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l. GIRIS VE AMAG

Refleks Sempatik Distrofi Sendromu (RSDS); Mitchell, Moorehouse ve Keen
tarafinca 132 yil o6nce tanimlanmig olmasina ragmen, ginimizde halen
fizyopatolojisi ve tedavi ydntemierinin etkinligi izerinde géris birligine varlamamigtir
(7,59). Klinisyenler arasinda gériis birligine varilan hususlar; erken tani konulmasi,
etkilenen boélgede agri kontrolit ve tedavinin mutlaka fizik tedavi ve rehabilitasyon
programi ile birlikte yurGtiimesi gerekliligidir.

RSDS vazomotor instabilite, édem, hareket bozuklugu, distrofi, atrofi ve kronik
agn gibi semptomlardan olugan bir sendromdur (53,107). Tani, primer olarak klinik
bulgularia konulur. Akut, distrofik ve atrofik olarak ¢ ayr klinik evreye ve sinir hasari
olup olmamasina gére iki tipe ayrilir (14,20).

Tedavide erken taninin 8nemi buyuktir. llag tedavisi, fizik tedavi, cerrahi tedavi
ve psikoterapi gibi pek c¢cok tedavi yontemi kullaniimaktadir. Biitiin tedavi
protokollerine mutlaka fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarinin eglik etmesi
gerektigi kesin olmakla birlikte, hangi fizik tedavi ajanlarinin veya egzersiz tiplerinin
hangi durumlarda kullanilacagi konusunda fikir birligi olugsmamistir. Yaptigimiz
literatur taramasinda mevcut tedavi modalitelerinin etkinligi konusunda farkh gorusler
saptadik. RSDS’ lu hastalarda tercih edilen tedaviyi belirlemek igin literatiirde 30’ dan
fazla tedavi rejimi rapor edilmis olmasina ragmen az sayida prospektif, randomize,
cift-kor, plasebo kontrollli galisma mevcuttur (122).

Fizyopatolojisi halen tam olarak anlagilamamig olmakla birlikte, glinimiize kadar
en cok sempatik sinir sistemini ilgilendiren mekanizmalar Uzerinde duruimustur
(14,36,48,53,88). Fizyopatoloijisi ile ilgili teoriler g6z 6niine alindiginda en spesifik ve
rasyonel tedavi, sempatik sinir sistemi aktivitesinin kesintiye ugratiimasi olarak
gorilmektedir (2). Sempatik blokaj; stellar gangliona lokal anestezik madde
enjeksiyonu, elektroterapi yoéntemleri veya cerrahi sempatektomi ile yapilabilir
(59,92,98,110). Stellar ganglion Gzerine uygulanan ultrason; non-invaziv, etkin ve
kolay uygulanabilir bir sempatik blokaj seklidir (45,54,60).

Sempatik deri yanitlart (SDY); c¢esitli afferentleri, ortak efferenti olan,
preganglionik ve postganglionik sempatik liflerin ve ter bezleri ile ilgili miyelinsiz
aksonlarin fonksiyonunu kantitatif olarak &lgen bir elektrofizyolojik tetkiktir. Periferik



otonomik bozukluklar ile birlikte olan periferik néropatiler ve miyelinsiz aksonlarn
etkileyen hastaliklarda cevap anormaldir (9,32). Literatirde RSDS tanisinin
konulmasi ve sudomotor disfonksiyonun gosterilmesi icin SDY’ nin kullanildigi fakat
farkh sonuglarin elde edildigi galismalar mevcuttur (3,4,19,29,33,35,80,102,103,108).

Calismamizda st ekstremitesinde RSDS gelismis olan hastalarda invaziv ve
non-invaziv stellar ganglion blokaj uygulamalar ile fizik tedavi modalitelerinin
etkinliklerini c¢ift-kér, randomize ydéntemie karsilagtirmal olarak aragtirmayi
hedefledik. Ayrica ayni hasta gruplarinda tedavi éncesinde, bitiminde ve bir ay
sonrasinda takip parametreleri ile birlikte SDY’ nin élgimuni yaparak, RSDS tanisi
koyma ve dogrulama konusundaki etkinligini, sempatik aktiviteyi ve uyguladigimiz
tedavi modalitelerinin etkinligini degerlendirmeyi amagladik.



Il. GENEL BILGILER

TANIM

RSDS; etkilenen ekstremitede siddetli agn, otonomik vazomotor fonksiyon
bozuklugu, deri ve kemiklerin distrofik degisiklikleri ve bozulmus mobilite ve psikolojik
degisiklikler ile karakterize bir semptomlar kompleksidir (18,37,53). Boélgesel,
posttravmatik, néropatik bir agrn problemi olarak da tanimlanabilir. Etiyopatogenezi
tam olarak bilinmemekte ve halen tartisiimaktadir (18,53,59,68,79,94,98,106,115).

Erken tani ve tedavi, tedavide basarili olma sansini artirmaktadir (79). RSDS
tanisi klinik tabloya asikar olmayan brans ve hekimler igin zor olabilir, bunun nedeni
hastaligin bircok varyasyonu olmasi, genellikle kiicik bir travmayi izlemesi ve yayilip
ilerlemesidir (36).

Sendromda agrinin temel semptom olup, bélgesel bir dagiim géstermesi ve
birlikte c¢esitli kompleks klinik tablolarin gérilmesinden dolayr 1993 yilinda
Uluslararart Agn Calisma Grubu (International Association for the Study of Pain—
ASP) taksonomi komitesince “Complex Regional Pain Syndrome” (CRPS)-
Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS) terimi segilmistir (14,18,23). KBAS Tip |,
RSDS tablosuna, KBAS Tip Il ise baglangigta bir sinir lezyonu bulunan kozaljiye
karsilik gelir (14,23,47,98). Tip | ve II' nin tim kriterlerini kapsamayan durumlar i¢in
“Not Otherwise Specified (siniflanamamigtir)” terimi kullaniimaktadir (59,83).

2000 yilinda yapilan bir arastirma sonucuna gére yeni KBAS terminolojisi, eski
terminolojinin yerini effektif olarak almamigtir. RSDS ve kozalji terimleri halen en ¢ok
kullanilan terimlerdir (18,65). Olayin sadece bir agri sendromu olmayisi, ¢ok boyutlu
olmasi, tedavinin sadece agrinin ortadan kaldiriimasi boyutuna indirgenemeyecegi
ve tedavinin primer olarak fizik tedavi ve rehabilitasyon kliniklerince yapiimasi
gerektigi inancimizdan dolayi klinigimizde KBAS terminolojisi yerine RSDS tanimini
kullanmaktayiz.

RSDS’ na baglatici olaya, arastirma yapilan Glkeye veya hastanin tedavisini
tstlenen branga gére cesitli isimler verilmigtir. Ingilizce konusulan tlkelerde; RSDS,
Almanca konusulan Ulkelerde; sudeck atrofisi, Fransizca konusulan Ulkelerde;

algodistrofi  terimleri  kullanilirken,  kardiyologlar;  postinfarkt  sklerodaktili,



anesteziyologlar; Pourfour du Petit sendromu, nérologlar; periferal trofonéroliz veya
Babinski—~Froment sempatik paralizi terimlerini segebilmektedir (65).

Mitchell ve arkadaglari (ark.) nin yaptigi klasik tanimdan yiizyildan fazla zaman
gegmesine ragmen RSDS halen tam olarak tanimlanamamis olup, siklikla yanlig tani
konulabilmektedir (121). Bu sire iginde ¢ok genig bir terminoloji gelismigtir.
Genelllikle bu adlandirmalarda baskin klinik 6zellikler veya stipheli etyolojik fakt6rier
tizerinde durulmustur.

Yuzeyel bir literatiir taramasinda hastaligin yaklagik 50 sinoniminin kullantldigini
gbérmekteyiz (23). Mitchell ve ark. nin klasik tanimindan ginimiize gelinceye kadar;
kozalji, akut kemik atrofisi, sudeck atrofisi, osteodistrofi, periferal akut trofonéroz,
travmatik anjiospazm, posttravmatik osteoporoz, postinfarkt sklerodakiili, omuz—el
sendromu, refleks nérovaskiler distrofi ve KBAS gibi birgok farkl isimler almigtir
(59,60,83).

Kanimizca, hastalikla ilgilenen farkli branslarin olmasi ve tarihsel slreg
icerisinde tibbi literatirde Fransiz ekoliiniin yerini Amerikan ekoliiniin almasi, farkl

isimlendirmelerde rol almaktadir.

TARIHGE

Bir travma, enfeksiyon veya herhangi bir stresi takiben gelisen akut agrih ve
sismis eklemler ylzyillar éncesinden tanimlanmigtir. Bu sendromun ilk tanimlari 1634
yilinda Kral IX. Charles’ in cerrahi olan Ambroise Pare tarafindan yapilmis olup,
sonrasinda sirasi ile 18. ylUzyilin sonlarinda Abernethy ve Pott, 19. yuzyilhn ilk
yarisinda Denmark, Garle, Longstoff ve Hamilton tarafindan toplanarak
yayinlanmigtir (89).

1766 yilinda Fransa’ da Hunter travmanin ekiem ve kaslar Uizerine etkisini
inceleyerek RSDS’ nun ilk tanimlamalarini yapmigtir. 1864 yilinda Silas Weir Mitchell
tarafindan Amerikan Sivil Savag’’ nda travmatik sinir lezyonu olan askerlerin
ekstremitelerinde yanici adri, hiperestezi, deride parlaklagma, renk degisiklikleri ile
trofik bozuklukiarin gérildigu bir sendrom olarak tanimlanmistir (18,44,77,105,115,
122). Mitchell bu duruma daha sonra 1872 yilinda Yunanca “kausis” (yanici) ve
“algos” (agri) kelimelerini birlestirip ilk kez kozalji terimini kullanmistir. Ayni yillarda

Chargoty ve Vulpian da hastaligin trofik etkilerini tanimlamiglardir (98).



1877 yilinda Wolf, norolojik hasara bagl olmayan, vazomotor degisiklikler ile
birlikte gézlenen kronik agrili hastaligi tarif etmistir (113).

1900 yilinda Sudeck, tutukluk, sislik ve agrili eklemleri olan bir grup hastada
radyografide, diffiz veya heterojen demineralizasyona bagli goérilen karakteristik
benekli osteoporozu tanimlamis ve bundan sonra “Sudeck Atrofisi® terimi yaygin
olarak kullaniimaya baslanmigtir (105,113). Sempatik disfonksiyon ve agri tablosu ile
birlikte goriilen sudeck atrofisinin; majér ve minér travmalari, kirik, hemipleji, servikal
disk hernisi ve iskemik kalp hastaligi gibi ekstremitelerde agri ve immobilizasyona
neden olan olaylari izleyerek gelistigi 6ne surtalimusgtur (121).

|. Dinya Savasi sirasinda Fransiz cerrah Leriche kozalji agrilarinin giderilmesi
amaci ile ilk kez sempatik sinir blokajini gerceklestirmis, basarili sonuglar almis ve
kozaljinin patogenezinde sempatik sistemin rol oynayabilecegini ileri sirmustar (113).
Sudeck atrofisi genelde postravmatik osteoporoz ile iligkili idi. Leriche ayni yillarda
patolojik kemik yogunlugu azalmasi Uzerine calismalar yapmistir. Bundan dolayi
“agrii  posttravmatik osteoporoz”, “Sudeck-Leriche Sendromu” olarak da
bilinmektedir. Bu dénemde “algodistrofi” tanimi da kullaniimaya basglanmisgtir
(76,83,105).

1925-1945 vyillari arasinda Amerika’ da yapilan ¢ok sayida g¢aligsmayla
ekstremitelerdeki distrofiler cok yonli olarak arastiriimistir. 1933 yilinda Fontaine ve
Herrmann “posttravmatik osteoporoz” dan bahsetmigtir. Daha sonra Livingstone
benzer semptom ve bulgular gésteren vakalar bildirmis ve “posttravmatik agn
sendromu’” terimini kullanmisgtir (46).

1940 yiinda Homans yanici agri, allodini, hiperestezisi olan ve majér sinir
yaralanmasi olmayan hastalarda “mindr kozalji” terimini kullanmigtir. Ayni yillarda
Leriche, sempatik pleksusu alt ekstremitedeki blylk arterlerden ayirarak yarali
askerlerde agn tedavisini tanimlamistir (46).

Il. Dinya Savas! baslangict ile tekrar giincel hale gelen bu sendromun
tedavisinde Ross ve Livingstone sempatik ganglion blokaji uygulamis ve Leriche’ e
benzer sonuclar almiglardir (46). RSDS terimi ilk olarak 1946 yilinda Evans
tarafindan kullaniimigtir (46,113,121). 1953 yilinda Bonica, RSDS’ lu hastalarin
cogunun sempatik blokajlara iyi cevap vermesine dayanarak vazomotor anomalilerle

birlikte olan agrilanin RSDS adi altinda toplanmasini énermigtir. 1972 yilinda yapilan



V. Uluslararasi

Romatizmal Hastaliklar Konferansi’ nda hastalifin etiyoloijisi,

lokalizasyonlari ve diger yonleri tekrar ele alinmigtir (46,113).

Belirti ve semptomlarin zaman iginde ve olgular arasinda degiskenlik géstermesi

ve bazi olgularda distrofik bulgularin gériilmemesi gibi nedenler ile terminolojide ve

tani kriterlerinde yeni bir dizenlemeye ihtiya¢c duyulmustur. Bu amagla 1994 yilinda

IASP tarafindan yeni siniflandirma kriterleri ortaya konulmustur (105,106,115).

Hastaligin tarihsel gelisimi agagida gériiimektedir (Tablo I).
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KATKI

Ekstremitede yanici adri ve atrofi

Agri tedavisi i¢in amputasyon

Sempatik sistemin i¢ organlardaki diizenleyici rol.
Eritromelalji

Kozalji

Posttravmatik kemik rarefaksiyonu: "akut kemik atrofisi"
Sinir lezyonuna sekonder atrofi ve kemik rarefaksiyonu
Termoskop

Ik rejyonel biok

Sempatektomi

Sempatik sinirlerin etkileri (Orbeli effect)

Agn sebebi olarak sempatik sinir kék disfonksiyonu
Periferai akut trofonéroz

Posttravmatik osteoporoz ve kemik rarefaksiyonu
Refleks distrofi

Min6r kozalji

RSDS ile sonuglanan inaktivite ve agri arasindaki kisir déngt

Refleks nérovaskiiler distrofi, Omuz-el sendromu

RSDS
RSDS’ da spinal korda agn sinyallerinin multipl seviyeli girigi: (WDR)

Spinal kord seviyesinde agrinin kalici olmasi: "tiirbiilans fenomeni”

Spinal kordun tiim seviyelerinde sempatik preganglionik néronlar
Postsempatektomi agrisi (sempatalji)

RSDS nedeniyle ekstremitede parezi ve zayiflik

RSDS agrisi icin SSS’ ndeki agri mekanizmasi

Beyindeki opioid reseptorierinin kesifi

RSDS semptomu olarak "degigken agri sendromu"

Sinir hasarlarinda termografi

RSDS’ nun g evresi; tedavide erken taninin énemi

Guanethidin ile rejyonel blokajla %80’ e varan duzelme

RSDS’ nun bilateralitesi, kemik taramasi

Tedavide tetik nokta enjeksiyonu

Sintigrafinin tanisal degeri; RSDS’ lularda % 60 anormal

Ik alti aydaki tedavinin dnemi

Desendan analjezik endorfin sistem

ABC fenomeni (Angry Backfiring C fibers as a source of pain and RSD)
Radikulopatilerde termografi

Patofizyolojide santral ve periferik mekanizmalarin rolt

Standardize termogafi ve RSDS’ da kullanimi

"Refleks Sempatik Disfonksiyon"

RSDS’ da motor parezi ve hareket bozuklugu

RSDS’ da hareket bozukluklar

Lenfosit aracilikli endorfinlerin periferik salinimi santral ve periferik sinir sister
duzeylerinde etkili olan bir analjezik sistemi harekste gegirdigi gérusu
Tip [l RSDS i¢in maodifiye tani kriterleri

Deride sempatik ve afferent néronlar arasi etkilegim

Tablo I: RSDS’ nun tarihgesi (46).



EPIDEMIYOLOJI

RSDS’ nun insidans ve prevalansi kesin olarak bilinmemektedir (14,23,59). Her
irk ve her cografi bélgede goérulebilmektedir. Genellikle 30’ lu yaslarin ortalarinda
meydana gelir ve kadinlarda erkeklerden 2.3 ila 3:1 oraninda daha sik géralar
(7,59,60,88,94). Cocuklarda daha nadir rastlanmakla birlikte genellikle 9-13 yaslar
arasinda ve kizlarda 4 kat daha fazla gériilmektedir. Cocuklarda alt ekstremite
yetigkinlerin tersine daha sik tutulur ve prognoz daha iyidir. Cocuklarda tani koymak
zordur ve siklikla gézden kacar (79). Ust ve alt ekstremitelerdeki insidans orani 2:1°
dir (14). Tip | RSDS insidansi, tip I’ den daha yuksektir (18).

RSDS insidansi hakkinda az miktarda epidemiyolojik veri mevcuttur (7,59).
Netlik kazanmamig tanisal kriterler nedeniyle rakamlar genig bir alana yayilmistir.
Distal radius kiriklari RSDS geligimi yéniinden takip edilmis ve % 7 ila % 37 arasinda
degisen insidanslar tesbit edilmistir (94). RSDS’ nun restoran ¢aliganlar gibi genel
hizmet sektériinde gérev yapan kigilerde diger mesleklere gore iki kat fazla meydana
geldigi saptanmigtir (7).

Baslatici olay ile semptomlarin baslamas! arasindaki siire ortalama 51 + 24 giin
olarak saptanmigtir (4). Ulkemizde yapilan bir aragtirmada 53 RSDS’ lu olgunun 35’ i
(% 66) erkek, 18 i (% 33.9) kadin hastalardan olustugu, yas ortalamasinin ise 30.9
yil oldugu bildirilmigtir (74). Diger bir aragtirmada ise, 24 RSDS’ lu olgunun 9’ unu (%
37.5) erkekler, 15’ ini (% 62.5) kadinlar olusturmakta olup, ortalama yas 48.7 olarak
bulunmustur (60).

ETiYOLOJi

Birgok baslatici olay, hastalik veya ilaclar RSDS’ na yol acabilir. Bunlarin
patogenezdeki rolleri tam olarak bilinmemektedir. Etiyolojide Gzerinde durulan ¢
temel teori mevcuttur. Bunlar; psikolojik sebepler, néropatik mekanizmalar ve uzamig
inflamatuvar mekanizmalarin varligidir (23).

Baslatici olay genellikle travmatik bir hasar (tip |l i¢in iyatrojenik bir hasar veya
laserasyon) veya énemli bir noksiy6z olaydir (tip | icin yanik, kint travma veya sprain)
(77,94). Travma gegciren hastalanin sadece c¢ok klgik bir kisminda RSDS
gelismektedir. Travma, olgularinin yarisindan fazlasindan sorumlu tutularak en sik
karsilagilan predispozan faktér olarak kabul edilmistir (19,23,91). Tetikleyici



olabilecek diger olaylar; strok, enfeksiyon, damar hastaligi veya miyokard enfarktiist
gibi tibbi durumlardir (Tablo II).

1. Major veya minér travmalar:

« Fraktr

= Yumusak doku fravmasi
2. lyatrojenik:

= Intramuskdler ve intravendz enjeksiyonlar

= Dis gekimi

= Algilama

= Mindr cerrahi operasyonlar, mastektomi

= [laglar: Antikonvillzaniar, barbitiratiar, antitiberkiiloz ajanlar
3. Iskemik:

= Miyokardiyal

= Serebrovaskiler
4. Karsinomlar: Meme, akciger, over, mesane, 6zefagus, brongiyal.
5. Nérolojik:

= Multipl skleroz

= Spondiloz

= Strok

= Periferik néropati
6. Enfeksiyonlar:

= Osteomyelit

= Artritik
7. Histerik kisilik
8. Idiyopatik.

Tablo li: RSDS’ na yol agabilecek nedenler (59,60,76,83,94,119).
Ayrica; radikilopati, diyabetik néropati, karpal tlinel sendromu, yaniklar,

vaskdilit, psoriyatik artrit, santral sinir sistemi maligniteleri, poliomyelit, zona gibi gesitli
hastaliklar da RSDS ile iligkili olabilir (113).

Yapiian bir arastirmada alt ekstremite Tip | RSDS hastalarinda parvoviriis B19
icin 6nemli derecede ylksek bir seropozitiflik saptanmigtir (118). Stresli yagsam tarzi
ve bozulmus Ustesinden gelme mekanizmalar RSDS semptomlarinin gelisimini veya
ciddiyetini etkileyen dnemli psikolojik faktérlerdir. RSDS’ lu hastalar; korkak, siipheci,
kronik sikayetci, bagimli, givensiz ve kararsiz kisilikli olarak tanimlanmistir (64). Ust
ekstremitede U¢ aydan kisa silrekli RSDS bulgulari olan hastalarin % 80’ inde
travmadan iki ay 6ncesi ila bir ay sonrasi arasinda stres yaratan bir sosyal olay
hikayesi mevcuttur. Kontrol hastalarinda bu oran % 20’ dir (94). RSDS olusumuna
neden olabilecek spesifik bir psikolojik faktér veya kisilik 6zelligi tanimlanmamigtir
(124).

Gunumizde tedaviye direngli RSDS olgularinda genetik yatkinligin olabilecegini

ileri stren gorisler vardir (23). 1999 yilinda yapilan bir molekiiler biyolojik arastirma



sonucunda HLAII-DR15 ve DQ1 genleri ile iliski saptanmistir (18). Bu sonuglar RSDS
genetidi hakkinda ilk ipuglan olabilir.

Ulkemizde yapilmig bir aragtirmada hastali§i presipite eden neden olarak 32 (%
60.3) hastada fraktiir, 14 (% 26.4) hastada operasyon, 1 (% 1.8) hastada enfeksiyon,
3 (% 5.6) hastada atesli silah yaralanmasi ve 1 (% 1.8) hastada ise idiyopatik olarak
bildirilmistir (74). Diger bir aragtirmada ise 24 olgunun 1’ inde (% 4.1) yumusak doku
travmasi, 1’ inde (% 4.1) omuz periartriti, 22’ sinde (% 91.6) ise fraktir sorumiu

tutulmustur (60).

FiZYOPATOLOJI :

RSDS’ lu ilk vaka 132 yil 6nce rapor edilmis olmasina ragmen, hastaligin altinda
yatan mekanizma nedense halen tam olarak anlasilamamistir (14,88,91,105). Sik
isim degisiklikleri bu klinik antitede ne kadar kafa karigtirici olsa da (izerinde en ¢ok
karsit gérus bulunan konu halen hastaligin fizyopatolojisidir. Teorilerin gogu otonom
sinir sistemindeki diizensizlik Gzerinde durmaktadir (36,53,76,100,106). RSDS’ nun
olusumu hakkindaki hipotezler Sekil 1° de goriimektedir.

Santral Visseral ve derin Periferik sinir lezyo-
Lezyon somatik affe il nunun eglik ettt veya
sOrekil uyanimas: | etmedi§i travma

~I22Sempatik blok
S 8

N
“"“..\\\\

AGRL

S
GELEN BILGILERIN W
YORUMsLANMASI

Kan alam; ve
teriemeanin anormal
regilasyonu

-
lHareket l __lskelet kasiarina Anormat sem- Z 18
Kisithh§ {1 = giden motor néron- patik aktivite H K d
larda anormal aktivite  (Vazo-sudomoton) o i Trofik desikider

Diger Anoymalﬁlda&
H

Sekil 1: RSDS patogenezindeki néral mekanizmalar hakkindaki genel hipotezier (4).
1916’ da Leriche kozaljili hastalarda sempatektomi ile olumlu sonuglar almig, bu
noktadan hareketle sempatik sinir sisteminin hiperaktivasyonuna dikkat cekmistir
(77).
Gincel literatiirde en genis olarak tartisilan teori 1943 yilinda Livingstone
tarafindan gelistiriimistir. Hipotezine gére; periferik hasar, efferent sempatik sinir

sisteminin hiperaktivasyonuna yol agmakta bu yolla RSDS klinigini ortaya



ctkarmaktadir. Efferent sempatik sinir sistemindeki hiperaktivasyonun ise spinal
korddaki ara (internunsiyal) néron havuzundaki aktivite artisindan kaynaklandigi ileri
sUrilmistir. Ara néron havuzundaki artmis aktiviteye ise baglatici hasardan
kaynaklanan afferent uyarilar neden olmaktadir. Bu teorinin incelenmesi ile var olan
kisir déngt gérulebilir (Sekil 2). Spinal kordun ara néron havuzuna devamli afferent
uyan girisine yol acan periferik hasar, daha fazla periferik hasara neden olan
sempatik efferent aktivitede artiga yol agmakta, béylece kan akiminda artis,
vazomotor degisiklikler ve kemik ile yumusak dokulardaki diger distrofik degisikler
ortaya cikmaktadir (15,59,76,115,125). Bu kisir déngl nedeniyle mindr bir hasarin
neden oldugu hastaligin ilerlemesi ile bir ekstremitenin fonksiyonu tamamen
kaybedilebilir. Bu teorinin popiller olmasindan sonra 1946’ da Evans RSDS’ da
goriilen semptomlarin primer nedeninin sempatik sinir sistemi oldugu fikrini éne
strmustir (14,91,105).

e amsuosse Smpatik Mler

Kintor sinirler

Sekil 2: Livingstone’un gelistirdigi kisir déngii teorisi (93).

1946’ dan gunumize kadar, hastaliyin fizyopatolojisini agiklamak isteyen
hipotezlerin ¢oju sempatik sinir sistemindeki anormal hiperaktivasyonu ©&ne
stirmektedir (14,88). 1947’ de Nathan, sinir lezyonundan sonra RSDS gelisen
hastalarda ayni bélgede afferent duyusal aksonlardaki uyari artigini, dolayisiyla
agndaki artigin varligini géstermistir (14,122). Ayrica bu uyan artisinin, afferent
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duyusal sinirler ile efferent sempatik sinirler arasinda olusan anormal sinapslara
(epaplara) bagh oldugunu ileri sirmustar (91,122).

1959’ da Drucker ve ark. afferent duyusal ve efferent sempatik sinirler
arasindaki anormal sinaptik ileti hipotezinin sadece major afferent ve efferent sinirleri
degil, aymi zamanda onlann kilgik dallanni da kapsadigint ileri sirerek
genigletmiglerdir. Drucker, efferent ¢iktinin spinal korddaki ara néron havuzunda
aktivitede artiga neden olarak daha fazla efferent giktiya neden oldudunu ileri
surmustar. Bir bakima Livingstone’ un kisir déngi teorisine benzemektedir. Bu iki
teori arasindaki ana fark; Livingstone’ un hipotezinde hasar, ara néron havuzuna
surekli afferent uyari génderirken, Drucker in hipotezinde efferent sempatiklerden,
anormal sinaptik ileti yoluyla ara néron havuzuna sirekli afferent uyarn girigi
mevcuttur. Ustelik Drucker e goére asendan spinal kord lifleri ile artmis ara néron
aktivitesinin kendisi, beyin tarafindan orijinal baglatici hasar yoklugunda dahi siddetli
agri olarak algilanabilmektedir. Internéronlar araciligiyla impuls asendan yollarla
talamusa ve somatosensoriyel kortekse ulagsmakta, ayni zamanda bazi afferent lifler
internéronlar araciliiyla motor néronlarla sinaps yaparak, motor refleks yolla kas
kontraksiyonuna yol acmaktadir. Bazi efferent lifler de internéronlar araciligiyla
intermediolateral hiicrelere gecer ve sempatik néroniarla sinaps yaparak otonomik
refleksojenik etki géstermektedirler. Béylece agrili periferik uyar spinal kordda ara
néron havuzunun asiri ve tekrarlayici uyarilmasina neden olmaktadir (91).

1960’ da Moberg, RSDS’ nu primer olarak venéz ve lenfatik akimdaki mekanik
bozukluga baglamig, omuz ve kol hareketlerinin ekstremiteden sivinin mobilizasyonu
icin gerekli oldugunu, bu mekanizmanin islememesi durumunda; &édem, hareket
kisithlidi, inaktivite osteopenisi ve sonunda kontraktiir olugsumu ile sonuglanacagini
ileri sirmastar (72). Makromolekiller icin artmig vaskdler gegirgenlik inflamasyonun
onemli bir karakteristigidir. Bu durum da RSDS patogenezinde rol oynayabilir (85).

Sempatik sistemin hiperaktive oldugu gérusiinden hareketle, vazodilatasyon ve
vazokonstriksiyon tarzinda art arda geligsen reaksiyonlarla vazomotor bozuklukiarin
bagladigi 6ne surllmistir. Arteriollerde spazm, venillerde dilatasyon nedeniyle
kapiller stazin gelistigi, bu nedenle ekstremite distalinde 6édem olustudu o6ne
surllmastar (63,76) (Sekil 6).

11
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Sekil 6: Kan, arteriollerden (1) veniillere (2) metarterioller (3) vasitasiyla geger, bu gecis
sirasinda kapiller yataga (5) dagilir ve dokularin kanlanmasini saglar. Prekapiller sfinkter (6)
kapiller damardaki kanin geriye dénmesini engeller. RSDS gelisirken metarterioller kapali
oldugundan, kan arteriovenéz anastomozlardan (4) gecgerek veniile gelir. Venilde spazm
oldugundan (7) kapiller yataga déner ve dilatasyona neden olur (8) (63,76).

Valsalva manevrasi veya soguk kompresyon testi gibi otonom uyarilara karsi
etkilenen ekstremitenin kan akiminda degisiklik géralebilir. Saglkh kigilerde bu
provakasyonlar kan akiminda azalmaya neden olurken, RSDS’ lu hastalarda tutulan
ve saglam ekstremitelerde kan akiminda artis saptanir. Literatiirde sudomotor ve
distrofik degisikliklerin sempatik disfonksiyonun bulgularn oldugu sik olarak refere
edilmis olsa da son galismalarda bu duruma siiphe ile bakilmaktadir (23,77).

1965’ de Melzack ve Wall tarafinca geligtirilen agrinin kapi-kontrol teorisine
gore; spinal kord dorsal boynuzunda substansiya jelatinozadan beyine agri
sinyallerini tagsimaktan sorumlu olan kiigtik ¢apl miyelinsiz C lifleri, kalin miyelinli Tip
A lifleri tarafinca inhibe edilmektedir. Tip A lifleri bir bakima C lifleri ile taginan agr
sinyalleri (izerine bir kap! kapatir ve beyine agrili uyarilarin ulagsmasini engeller. Eger
C lifleri yeterli miktarda agr uyarisi ile kapiyi bombardimana tutarsa, tip A Iif
inhibisyonunu asarak beyine agnli uyarilar génderebilir. Bu teoriye gére, RSDS’ da
tip A liflerindeki hasar nedeniyle, ince C lifleri ile taginan agrili uyarn kapidan
kontrolsiiz bir sekilde gecerek kronik agriya yol agmaktadir. Ayrica desendan santral
inhibisyonun bu sinir liflerini etkileyip agn algilanmasini engelleyebilecegine
inaniimaktadir (91) (Sekil 3).
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Sekil 3: Kapi-kontrol teorisi.

1983’ de Devor, duyusal néronun her bir bélimuntn (periferik, orta ve santral
bélimleri) spesifik bir gérevi Ustlenmek igin 6zellestigini, orta aksonun gérevinin,
periferik sinir tarafindan olusturulan aksiyon potansiyellerini, herhangi bir ektopik
impuls olugturmadan santral sinire mimkiin olduk¢a cabuk iletmek oldugunu
bildirmigtir. RSDS’ da alfa-adrenerjik ve sempatik bosalima karsi olugan anormal bir
hassasiyet nedeniyle, sinirin orta akson bélgesinde “ektopik pacemaker yetenegdi” nin
tetiklenebilecegini 6ne surmustir. Bu ektopik pacemaker tarafinca olusturulan
ektopik aksiyon potansiyellerinin RSDS’ nun ana semptomu olan yogun agridan
sorumlu oldudunu, hatta sinir hasari nedeniyle duyusal reseptorlerin aktivasyon
esiginde azalma olabilecegini 6ne strmistir (91).

1986° da Roberts, RSDS gibi agr ile birliktelik gosteren hastaliklarin daha
6nceden duyarh hale gelmis spinal genig dinamik aralikl “Wide Dynamic Range-
(WDR)” multireseptif néronlarin ateslenmeleri sonucu olustugunu ileri stirmusttr
(76,83,101). Bazi spinal duysal néronlarin disik esikli mekanoreseptérierden uyari
aldigini belitmig, bunlart konverjans néronlari (KN) olarak tanimlamistir. Spinal
kordda KN sensitizasyonu oldugunu ileri strmuistir. Roberts’ a goére normalde
nosiseptérler KN’ larini uyararak sempatik efferent sistemi aktive etmektedir. Travma
gibi kisa sureli agrili uyarilarin varhiginda ise KN’ lari aktive olmakta ve kolay
uyarilabilir hale gelerek artmig cevap vermektedirler. Hassaslasan KN’ lar agrih uyari
disinda, hafif dokunmayla uyarilan algak esik de@erli mekanoreseptérier (A-Beta)
tarafindan da uyariimaktadirtar. Uyariimig olan KN’ lar sempatik efferentleri aktive
ederler. Sempatik efferent aktivasyonu ise mekanoreseptérleri uyardigindan bir kisir
déngl olugmaktadir. Yani KN’ larindaki sensitizasyon artisi, A-beta liflerinden gelen

dokunma duyusunun agri gibi yorumlanmasina yol agmaktadir. Bu durum agri,
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hiperestezi ve allodini ile kendini gésteren asin sempatik aktivite ile
sonuglanmaktadir (99) (Sekil 4).

A: C nosiseptoérleri yoluyla iletilen agn uyarisi, spinal korddaki WDR néronlari aktive edip
duyarhlastirmakta ve yilksek merkezlere iletilmektedir.
B: Hafif dokunma ile uyarilan A mekanoreseptérleri, duyarlilasmis WDR néronlarinda
mekanik allodiniyi olusturur.
C: Disandan uyari yoklugunda duyu reseptérleri Uzerindeki sempatik efferent aktivite
nedeniyle periferdeki A mekanoreseptér aktive olmakta bdylece sempatik aracilikli devam
eden agr meydana gelmektedir. DRG: Dorsal kdk ganglionu, SG: Sempatik ganglion.

Sekil 4: Roberts’ in hipotezi (101,124).

Yapilan bir arastirma sonucunda RSDS’ nun akut fazinda A-Beta liflerinin
aracilik ettigi reflekslerde anormallik saptanmamigtir (115). Uygun afferent girdiler
spinal WDR néronlarinda ategslenme oraninin artmasina yol agarak, etkilenen bireyin
dayaniimaz agrn algilamasina neden olmaktadir. Ustelik sempatik efferent sinir
sistemi afferent girdiyi devamli olarak uyarmakta ve kontrol etmektedir (122,124).

1990’ da Cooke ve Ward sempatik sinir sisteminin RSDS patogenezinde yer

almadigi “nérojenik inflamasyon teorisi” olarak da adlandirilan bir teori geligtirdi.
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Hipotezlerine gére RSDS’ da goriilen semptomlar primer olarak néroaktif ve vazoaktif
peptidier gibi biyokimyasal mediyatorlerce olusturuimaktadir. Bu peptidler
(prostaglandinler, endotel kaynakli gevseme faktéril, bradikinin, histamin, kalsitonin
geni iligkili peptid, P maddesi, vb.) hasara sekonder olarak salinmakta ayni zamanda
vazodilatasyon, arterio-vendz sant olusumu, termoregilatuvar kontrol kaybi ve
osteoklastlarin aktivasyonuna neden olmaktadir (14,18,47). Vazodilatasyon;
kemoreseptorlerin uyariimasina neden olan doku hipoksisine, kapiller kan stazina,
pH dustklagine ve osteoporoza yol agmaktadir (1,62). Etkilenen ekstremitede kan
akimi kontroliiniin kaybi nedeniyle doku asidozu olusmakta ve bunun sonucu olarak
agn ortaya c¢ikmaktadir. Kemoreseptorlerin uyariimasi agri duyusunu baglatan
nosiseptorleri aktive eder. Devam eden agri, etkilenen ekstremitenin atrofisi ile
sonuglanan bir kisir déngllye neden olan biyokimyasal mediyatérlerin saliniminda
artisa yol agmaktadir (18).

Son zamanlarda arastirmacilar dikkatlerini sempatik sinir sisteminden
uzaklastirarak, alfa-adrenerjik reseptorler (izerine odaklamiglardir (14,116,122).
Bunun nedeni su bulgulara dayanir:

1. Anti-sempatik tedaviler her zaman etkili oilmamakta,

2. Alfa-adrenerjik resept6r antagonisti olan fentolaminin sistemik kullanimi agriyi
kimyasal sempatektomi kadar etkili sekilde azaltmaktadir (18,81,91).

Bazi yazarlar RSDS’ |lu hastalarda sempatik sinir sisteminin tamamen normal
fonksiyon gordugine ve RSDS’ da gorilen semptomlarin afferent néronlarda alfa-
adrenerjik reseptor aktivitesinin artmasina bagh olduguna inanirlar (18) ($ekil 5). Bu
artmis alfa-adrenerjik reseptér aktivitesinin reseptérierin sayisindaki azalmaya mi
yoksa reseptérlerin sensitivitelerindeki bir artisga mi  bagh olduju halen
biinmemektedir. Ancak RSDS’ Iu hastalarda hiperaljezik deride alfa-1
adrenoseptérlerde artmis yogunluk saptanmistir (10,94). Bir bagka galismada tutulan
ekstremiteye lokal noradrenalin infizyonu ile venéz aifa-adrenoseptorierin

cevapsizliinda artis tesbit edilmistir (10).
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(A) Dorsal kok ganglionundaki sempatik afferent etkilesim. Sempatik postganglionik
néronlardan (SPGN) noradrenalin (NA) salinimi. NA, afferent néronlarin plazma
membranindaki alfa-adrenoseptérlerce iglenir.

(B) Doku enflamasyonundan sonra saglam fakat duyarli hale gelmis primer afferentler NA’ e
karsi hassasiyet kazanirlar. NA dogrudan afferentler Gzerine etki etmeyip, afferentlerin
duyarli hale gelmesini saglayan sempatik terminallerden prostaglandinlerin (PG) salinimini
tesvik eder. Bradikinin ve sinir blyime faktéri (NGF) ile indiklenen nosiseptdr
duyarlilagsmasi da SPGN'’ lardan PG’ lerin salinimini saglar.

Sekil 5: Primer afferent néronlar (PAN) Gzerine sempatik aktivitenin ve
katekolaminlerin etkisi (14,121).

1991’ de Koltzenberg ve McMahon doku hasari bolgesindeki alfa-adrenerjik
reseptorlerin  afferent reseptérier Uzerinde kontrol sagladigini ve sempatik
efferentlerden salinan adrenaline cevap olarak uyanldiklarini 6ne strmislerdir (91).
Noéropatik ve inflamatuvar agn modelleri ile alfa-adrenerjik reseptorierde duyarlilik
artig1, adrenerjik reseptér slipersensitivitesi ve sempatik efferent ile duysal afferent
lifler arasinda fonksiyonel baglanti gosterilmistir (18). Benzer sekilde 2002 yilinda
Baron ve ark. derideki sempatik ve afferent néronlar arasinda patolojik bir etkilesim
oldugunu 6ne strmuslerdir (15).

1991’ de Hannington-Kiff RSDS semptomlarinin dogal opioid modilasyonundaki
bir anormallikten kaynaklandigini éne sldrmuistir. Normal kosullarda hasar
sonrasinda opioidler bdlgesel sempatik gangliondan bol miktarda salinmakta,

boylece hasara ugramis ekstremitede asiri otonomik aktivite dnlenmektedir. Eger
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opioid salinimi olmazsa, Tip | RSDS’ nun erken evrelerinde gézlendigi gibi distrofik
degisikliklerin olusabilecedi bildirilmistir (77).

1993’ de Arnold ve ark. RSDS esnasinda sempatik sinir sisteminde hipoaktivite
olustugu ve kan damarlari ve nosiseptif sinir sonlanmalarinda noradrenaline, alfa-
adrenoseptorlerin artmis cevapsizlidi ile sonuglandigini 6ne strmislerdir (10).

Rommel ve ark. 24 RSDS’ lu hasta Uzerinde yaptiklarn calismada, etkilenen
ekstremitede agnh boélge disina yayilan duyusal yetersizlikler tesbit etmislerdir.
Vicudun st yarisinda hemisensoriyel yetersizlik veya duyusal defisit olan
hastalarda, sadece etkilenen alanda vyetersizlik olan hastalara goére hareket
bozukiugu ve mekanik allodini frekansinda &6nemli artig bulmuslardir. Santral
dizeydeki fonksiyonel degisikliklerin RSDS’ Iu hastalarda motor/duyusal
yetersizliklere yol agabilecegini vurgulamislardir (102).

Wasner ve ark. nin RSDS’ lu hastalardaki vaskiler anomalilere yénelik olarak
yaptiklar aragtirma sonucunda RSDS’ ndaki otonomik disfonksiyonun merkezi sinir
sisteminden kaynaklandigi ileri strtilmastir (121).

Gunumizde tartigilan teoriler; hasara kargi artmis inflamasyon cevabi, santral
sinir sistemi ve immiin sistemin patogeneze katkisini igermektedir (14,115).

Sonu¢ olarak, RSDS’ nun semptomatolojisinin tek bir patofizyolojik sirecle

aciklanamayacagini ve tartisilan hipotezlerin hepsinin bir dizeyde RSDS’ nun klinik

goruntisiine katkida bulunabilecegine inaniyoruz.

PATOLOJI

Cilt ve subkutan dokularda ilmh nonspesifik degisiklikler gozlenebilir.
Osteoporoz tesbit edilen kemikte belirgin osteoklastik aktivite mevcuttur. Etkilenen
kikirdak alaninda fibrozis géralir. Makroskobik olarak normal olan sinovyal membran
mikroskopisinde hipervaskilarizasyon ve bazen psédoanjiomatéz gérinim vardir.
Histolojik olarak da sinovyal membran hicrelerinde ve kiigcik kan damarlarinda
proliferasyon, sinovyal édem ve subsinovyal fibrozis gérilur. Inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu ¢ok az yada hi¢ yoktur.

Etkilenen kaslarda bir dejenerasyon ariini olan lipofusin birikimi gézlenmistir.
Elektron mikroskobik incelemede ise sarkolemmada sisme, mitokondride
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vezikillesme, miyofibrillerde disintegrasyon ve Z bandi dizensizlikleri gézlenmistir
(60,115,116).

KLINiK

RSDS’ nun belirti ve bulgulari; otonom, duyusal, motor ve baz vakalarda
radyolojik degisikliklerle karakterizedir (53,94). Semptomlar genellikle baglatic
olaydan 3 hafta ila 6 ay sonrasinda geligir. Baslatici travmanin ciddiyeti ile agrili
sendromun giddeti arasinda bir korelasyon yoktur. Hastaligin seyri agik degildir ve
hastadan hastaya degigkenlik gésterebilir (59,94).

RSDS ekstremiteleri tutan bir hastalik olarak bilinse de literatlirde viicudun
diger bélimlerini 6rnedin ylz, gbvde, perine ve penisi tutan vakalara da
rastlanmaktadir (23). Tipik belirtiler genellikle unilateraldir (19). Hastalarin %18-50’
sinde bilateral tutulum oldugu distnilmektedir (77). Hastaligin yayilimi; komsuluk
yoluyla segmental, bagimsiz veya karsi taraf ekstremiteye ayna imaji seklinde olabilir
(68). El veya ayagin birkag parmagi, diz, kalca veya femur bagi gibi kemigin bir kismi
etkilenebilir. Agn ve hassasiyet yaygindir, myotom, dermatom veya periferik sinir
dagilimi ile sinirli degildir, periartikiiler dokularda daha belirgindir (4,14,107).

RSDS’ nun en sik ve en belirgin olan baslangic semptomu agridir ve hastalar
tarafindan yanici, sizlayici, ezici, zonklayici, igne batict seklinde tarif edilir
(18,53,77,94). Agri, genellikle sendroma neden olan yaralanma veya hastaliin
derecesi igin beklenenden ¢ok fazladir. Genellikle ekstremitenin timini tutar, siddetli
ve yanici karakterdedir (98). Etkilenen ekstremitenin aktif ve pasif hareketlerine engel
olacak siddette olabilir. Ekstremitenin distalinde baslar daha sonra proksimale
yayilarak daha diffliz, derin ve agrili karakter kazanir. Hatta tim ekstremiteyi, karsi
taraf ve ayni taraf ekstremiteleri igine alabilir. Agrinin yogunlugu hafif kiint bir
agndan, tim glnluk aktiviteleri etkileyebilecek diizeye kadar degisebilir. Genellikle
devaml tarzdadir, geceleri ve genellikle soguk havalarda, bazen sicak havalarda da
artabilir (23,110). Agriy1 artiran faktérler; 1s1 degisiklikleri, ekstremitenin aktif ve pasif
hareketleri, hava akimi, giyinme ve emosyonel strestir. Agrinin olmadigi bir RSDS
tanisi koymak imkansizdir (23). Ust ekstremite RSDS’ lu olgularda istatistiksel olarak

yiksek oranda miyofasiyal disfonksiyon ile birliktelik saptanmistir (7).
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Sempatik kdkenli agn (Sympathetically Maintained Pain - SMP) da Tip | ve Il
RSDS ile birlikte bulunabilir (Sekil 7). Agrinin sempatik afferent innervasyon veya
dolagimdaki katekolaminler ile basladigi digunilmektedir. Sempatolitik girisimler
agrinin azalmasini saglar. SMP’ nin tanisi, tedavi protokoliiniin belirlenmesi igin
kesinlestiriimelidir. Bu amagla, tanisal sempatik blokaj veya alfa-adrenerjik baglantisi

nedeniyle intravenéz fentolamin testi uygulanir. (88,94,99,121,124).

Sekil 7: SMP ile iligkili néropatik agri durumlari. SMP; RSDS’
lu hastalarda en yiksek gériime insidansina sahipken, bunu
akut herpes zoster veya postherpetik nevralji, fantom agrisi ve
polinéropati (PNP) takip eder (121).

RSDS ile birgok duyusal semptom birlikte bulunur (Tablo lll). