligl artmaktadir. Bu du-
yarlilik, guanetidin gibi sempatolitik ajanlarin in-
traven6z uygulanmasi ile bloke olmaktadir.
Zedelenmis sinirlerde olusan yeni filizlenmeler
basing ve sempatik aminlere ¢cok duyarlidir. A ve C
lifleri iizerindeki ortodromik uyarilarin artmasi ve
yeni serbest sinir sonlanmalari tizerindeki basing,
ozellikle dokunmaya kars1 olmak iizere siirekli ak-
tivite artigina yol agmaktadir. Herhangi bir baslatict
faktorii takiben, sempatik sinir sistemi iizerinden
bir refleks ark olusmakta ve bu da periferal
vaskiiler bozukluklara yolagmaktadir. Bazi
arastiricilar tarafindan kabul edilen santral
mekanizmaya gore de; travma spinal kordda "genis
dinamik alan" noéronlarim1 duyarlilagtirmakta veya
hipereksitabl hale getirmektedir. Bu ndéronlar sem-
patik ve noksiy6z agri ile nonnoksiy6z (basing, 1s1,
titresim gibi) uyarilara hassastir. Sempatik sinir sis-
teminin bu noronlar iizerine tonik etkisi siirekli
agriy1 olusturmakta, nonnoksiyoz uyarilarin
(mekanik basi) etkisi ise allodini ve hiperpatiyi or-
taya ¢ikarmaktadir. RSDS'nun periferik ve santral
sinir sistemi tarafindan etkilenen bolgesel infla-
matuvar bir yanit oldugu da bildirilmektedir (nro-
jenik inflamasyon). Bu modelde, zedelenmis sinir
uclarinin, P maddesi ve kalsitonin gen iliskili pep-
tid gibi proinflamatuvar etkinlikleri olan medyator-
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leri salgiladig1 ve bunlarin da noral yollari etkileye-
rek RSDS'na yol agtig1 6ne stiriilmiistiir (1,2,5,10).

Klinik Bulgular

Refleks sempatik distrofi sendromunun ¢esitli
klinik tipleri bildirilmis olmakla birlikte, sendrom
genellikle ekstremite distalinde agr1 ve sislik, trofik
degisiklikler, vazomotor ve sudomotor instabilite
semptomlart ile karakterizedir (1,2,11).

Hastalik seyrinde en sik izlenen ve en ¢ok ra-
hatsizlik veren semptom, hareket ve emosyonel
stres ile artan agridir. Bazi hastalarda RSDS'na
0zgili duyarlilik sekilleri olan "allodini" ve "hiper-
pati" bulunabilir. Baz1 aragtirmacilar siddetli yanici
agr ile birlikte allodini ve hiperpati varliginin tani
icin yeterli olabilecegini ileri siirmiislerdir. Gode
birakan veya birakmayan 6dem, hassas ve agrili
bolgede lokalize olup daha ¢ok periartikiiler alanda
siglik seklinde izlenir. Baglangigta 6deme baglh
gelisen ciltteki parlaklik ve kirisikliklarda kaybol-
ma seklindeki distrofik degisiklikler, zamanla cilt
ve subkutan dokudaki atrofiye bagl incelme, par-
mak ve palmar fasya kontraktiirlerine doniigebilir.
Ciltte pullanma, biil olusumu, yiizeyel erozyonlar,
telenjiektazi, selliilit ve hiperpigmentasyon da
izlenebilen bulgular arasindadir. Sudomotor
degisiklikler sonucunda tutulan ekstremitede hiper-
hidroz ya da hipertrikoz ayri ayri veya birlikte
izlenebilir. Etkilenen ekstremite 6nceleri sicak, ku-
ru ve kizarik iken, daha sonra soguk, siyanotik ve
hiperhidrotik bir hal almaktadir (1,2,4).

Bu sendromda, tutulan ekstremitenin EMG ve
sinir iletim ¢aligmalari normal bulunmasina ragmen
tremor, kaslarda koordinasyon bozuklugu ve
giigsiizlik ile duyusal degisiklikler sik rastlanan
bulgulardandir (2,5). Veldman ve arkadaglarinin
(12) yaptig1 829 hastadan olusan prospektif bir
calismada, hastalarin %93'inde agri, %69'unda
hipoestezi, %75'inde hiperpati, %49'unda tremor
saptanmig, %54 oraninda da kas koordinasyon
bozuklugu belirlenmistir. Hiperhidroz gibi sem-
patik sistem bulgularmin seyrek olarak izlendigi,
tanisal bir dneminin olmadigi ve erken déonem bul-
gulariin inflamatuvar bir reaksiyonu yansittigi
ifade edilmistir.

Refleks sempatik distrofi sendromu, ¢ocukluk
doneminde nispeten nadir olup tanisi giictiir. Ancak
yetiskinlere oranla daha iyi bir prognoza sahiptir.
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Kiz ¢ocuklarinda daha sik izlenmektedir. Cocuklar-
da farkl klinik seyirlerin oldugunu gdsteren calis-
malar olsa da, semptom ve bulgular genelde eris-
kinlerdeki ile hemen hemen aynidir. Cocuklarin
%93'linden fazlasinda alt ekstremitelerin tutuldugu
gozlenmistir. %83"linden fazlasinda travma etken-
dir ve genelde minor travma sonrasinda RSDS
gelismektedir (1,2,13-15).

Hastaligin  seyri igin Steinbrocker ve
arkadaglar tarafindan ii¢ ayr klinik donem tanim-
lanmistir. Bu dénemler (1,2,3,5):

I-(Akut donem): Etkilenen ekstremitenin dis-
talinde yanici veya sizlayict agri, hipersensitivite,
siglik, vazomotor degisiklikler ve soguma ile karak-
terizedir. Bu donem 3-6 aya kadar uzayabilmekte-
dir.

II-(Distrofik donem): Tedavi edilmeyen
vakalarda semptomlarin baglangicindan 3-6 ay son-
rasinda ortaya gikar. Inatg1 agri, disabilite ve atrofik
cilt degisiklikleri goriiliir. Bu donemin baslangicin-
dan itibaren radyolojik bulgular (benekli osteopo-
roz) izlenebilir. Siiresi 3-6 ay arasinda degismektedir.

IITI-(Atrofik donem): Subkutan dokunun
atrofisi beligindir. Siklikla kontraktiirler eslik eder.
En az iki y1l olmak iizere yillarca siirebilmektedir.

Ayiric: Tani

Refleks sempatik distrofi sendromu, klinik
bulgularin degiskenligi ve atipik formlar1 nedeniyle
cesitli hastaliklar ile karigabilmektedir. Ayirict tani-
da; kronik arteriyel yetmezlik, Raynaud hastaligi,
tromboembolizm, enfeksiyon, selliilit, osteomiye-
lit, septik artrit, eritromelalji, travma/kirik, atipik
romatoid artrit, kristal artropatiler, osteoartrit,
Reiter sendromu, skleroderma, Dupuytren kontrak-
tiirti, anksiyete ndrozu, rotator cuff yirtik veya ten-
dinitleri, osteonekroz, serebrovaskiiler hastaliklar,
psikosomatik bozukluklar dncelikle diistiniilmelidir
(3,5).

Tanm1 Metodlar1

Refleks sempatik distrofi sendromunun erken
tanis1 ve tedavisi hastalifin prognozu acgisindan
olduk¢a 6nemlidir. Siklikla tanis1 gii¢ oldugundan
oyki, fizik muayene ve psikolojik degerlendirme
birlikte yapilmalidir. Laboratuvar testleri normal
olabilir veya altta yatan baska bir hastalikla iligkili
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bulgular saptanabilir. RSDS'lu hastalarda genellik-
le kan sayimi ve eritrosit sedimentasyon hizi
normaldir, antiniikleer antikor ve romatoid faktor
negatif olup, alkalen fosfataz ve osteokalsin hafifce
ylikselebilir. Akut donemde sabah aclik idrarinda
hidroksiprolin atiliminin arttig1  godzlenebilir
(1,2,3,5,16,17).

