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Dizde refleks sempatik distrofi

Reflex sympathetic dystrophy of knee
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Refleks sempatik distrofi (RSD) halihazırda anlaşılması, 
tanısı ve tedavisi zor bir hastalıktır. Durum böyle iken 
dizde sorun çok daha fazladır. Tanıdaki gecikme hasta-
lığın prognozu üzerindeki en büyük etkendir. Refleks 
sempatik distrofi nedeni büyük oranda travma sonrası 
dizde oluşan yapısal değişikliklerdir. Olayı başlatan 
nedenin şiddeti ile ağrı arasında doğrudan bir ilişki 
yoktur. Öncelikle sempatik disfonksiyon gelişir. Tedavi 
edilmediğinde RSD ile sonuçlanmaktadır. Etkilenen böl-
gede terleme fonksiyonu ve rengi değişmiş, aşırı hassas, 
şişmiş bir eklem mevcuttur. En kesin ve hızlı tanı sem-
patik blok ile konulabilir. Tedavide ise seçenek sınırlıdır. 
Sempatik blok, beraberinde nonsteroidal antienflama-
tuvar ilaçlar ve fizik tedavi ile tedavide başarılı sonuçlar 
alınabilir.
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Dizdeki refleks sempatik distrofi (RSD) gerçekte 
sıklığı tam olarak bilinmeyen, tanısı ve tedavisi zor bir 
hastalıktır. Gerçekte, tanısı erken konulabilirse tedavi-
si kolay, kısa ve basittir. Ancak çoğunlukla olan şey bu 
değildir. Refleks sempatik distrofide ağrının şiddeti 
ile olaya neden olan diğer parametrelerin şiddeti ara-
sında direkt bir ilişki yoktur. Tedavi sürecinde rehabi-
litasyonun yavaş ilerlemesi sempatik yoldan oluşan 
ağrı ile birleştiğinde hastalarda sıklıkla anksiyete 
bozuklukları ortaya çıkmaktadır. Sonuç olarak hasta-
nın tedaviye uyumu iyice zorlaşmaktadır. Tedavideki 
bu aksama hastanın dizindeki hareket genişliğini 
daha da azaltmakta beraberinde ağrıyı şiddetlendir-
mekte ve sonuç olarak hastadaki anksiyete çok daha 
şiddetlenmektedir. Hasta içinden çıkılması güç fasit 
bir daire içine girmektedir. El cerrahisi ile uğraşan 

hekimler için durum çok daha basittir. Çünkü uzun 
sürelerdir bu konu ile ilgilendiklerinden erken tanı ve 
tedavide her zaman daha hızlı davranabilmektedirler. 
Son zamanlarda dizdeki RSD’nin patofizyolojisinin 
daha iyi anlaşılmaya başlanması ile tedavide daha 
yüz güldürücü sonuçlar alınmaya başlanmıştır. Ancak 
tedavideki mihenk taşı erken ve doğru tanıdır.

SEMPATİK SİNİR SİSTEMİ DİSFONKSİYONU

Çoğu hekim, ağrısı kliniği ile orantısız olan sert 
şişmiş bir eklem ile gelen RSD hastalarının tanısını 
koymakta zorlanmaz. Burada esas belirleyici olayı 
başlatan neden ile ağrının şiddeti arasında bir oran-
tının olmayışıdır. Etkilenen ekstremitede renk ve ısı 
değişikliği yanında terleme fonksiyonunda da deği-
şiklik olmaktadır. Bununla birlikte sıklıkla görülen 

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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şey sempatik disfonksiyonun hafif formudur. Burada 
ağrı belli sınırlar içerisinde lokal bir bölgede yoğun-
laşmakta ve ciltte renk değişikliği, terlemede kayıp 
olmamaktadır. Bu sayılanlar olmasa dahi fonksiyonel 
kayıp ciddi boyutlara ulaşabilmektedir. Erken dönem-
de tanı konulamaz ise hafif sempatik disfonksiyon 
dört dörtlük RSD’ye dönmektedir. Erken dönemde 
sempatik disfonksiyonun tanısı ve tedavisi ağrıyı ve 
eklem fonksiyon kaybını en aza indirmektedir.

TERMİNOLOJİ

Sempatik sinir sistemi disfonksiyonunun termino-
lojisi oldukça kafa karıştırıcıdır. Refleks sempatik dist-
rofi, majör ve minör kozalji, refleks algodistrofi, mimo 
kozalji ve diğer birçok terim sempatik sinir sistem dis-
fonksiyonunun değişik evrelerini ve çeşitlerini tanım-
lamak için kullanılmaktadır. Karışıklığın ana nedeni 
sempatik sinir sistemi disfonksiyonunun temelinin ve 
patofizyolojisinin tam olarak anlaşılamamasıdır. Konu 
üzerindeki son çalışmalar neticesinde terminoloji 
daha basite indirgenmiştir.[1-8] Sempatik sinir sistemi 
disfonksiyonu sıklıkla ağrı disfonksiyonu sendromu-
nun bir parçası olarak ortaya çıkar. Ağrı disfonksi-
yon sendromunun primer üç önemli bileşeni vardır. 
Birincisi temelinde patellofemoral ağrı gibi organik 
nedenin yattığı lokal tetikleyici; ikincisi kırık, sinir 
yaralanması, psikolojik faktörler (kişilik bozukluğu, 
sekonder kazanç, vb); üçüncüsü ise sistemik faktörler 
(periferik nöropati, arterit, vb)’dir. Ağrı disfonksiyon 
sendromunun bu üç temel bileşeninin sempatik sinir 
sistemi disfonksiyonu ile alakası yoktur. Bu nedenle 
sempatiksel bağımsız ağrı olarak adlandırılır. Ağrı 
disfonksiyon sendromunun sekonder bileşeni ise 
sempatik sinir sistemi disfonksiyonudur. Sekonder 
olmasının nedeni sempatik olmayan dokuların hasarı 
sonrasında oluşmaktadır. Miyokard enfarktüsü sonra-
sı gelişen omuz el sendromu, uzuvda oluşan travma 
sonrası gelişen RSD’ye örnek olarak gösterilebilir. 
Tanım olarak bakıldığında bu tip ağrılar sempatik blo-
kajla geçirilebilir. Son zamanlarda Uluslararası Ağrı 
Araştırmaları Teşkilatı (International Association for 
the Study of Pain; IASP) sempatik sistem bozuklukları 
ile ilgili taksonomiyi revize etmiştir.[9] Bu bozukluklar 
şimdi kompleks bölgesel ağrı sendromu olarak adlan-
dırılmaktadır. Bu sendrom iki alt gruba ayrılmıştır. Tip 
I’de sempatik disfonksiyon belli bir sinir trasesine 
uymamaktadır. İstenmeyen durum sonrası süregelen 
ağrı ve hiperaljezi ortaya çıkar. Belli bir süre sonra 
ödem, sudomotor veya yüzeyel kan akımı değişikliği 
gibi sempatik sinir sistemi disfonksiyonları ortaya 
çıkabilir. Klasik RSD bu grupta yer alır. Tip II’de benzer 
bulgularla birlikte bilinen sinir hasarı mevcuttur.

BELİRTİLER

Ağrı genellikle bir travma sonrasında başlar. Normal 
koşullarda basit, müdahale edilmese de kendiliğinden 
düzelebilecek küçük travmalar sonrası olayın ortaya 
çıkabilmesi bu konuda deneyimli olmayan hekimler 
için şaşırtıcı olmaktadır. Cerrahi veya yaralanma son-
rası beklenmedik oranda ağrının olması durumunda 
sempatik disfonksiyondan şüphelenilmelidir. Burada 
ağrı anatomik bir dağılım göstermeyip yanıcı tarzdadır.

Klasik olarak travma sonrası ilk altı haftada sempa-
tik aşırı yanıta bağlı olarak şişmiş, hareketsiz ve ağrılı 
bir ekstremite ortaya çıkar. Terlemede artma ile bera-
ber maviden koyu kırmızıya değişen bir renk değişik-
liği de olabilir. Ayrıca allodini (çok hafif dokunma ile 
aşırı ağrı yanma hissi), hiperpati (ağrılı uyarana çok 
şiddetli tepki) de sıklıkla görülür. İlerleyen zamanlarda 
distrofik, yumuşak, parlak cilt, osteoporoz, hızlı büyü-
yen kırılgan tırnaklar, hipertrikoz, kas ve subkutan 
atrofi gibi bölgesel değişiklikler ortaya çıkar. Erken 
sempatik disfonksiyonun ilk ve bariz belirtisi soğuk 
intoleransıdır.[10]

Eklem cerrahisinden sonra ortaya çıkan yaygın ağrı 
ve cilt hassasiyeti sempatik kaynaklı ağrının belirtisi 
olabilir. Erken dönem kontrollerde durum çok hızlı bir 
şekilde tedavisi zor şiddetli forma dönebilir. Sıklıkla 
bu gibi hastalar egzersiz ve eklem hareket terapilerine 
karşı aşırı hassas hale gelebilirler.

Sempatik kaynaklı ağrının ekstremitede anatomik 
dağılımı takip etmediği hatta çoğunlukla küçük bir 
alanda oluştuğu akıldan çıkarılmamalıdır.

TANI

Teknesyum-99 kemik taraması hassas fakat spesi-
fik olmayan bir yöntemdir. Sempatik kaynaklı ağrının 
tanısında en iyi yöntem sempatik blokajdır.[11]

Sempatik blokajın birçok yöntemi vardır. En kolay-
larından biri phentolamin gibi bir alfa bloker in intra-
venöz uygulamasıdır.[1,12] Dezavantajı ise blokajın kısa 
süreli olması ve tedaviye yardımcı olmamasıdır. Spinal 
sempatik blokaj için bir çok yöntem vardır. Etkili 
olunabilmesi için anestezik maddenin doğru alana 
uygulanması gereklidir. Bunun kontrolü ise ekstremi-
tedeki sıcaklığın 2-3 derece artmasının gözlenmesi 
ile sağlanır. Burada etkin olan mekanizma, miyelin 
kılıfın anestezik ajanın geçişine direnç göstermesidir. 
Sempatik lifler en az miyelin kılıfa sahiptir. Maalesef 
bu uygulamada saf bir sempatik blokaj elde etmek 
mümkün değildir. Orta kalınlıkta miyelin kılıfa sahip 
duyusal sinirlerde etkilendiğinden ağrının geçmesinin 
sadece sempatik blokaja bağlı olduğunu söylemek 
mümkün değildir.
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Paravertebral blok sempatik kaynaklı ağrının 
engellenmesinde en iyi yöntemdir. Bu yöntemde 
anestezik ajan paravertebral alandaki sempatik zinci-
re uygulanır. Uygulama sempatik gangliyona yapıldı-
ğından duyu ve motor lifler etkilenmez. Dezavantajı 
ise uygulamanın çok iyi ve deneyimli bir anesteziolog 
tarafından yapılması gerekliliğidir.

TEDAVİ

Sempatik kaynaklı ağrının tedavisi üç başlık altında 
toplanabilir; (i) ilaç tedavisi, (ii) fizik tedavi ve egzersiz, 
(iii) lumbal sempatik blok.

Sempatik kaynaklı ağrı tanısı konulduğunda, erken 
evrelerde, tekrarlayan uzun süreli lumbal paraverteb-
ral bloklarla etkili bir tedavi sağlanabilir.[13] Bloklar iki 
hafta süresince her gün olacak şekilde yapılabilir.

İlaç tedavisi

Sempatik kaynaklı ağrının tedavisinde kullanılan 
birçok ilaç vardır.[14] Ama hiçbiri erken tanı ve bera-
berinde sempatik blokaj kadar etkili değildir. Tüm 
dünyada kabul görmese de ağızdan kullanılan korti-
kosteroidler erken evre sempatik kaynaklı ağrıda etkili 
olabilmektedir.[15,16] Nonsteroidal anti enflamatuvar 
ağrı kesici ilaçların sempatik kaynaklı ağrılarda etkinli-
ği vardır.[17] Bu ilaçlar siklooksijenaz inhibitörü olduk-
larından prostanoid yapımını azaltırlar. Bu sayede 
prostaglandinlerin aracılık ettiği enflamatuvar süreç 
baskılanır. Ayrıca bu ilaçlar spinal prostanoid yapımını 
da engellediklerinden substans P ve glutamat ağrı 
liflerini bloke ederler.

Sempatik kaynaklı ağrının tedavisinde narkotikle-
rin ve benzodiyazepinlerin kullanımı önerilmemek-
tedir. Bu ilaçlar bağımlılığa, depresyona ve ağrıda 
artmaya yol açabilmektedir.

Fizik tedavi ve egzersiz

Kas disfonksiyonunun geriletilmesi, şişliğin azal-
tılması ve eklem sertliğinin giderilmesi için uygun 
egzersiz gereklidir. Terapistin bu hastalara normal 
ameliyat sonrası hastalar gibi yaklaşılmayacağını bil-
mesi gereklidir. Egzersiz sırasında aşırı ağrı olursa bu 
sempatik kaynaklı ağrının daha da şiddetlenmesine 
neden olabilir. Bu nedenle tedavi çok yavaş ve sabırlı 
olarak sürdürülmelidir. Bu hastalarda soğuk intole-
ransı olduğundan ağrının ve sertliğin azaltılmasında 
nemli sıcak daha etkilidir.

Terapi sırasında ağrıyı daha aza indirgemek için 
pasif hareket egzersizleri yerine aktif yardımlı eklem 
hareket açıklığı (EHA) egzersizleri yaptırılmalıdır. 
Ağrıyı kontrol etmede transkütanöz elektriksel sinir 
stimülasyonu (TENS) kullanılabilir.

Lumbal sempatik blok

Eğer anestezik sempatik blok kısa süreli etkin bir 
rahatlama sağlamışsa lumbal sempatektomi son çare 
olarak düşünülebilir.[18-22] Çoğu hastada erken evrede 
çok iyi bir rahatlama olurken ilerleyen zamanlarda 
tekrarlama eğilimi vardır.[23,24] Isı kontrolündeki sorun-
lar, mesane, bağırsak ve ejekülasyon kontrolünün 
zorlaşması birden fazla ekstremite için uygulamayı 
kısıtlamaktadır. Etkili bir lumbal sempatektomi için 
10. torakal vertebra 4. lumbal vertebralar arasına tam 
gangliyonektomi yapılmalıdır.
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