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Dizde refleks sempatik distrofi

Reflex sympathetic dystrophy of knee
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Refleks sempatik distrofi (RSD) halihazirda anlasilmasi,
tanisi ve tedavisi zor bir hastaliktir. Durum bdyle iken
dizde sorun ¢ok daha fazladir. Tanidaki gecikme hasta-
ligin prognozu Uzerindeki en blyik etkendir. Refleks
sempatik distrofi nedeni biylk oranda travma sonrasi
dizde olusan yapisal degisikliklerdir. Olayr baslatan
nedenin siddeti ile agrn arasinda dogrudan bir iliski
yoktur. Oncelikle sempatik disfonksiyon gelisir. Tedavi
edilmediginde RSD ile sonu¢lanmaktadir. Etkilenen bol-
gede terleme fonksiyonu ve rengi degismis, asiri hassas,
sismis bir eklem mevcuttur. En kesin ve hizli tani sem-
patik blok ile konulabilir. Tedavide ise secenek sinirhdir.
Sempatik blok, beraberinde nonsteroidal antienflama-
tuvar ilaglar ve fizik tedavi ile tedavide basarili sonuclar
alinabilir.
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Dizdeki refleks sempatik distrofi (RSD) gercekte
sikligi tam olarak bilinmeyen, tanisi ve tedavisi zor bir
hastaliktir. Gercekte, tanisi erken konulabilirse tedavi-
si kolay, kisa ve basittir. Ancak cogunlukla olan sey bu
degildir. Refleks sempatik distrofide agrinin siddeti
ile olaya neden olan diger parametrelerin siddeti ara-
sinda direkt bir iligki yoktur. Tedavi slirecinde rehabi-
litasyonun yavas ilerlemesi sempatik yoldan olusan
agr ile birlestiginde hastalarda siklikla anksiyete
bozukluklari ortaya ¢ikmaktadir. Sonug olarak hasta-
nin tedaviye uyumu iyice zorlasmaktadir. Tedavideki
bu aksama hastanin dizindeki hareket genisligini
daha da azaltmakta beraberinde agriyi siddetlendir-
mekte ve sonug olarak hastadaki anksiyete ¢cok daha
siddetlenmektedir. Hasta icinden ¢ikilmasi giic¢ fasit
bir daire icine girmektedir. El cerrahisi ile ugrasan

Reflex sympathetic dystrophy (RSD) is currently a
challenging condition to understand, diagnose and
manage. As a result, the severity of the problem is more
complex for the knee. Late diagnosis is the major factor,
affecting the prognosis of the disease. The reason for
RSD is mostly posttraumatic structural changes of the
knee. There is no direct correlation between the severity
of the culprit and pain. Initially, sympathetic dysfunction
develops. It may lead to RSD, if left untreated. There is a
hypersensitive and swollen joint with color deformation
in the involved knee. The most definitive and rapid
diagnosis is based on sympathetic blockage. The
treatment coverage is also limited. Sympathetic blockage
in combination with nonsteroidal anti-inflammatory
drugs and physical therapy may give successful outcomes.
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hekimler icin durum cok daha basittir. Clinkii uzun
surelerdir bu konu ile ilgilendiklerinden erken tani ve
tedavide her zaman daha hizli davranabilmektedirler.
Son zamanlarda dizdeki RSD’nin patofizyolojisinin
daha iyi anlasilmaya baslanmasi ile tedavide daha
yliz guldiriicii sonuglar alinmaya baslanmistir. Ancak
tedavideki mihenk tasi erken ve dogru tanidir.

SEMPATIK SINIR SISTEMi DiSFONKSiYONU

Cogu hekim, agnisi klinigi ile orantisiz olan sert
sismis bir eklem ile gelen RSD hastalarinin tanisini
koymakta zorlanmaz. Burada esas belirleyici olayi
baslatan neden ile agrinin siddeti arasinda bir oran-
tinin olmayisidir. Etkilenen ekstremitede renk ve 1si
degisikligi yaninda terleme fonksiyonunda da degi-
siklik olmaktadir. Bununla birlikte siklikla gorilen
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sey sempatik disfonksiyonun hafif formudur. Burada
agn belli sinirlar icerisinde lokal bir bolgede yogun-
lasmakta ve ciltte renk dedgisikligi, terlemede kayip
olmamaktadir. Bu sayilanlar olmasa dahi fonksiyonel
kayip ciddi boyutlara ulasabilmektedir. Erken donem-
de tani konulamaz ise hafif sempatik disfonksiyon
dort dortlik RSD'ye donmektedir. Erken donemde
sempatik disfonksiyonun tanisi ve tedavisi agriyi ve
eklem fonksiyon kaybini en aza indirmektedir.

TERMINOLOJI

Sempatik sinir sistemi disfonksiyonunun termino-
lojisi oldukca kafa karistiricidir. Refleks sempatik dist-
rofi, major ve minoér kozalji, refleks algodistrofi, mimo
kozalji ve diger bircok terim sempatik sinir sistem dis-
fonksiyonunun degisik evrelerini ve ¢esitlerini tanim-
lamak icin kullanilmaktadir. Karigikligin ana nedeni
sempatik sinir sistemi disfonksiyonunun temelinin ve
patofizyolojisinin tam olarak anlasilamamasidir. Konu
Uzerindeki son calismalar neticesinde terminoloji
daha basite indirgenmistir.'"® Sempatik sinir sistemi
disfonksiyonu siklikla agri disfonksiyonu sendromu-
nun bir parcasi olarak ortaya ¢ikar. Agrn disfonksi-
yon sendromunun primer U¢ 6nemli bileseni vardir.
Birincisi temelinde patellofemoral agri gibi organik
nedenin yattigi lokal tetikleyici; ikincisi kirik, sinir
yaralanmasi, psikolojik faktorler (kisilik bozuklugu,
sekonder kazang, vb); liclincisi ise sistemik faktorler
(periferik noropati, arterit, vb)'dir. Agri disfonksiyon
sendromunun bu U¢ temel bileseninin sempatik sinir
sistemi disfonksiyonu ile alakasi yoktur. Bu nedenle
sempatiksel bagimsiz agr olarak adlandirilir. Agri
disfonksiyon sendromunun sekonder bileseni ise
sempatik sinir sistemi disfonksiyonudur. Sekonder
olmasinin nedeni sempatik olmayan dokularin hasari
sonrasinda olugsmaktadir. Miyokard enfarktiisi sonra-
st gelisen omuz el sendromu, uzuvda olusan travma
sonrasi gelisen RSD’ye 6rnek olarak gosterilebilir.
Tanim olarak bakildiginda bu tip agrilar sempatik blo-
kajla gecirilebilir. Son zamanlarda Uluslararasi Agri
Arastirmalari Teskilati (International Association for
the Study of Pain; IASP) sempatik sistem bozukluklar
ile ilgili taksonomiyi revize etmistir.”» Bu bozukluklar
simdi kompleks bolgesel agri sendromu olarak adlan-
dirilmaktadir. Bu sendrom iki alt gruba ayrilmistir. Tip
I'de sempatik disfonksiyon belli bir sinir trasesine
uymamaktadir. istenmeyen durum sonrasi siiregelen
agn ve hiperaljezi ortaya cikar. Belli bir siire sonra
6dem, sudomotor veya ylizeyel kan akimi degisikligi
gibi sempatik sinir sistemi disfonksiyonlari ortaya
cikabilir. Klasik RSD bu grupta yer alr. Tip II'de benzer
bulgularla birlikte bilinen sinir hasart mevcuttur.
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Agri genellikle bir travma sonrasinda baslar. Normal
kosullarda basit, miidahale edilmese de kendiliginden
dizelebilecek kiiclik travmalar sonrasi olayin ortaya
¢ikabilmesi bu konuda deneyimli olmayan hekimler
icin sasirtici olmaktadir. Cerrahi veya yaralanma son-
rasi beklenmedik oranda agrinin olmasi durumunda
sempatik disfonksiyondan siiphelenilmelidir. Burada
agn anatomik bir dagilim gostermeyip yanici tarzdadir.

Klasik olarak travma sonrasi ilk alti haftada sempa-
tik asiri yanita bagh olarak sismis, hareketsiz ve agrih
bir ekstremite ortaya cikar. Terlemede artma ile bera-
ber maviden koyu kirmiziya degisen bir renk degisik-
ligi de olabilir. Ayrica allodini (cok hafif dokunma ile
asir agri yanma hissi), hiperpati (agrih uyarana ¢ok
siddetli tepki) de siklikla gériilir. ilerleyen zamanlarda
distrofik, yumusak, parlak cilt, osteoporoz, hizl biy-
yen kirilgan tirnaklar, hipertrikoz, kas ve subkutan
atrofi gibi bolgesel degisiklikler ortaya cikar. Erken
sempatik disfonksiyonun ilk ve bariz belirtisi soguk
intoleransidir.”

Eklem cerrahisinden sonra ortaya ¢ikan yaygin agri
ve cilt hassasiyeti sempatik kaynakh agrinin belirtisi
olabilir. Erken donem kontrollerde durum ¢ok hizh bir
sekilde tedavisi zor siddetli forma donebilir. Siklikla
bu gibi hastalar egzersiz ve eklem hareket terapilerine
karsi asiri hassas hale gelebilirler.

Sempatik kaynakl agrinin ekstremitede anatomik
dagilimi takip etmedigi hatta ¢ogunlukla kiiglik bir
alanda olustugu akildan cikarilmamalidir.

TANI

Teknesyum-99 kemik taramasi hassas fakat spesi-
fik olmayan bir yontemdir. Sempatik kaynakli agrinin
tanisinda en iyi yontem sempatik blokajdir."

Sempatik blokajin bircok yontemi vardir. En kolay-
larindan biri phentolamin gibi bir alfa bloker in intra-
vendz uygulamasidir.'@ Dezavantaji ise blokajin kisa
surreli olmasi ve tedaviye yardimci olmamasidir. Spinal
sempatik blokaj icin bir ¢cok yontem vardir. Etkili
olunabilmesi icin anestezik maddenin dogru alana
uygulanmasi gereklidir. Bunun kontroli ise ekstremi-
tedeki sicakligin 2-3 derece artmasinin gézlenmesi
ile saglanir. Burada etkin olan mekanizma, miyelin
kilifin anestezik ajanin gecisine diren¢ gostermesidir.
Sempatik lifler en az miyelin kilifa sahiptir. Maalesef
bu uygulamada saf bir sempatik blokaj elde etmek
mimkiin degildir. Orta kalinhkta miyelin kilifa sahip
duyusal sinirlerde etkilendiginden agrinin ge¢gmesinin
sadece sempatik blokaja bagh oldugunu séylemek
mimkiin degildir.
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Paravertebral blok sempatik kaynakli agrinin
engellenmesinde en iyi yontemdir. Bu ydntemde
anestezik ajan paravertebral alandaki sempatik zinci-
re uygulanir. Uygulama sempatik gangliyona yapildi-
gindan duyu ve motor lifler etkilenmez. Dezavantaji
ise uygulamanin ¢ok iyi ve deneyimli bir anesteziolog
tarafindan yapilmasi gerekliligidir.

TEDAVI

Sempatik kaynakli agrinin tedavisi li¢ baslik altinda
toplanabilir; (i) ilag tedavisi, (i) fizik tedavi ve egzersiz,
(iii) lumbal sempatik blok.

Sempatik kaynakl agn tanisi konuldugunda, erken
evrelerde, tekrarlayan uzun sireli lumbal paraverteb-
ral bloklarla etkili bir tedavi saglanabilir.'® Bloklar iki
hafta sliresince her giin olacak sekilde yapilabilir.

ilag tedavisi

Sempatik kaynakli agrinin tedavisinde kullanilan
bircok ila¢ vardir.'™ Ama hicbiri erken tani ve bera-
berinde sempatik blokaj kadar etkili degildir. Tim
diinyada kabul gérmese de agizdan kullanilan korti-
kosteroidler erken evre sempatik kaynakli agrida etkili
olabilmektedir."™>'® Nonsteroidal anti enflamatuvar
agn kesici ilaglarin sempatik kaynakli agrilarda etkinli-
gi vardir.'”? Bu ilaglar siklooksijenaz inhibitori olduk-
larindan prostanoid yapimini azaltirlar. Bu sayede
prostaglandinlerin aracilik ettigi enflamatuvar siireg
baskilanir. Ayrica bu ilaglar spinal prostanoid yapimini
da engellediklerinden substans P ve glutamat agri
liflerini bloke ederler.

Sempatik kaynaklh agrinin tedavisinde narkotikle-
rin ve benzodiyazepinlerin kullanimi dnerilmemek-
tedir. Bu ilaclar bagimhhga, depresyona ve agrida
artmaya yol acabilmektedir.

Fizik tedavi ve egzersiz

Kas disfonksiyonunun geriletilmesi, sisligin azal-
tilmasi ve eklem sertliginin giderilmesi icin uygun
egzersiz gereklidir. Terapistin bu hastalara normal
ameliyat sonrasi hastalar gibi yaklasilmayacagini bil-
mesi gereklidir. Egzersiz sirasinda asiri agri olursa bu
sempatik kaynakh agrinin daha da siddetlenmesine
neden olabilir. Bu nedenle tedavi ¢cok yavas ve sabirli
olarak surdurilmelidir. Bu hastalarda soduk intole-
ransi oldugundan agrinin ve sertligin azaltilmasinda
nemli sicak daha etkilidir.

Terapi sirasinda agriyl daha aza indirgemek igin
pasif hareket egzersizleri yerine aktif yardimli eklem
hareket acikhigi (EHA) egzersizleri yaptirilmalidir.
Agny1 kontrol etmede transkiitanoz elektriksel sinir
stimilasyonu (TENS) kullanilabilir.
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Lumbal sempatik blok

Eger anestezik sempatik blok kisa stireli etkin bir
rahatlama saglamigsa lumbal sempatektomi son care
olarak dustintlebilir.'®?2 Cogu hastada erken evrede
cok iyi bir rahatlama olurken ilerleyen zamanlarda
tekrarlama egilimi vardir.2324 [s| kontroliindeki sorun-
lar, mesane, badirsak ve ejekilasyon kontrolliniin
zorlasmasi birden fazla ekstremite icin uygulamayi
kisitlamaktadir. Etkili bir lumbal sempatektomi icin
10. torakal vertebra 4. lumbal vertebralar arasina tam
gangliyonektomi yapilmaldir.
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