X-ray goriintillemede, etkilenen ekstremitede
benekli osteopeni anlamlidir. Ancak bu goriiniim
tim RSDS'lularda goriilmeyebilecegi gibi, hemi-
parezi ve immobilizasyon durumlarinda da olabile-
ceginden patognomonik degildir. Radyografideki
yamal1 goriiniim trabekiiler kemigin diizensiz re-
zorpsiyonuna baglidir. Hastaligin ilerleyen donem-
lerinde diffiiz osteopeni ve buzlu cam goriinimii
izlenebilir. Yetiskinlerdeki radyografik degisiklik-
ler geri doniisiimsiiz olabilirken, ¢ocuklarda iyi-
lesme potansiyeli oldukga iyidir (1,2,5).

Bu sendromda, sempatik sinir sistemi ak-
tivitesindeki degisikliklere bagl olarak gelisen 1s1
degisimlerinin degerlendirilmesine dayanan termo-
grafik Olglimde, tutulan ekstremite ile karsi eks-
tremite arasinda hafif 1s1 farkliliklar1 saptana-
bilmektedir. Termografi dahil olmak iizere soguk
stres testi ile lazer doppler cilt kan akimi 6l¢iimleri
tan1 koyma ve tedaviye yanitin izlenmesinde yarar-
lidir fakat bu testlerin spesifitesi oldukga diigiiktiir
(1,2,4). Gulevich ve arkadaglar1 (18), CRPS-I'de
stres infrared teletermografinin sensitivite ve spesi-
fitesini yiiksek oranda bulmuslardir.

Ug fazli kemik sintigrafisi, RSDS'nda oldukga
sik kullanilan bir testtir. Yapilan g¢aligmalarda,
kemik sintigrafisinde izlenen tipik degisikliklerin
Colles kiriklarindan sonra gelisen RSDS'nda en
erken 3 ayda, serebrovaskiiler olaylardan sonra
olusan hemipareziye ikincil gelisen RSDS'nda 10
hafta icinde meydana geldigi gosterilmistir. Normal
radyogramlardan daha spesifik ve sensitif olan
kemik sintigrafisinin sensitivitesi %50-90 arasinda
degismektedir. 1. ve 2. fazda asimetrik kan akimi
ve kan gdllenmesi saptanirken, 3. fazda etkilenen
ekstremitenin periartikiiler yapisinda anormal tutu-
lum artig1 oldukea tipik bir bulgudur (1,2,4,5,19).

Refleks sempatik distrofi sendromunun, kom-
pliterize tomografi ve manyetik rezonans goriin-
tileme (MRG) bulgular1 konusunda sinirli veri
vardir. MRG normal olabilecegi gibi nonspesifik
yumusak doku degisiklikleri, ya da T1 ve T2 agir-
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likl1 imajlarda diistik sinyal yogunlugu ile kemik il-
igi sklerozu izlenebilmektedir (5).

Kantitatif kemik mineral analizinde, tutulan
ekstremite tiim kemik mineral iceriginde veya kor-
tikal kalinlikta ortalama %25-50 kayip olustugu, te-
davinin osteopeniyi durdurdugu ancak geri
dondiirmedigi bildirilmektedir (2).

Istirahat terleme miktar1 ve kantitatif sudomo-
tor akson refleks testi gibi otonomik fonksiyon test-
leri RSDS'lu hastalarda bozulmus olarak saptan-
maktadir (1).

Tedavi

Refleks sempatik distrofi sendromunun geg
doneminde geri doniisiimsiiz degisiklikler olus-
tugundan, erken donemde baslanan tedaviden ali-
nan sonuglar daha yiiz giildiiriiciidiir. Tedavide ana
hedefler; agrinin ve vaskiiler stazin azaltilmasi,
kontraktiir ve deformitelerin 6nlenmesi ile hastalar-
daki depresif duygu durumunun ve anksiyetenin
azaltilmasidir (1,2,5,16).

RSDS tedavisi 3 ana baslikta incelenebilir:
Farmakolojik tedavi
Sempatik blokaj ve sempatektomi

Fizik tedavi ve fonksiyonel rehabilitasyon

Farmakolojik tedavi

Bu sendromda degisik tedavi yontemleri mev-
cuttur. Baslangigta agrinin kontrolii i¢in nons-
teroidalantiinflamatuvar (NSAII) ilaglar secilebilir
fakat siklikla giiclii analjeziklere (narkotik) ihtiyag
duyulmaktadir. Bunun disinda kas gevsetici ilaglar,
o veya [ adrenerjik blokerler, kalsiyum kanal blo-
kerleri, trisiklik antidepresanlar, trankilizanlar, kor-
tikosteroidler, kalsitonin ve bifosfanatlar da teda-
vide kullanilmaktadir (2,4,5).

Alfa adrenerjik blokerler, tutulan ekstremitede
sempatik vazokonstriksiyonu azaltmak amaciyla
kullanilmaktadir. Fenoksibenzamin, prazosin gibi
ilaglar bu etkileriyle RSDS'nda disabilite ve agri
kontroliinii saglamaktadir. Bunlardan fenoksiben-
zamin ancak c¢ok yiiksek dozlarda ortostatik
hipotansiyona sebep oldugu i¢in en etkin a adrener-
jik blokerdir (2,4).

Takahashi (20) CRPS tip II'li bir vakada, N-
metil-d-aspartik asit reseptor antagonisti olan keta-
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minin epidural olarak diisiik dozda 10 giin uygu-
lanimt ile agrinin diizeldigini gézlemistir.

Postganglionik adrenerjik sinir fonksiyonunu
deprese ederek sempatik sinirlerin aracilik ettikleri
impulslari bloke eden guanetidin oral olarak RSDS
tedavisinde denenebilir, fakat yan etkileri nedeniyle
dikkatli kullanilmas1 gerekmektedir (4). Oral rezer-
pin, transdermal klonidin ve b blokerlerin oral kul-
lanimina yonelik ¢aligmalar sonucunda yan etkileri
nedeniyle kullanimlarinin smirli olmasi gerektigi
belirtilmektedir. Kalsiyum kanal blokerlerinden
nifedipinin RSDS tedavisinde etkili oldugu
bildirilmistir (4,21).

Psikolojik problemler bu hastalikta siklikla rol
oynamakta ve tedavisi konservatif olarak yapil-
maktadir. Geertzen ve arkadaslar (7), psikolojik
disfonksiyon ve stresli yagami RSDS iizerine olan
etkisini aragtirmig; hasta grubunun %79.2'sinde,
kontrol grubunun ise %21.4'linde stresli yagamin
etkili oldugunu saptamislardir. Ayrica, erkek hasta-
larda kontrol grubuna gdre anksiyetenin daha
yogun oldugu, kadin hastalarin da kontrollere gore
daha depresif, yetersizlik duygularinin daha ytiksek
ve emosyonel olarak daha az stabil olduklar1 belir-
lenmigtir. Klorpromazin, trifluperazin, klor-
diazepoksit, diazepam, amitriptilin gibi ilaglarin
RSDS tedavisinde yararli olabilecegi, ciddi
psikopatolojilerde ilaveten psikoterapinin de plan-
lanlanmasi gerektigi ifade edilmektedir (3,4).

Yiksek kemik dongiisiinii azaltmak amaciyla
oral kortikosteroidler (30-40 mg prednizon) ilk 4-6
haftada 2 hafta siireyle kullanilabilir. Bazi hastalar-
da ozellikle periferik sinir zedelenmesi olanlarda,
uzun siireli diisiik doz kortikosteroid (5-10 mg/giin)
kullanimi1 gerekebilmektedir (1,5).

Diger bir giincel tedavi yaklasiminda da, 4-8
hafta boyunca 100-160 IU/giin/im, bunu izleyen
3-6 haftada giin asir1 ayn1 dozda kalsitonin uygula-
masi1 Ozellikle idrar hidroksiprolin atilimi yiiksek
ve/veya hiperdinamik kan akimi gosterilmis hasta-
larda oral kortikosteroidlere tercih edilmektedir.
Parenteral veya inhalasyon seklinde uygulanan
kalsitonin analjezik ve kemik rezopsiyonunu on-
leyici etkisinden dolay1 yaygin bi¢cimde kullanil-
maktadir. Bulanti, kusma ve yiizde kizarma gibi
yan etkilerini azaltmak amaciyla doz azaltimina
gidilebilmektedir (5). Rico ve arkadaslar1 (22), 3 ay
siklik kalsitonin+kalsiyum ve siirekli NSAII te-
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davilerinden olusan karsilastirmali calismalarinda,
kalsitonintkalsiyum tedavisinin daha etkili oldu-
gunu belirtmislerdir. Hamame1 ve arkadaslar1 (23),
RSDS gelisen hemiplejili hastalarda uyguladiklari
4 haftalik kalsitonin ve plasebo tedavisinden olusan
karsilastirmali ¢aligmada kalsitoninin agr1 ve has-
sasiyeti azaltti§i, motor fonksiyonlar1 ve hareket
acikligimi arttirdigini gozlemislerdir. Gobelet ve
arkadaslarinin (24) ¢alismalarinda da, FTR ve kal-
sitonin tedavisinin etkinligi karsilastirilmis, kalsi-
toninin klinik semptomlarda daha anlamli diizelme
sagladig1r saptanmistir. Buna karsin Bickerstaff
(25), Colles fraktiiriine sekonder RSDS gelisen
hastalarda yaptig1 calismada, 400 iU / giin kalsi-
tonin ve plasebo grubu arasinda fark bulamamustir.

Bu sendromun tedavisinde, kemik rezopsiyon
inhibitorlerinden bifosfonatlar da kullanilmaktadir.
Intravendz aminopropilen difosfonatin 15-60mg/
glin 3-5 giin boyunca kullanilmasinin olumlu
sonuglar verdigi belirtilmektedir (5).

Wetzel (26) gabapentinin RSDS, noéropatik
agr1, postherpetik noralji, migren gibi bir ¢ok
hastalikta denendigini ancak bununla ilgili verilerin
sinirli oldugunu, bu ¢esit agrili durumlarda plase-
boya istlinliigiiniin ve yan etkilerinin genis kap-
saml1 caligmalarda arastirllmas1 gerektigini vurgu-
lamaktadir. Rosenberg'in (27), noropatik agrida
gabapentinin etkisini arastirdigi retrospektif in-
celemede ise noropatik agrida minumum yan
etkiyle basarili sonuglar alindigi, gabapentinin di-
rekt periferik sinir yaralanmalarinda ve posther-
petik noraljide de kullanilabilecegi belirtilmistir.

Linchitz (28), RSDS'lu hastalarda, %10'luk li-
dokain infiizyonunun agri, dizestezi, allodini,
hiperpati ve trofik degisiklikler gibi bulgularda
onemli diizelmeler sagladigini ifade etmektedir.

Tutulan ekstremiteye %50'lik dimetil siilfok-
sidli krem uygulanmasiyla, hastalarin agn ve diger
klinik bulgularinda anlamli diizelme saptandigi ve
tedavide kullanilabilecegi bildirilmektedir (29).

Sempatik blokaj, sempatektomi

Refleks sempatik distrofi sendromunda te-
davinin temelini analjezik tedavisi, lokal sicak veya
soguk uygulama, zit banyolar, desensitizasyon ve
egzersiz yardimi ile etkilenen ekstremite bdlgesinin
giiclendirilmesi ve hareket kisitliliginin giderilmesi
olusturmaktadir. Ozellikle cocuklarda olmak iizere
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hastaligin erken donemlerinde bu metodlarin uygu-
lanmasi basarili sonuglara yolagmaktadir. 1-4 hafta
icinde diizelme gozlenmiyorsa sempatik blokaj ve
sistemik kortikosteroidler gibi daha agresif tedavil-
er Onerilmektedir (2,16). Kronik agr1 tedavisinde
lokal anestezikler ve noérolitik ajanlarla yapilan
sinir bloklar1 uzun yillardir kullanilmaktadir.
Sempatik blokaj, sempatik sinir sonlanmalarindan
norotransmitterlerin saliniminin engellenmesini
saglayan tedavide oldukca etkin bir yaklagimdir.
Sempatik blokaj; somatik sinir bloklari, selektif
sempatik ganglion bloklar (iist ekstremite i¢in stel-
lat ganglion, alt ekstremite i¢in lomber sempatik
zincir), epidural bloklar veya bdlgesel bloklar sek-
linde uygulanmaktadir. Tetik nokta bolgesine veya
daha genis sinirler ¢evresine implante edilen flek-
sibl kateterlerle periyodik lokal anestezik infiizyon-
lar1 seklinde perinoral inflizyonlar da yapilabilmek-
tedir (4,5,30). Kozin (2) kendi deneyimlerine daya-
narak, sinirh sayidaki sempatik blokajla hastaligin
semptomlarinin yeterli kontroliiniin zor oldugunu,
bir veya iki blogun tan1 ve tedavide yetersiz
kaldigin1 belirtmektedir. Tani amagli 7-10 giin
arasinda degisen siirede en az 3 blokajin yapilmasi
gerektigi, 6-12 arasinda degisen blokajla yeterli te-
davi saglanabilecegi, bazen 2-4 haftalik veya
nadiren 12 haftalik aralarla yapilan sempatik blo-
kajdan hastalarin yarar gormedigi de ayni yazar
tarafindan vurgulanmaktadir.

Sempatik blokaj hastaligin erken donem-
lerinde uygun sekilde yapildiginda ve fizik te-
daviyle kombine edildiginde tedaviden faydalanma
oraninin %80'e ulastig1 ifade edilmektedir. Yapilan
1-3 sempatik ganglion blokajindan kesin yarar
saglanmis ama semptomatik iyilesme kisa siireli
ise, agr1 i¢cin narkotik analjeziklere ihtiya¢ varsa,
hastalik siiresi 4-5 ay1 geciyorsa kimyasal veya cer-
rahi sempatektomi gerekebilir. %6'lik fenol veya
%50'lik alkol ile yapilan kimyasal sempatektomi
birkac¢ haftadan birka¢ aya degisen yar kalici bir
blokaj saglamakta ve yasli hastalarda yararh
oldugu bildirilmektedir. Genel durumu iyi geng
hastalarda cerrahi sempatektomi tercih edilmekte-
dir (4).

Schwartzman ve arkadaslarinin (31) retrospek-
tif calismalarinda, transtorasik veya lumbar sem-
patektomili hastalarin uzun siireli sonuglari
karsilastirilmig, biiyilk ¢ogunlugunda sempatekto-
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mi sonrasinda semptomlarda gerileme oldugu sap-
tanmistir.

Fizik tedavi ve fonksiyonel rehabilitasyon

Refleks sempatik distrofi sendromlu hastalarda
fizik tedavi ve rehabilitasyon onemli yer tutmak-
tadir. Hastaligin erken donemlerinde siddetli agri
ve hareket kisitliligi nedeniyle uygun egzersiz ve
fizik tedavi baslanmadiginda ciddi kontraktiir ve
fonksiyon kayiplar1 olugsmaktadir (5).

Baslangicta uygulanan pasif ve aktif egzersi-
zlerle eklem hareket agikliginin korunmasi, kas
hareketlerinin etkisiyle vendz doniisiin arttirilmasi
ve ekstremitedeki 0demin azaltilmasi hedeflenir.
Egzersiz programi sirasinda zorlamadan kaginil-
malidir. ilerleyen donemde progresif direngli egz-
ersizlere gecilebilir. Minimal eklem hareketi ile Ust
ekstremitenin zorlu kullanimini igeren aktif egzer-
sizlerden olusan stress yiikleme uygulamalari, agr
ve sislik azaltilmasinda yardimci olmakta ve bu
hastalarda kullanilmaktadir (4). Severens (32),
RSDS'Iu olgularda yapilan fizik tedavinin
mesguliyet tedavisi ve sosyal calisma uygula-
malarina gore daha etkin ve ucuz oldugunu belirt-
mektedir. Hastaya basitten baslayarak giderek
yogunlasan fonksiyonel aktiviteyi arttirici prog-
ramlar diizenlenmelidir. Hastanin evi ve galistigt
ortam en az agr1 ve maksimum fonksiyon igin uy-
gun hale getirilmelidir.

Ekstremitedeki 6demi azaltmak amaciyla ele-
vasyon ve kompresyon sargilari, intermittan kom-
presyon ve masaj uygulamalari kullanilmaktadir.
Sicak uygulama yontemleri (sicak paketler ve
parafin banyolar1) mevcut kas spazmini azaltmak,
hareket acikligini arttirmak i¢in uygulanabilmekte-
dir. Sicak uygulama elevasyon ile birlikte yapil-
malidir. Whirpool banyolar1 daha fazla sislige ve
reaksiyona neden olabilmesi nedeniyle pek kul-
lanilmamaktadir. Buz tedavisi ve kontrast banyolar,
0demi azaltmak amaciyla kulanilabilmektedir
(3,4). Z1it banyolar ile manyetik alan tedavisinin
karsilastirildig1 bir calismada, her iki modalitenin
RSDS'lu hastalarda semptomlarda diizelmeye yol
actig1 bildirilmistir (33). Ultrason tedavisi de
RSDS'nda kullanilmaktadir. Ultrason tedavisi ile
hastalarda komplikasyonsuz olarak belirgin iyi-
lesme saglanabilecegi belirtilmektedir. Ultrasonun
periferal sempatik sinirleri etkileyebildigi ve indi-
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rekt olarak ta ekstremite kan akimini arttirarak et-
kili oldugu diistintilmektedir (34).

Transkiitandz elektriksel sinir stimiilasyonu
(TENS), RSDS'da agrinin azaltilmasinda faydali
olan bir fizik tedavi modalitesidir. Kapi-kontrol
mekanizmasi ve endorfin salinimini arttirarak etkili
olduguna inanilmaktadir. Hassenbusch ve arkadas-
lar1 (35), tek major sinir dagilimina kisitli RSDS'lu
hastalarda periferik sinir stimiilasyonunun semp-
tomlarda belirgin diizelme yaptigini saptamiglardir.
Kesler (36), RSDS'lu 10 ¢cocukta TENS tedavisi+ev
egzersizleri ile %70 remisyon gozlemis, 2 hastada
belirgin diizelme olurken, bir hastada da iyilesme
bulamamigtir. Calismada, TENS'in bu hastalarda
giivenli, basit ve etkili bir tedavi oldugu sonucuna
varilmistir.

Refleks sempatik distrofi sendromuna ilave
olan biyomekanik problemler i¢in (metatarsalji vs.)
uygun splint veya yardimci cihazlar kullanilabilir.
RSDS'da splintlemenin temel amaglari; ekstremi-
tenin istirahatini saglamak, hareketle artan agriy1 ve
kas spazmini azaltmak, kontraktiir geligimini 6nle-
mektir (4).

Bu sendromun diger tedavi yontemleri arasin-
da biofeedback, gevseme teknikleri ve akupunktur
yeralmaktadir (3,4). Ancak Korpan ve arkadaglari
(37), klasik akupunktur ve taklit akupunktur kulla-
narak yaptiklar1 karsilagtirmali calismada, te-
davinin etkinligi agisindan her iki grup arasinda
fark bulamamuislardir.

Medikal, cerrahi ve rehabilitatif yaklagimlarla
uygun bicimde tedavi edildiginde, 6zellikle erken
donemde tedaviye baslandiginda RSDS'da sonuglar
yiiz giildiiriictidiir. Atrofi, kontraktiirler ile belirgin
osteoporoz olustuktan sonra hastanin yasam kalite-
si onemli Ol¢lide bozulmakta ve tedavi giiclesmek-
tedir. Bu nedenle, RSDS'nun iyi bilinmesi erken
dénemde dogru tani ve uygun tedavi agisindan
yararli olacaktir.
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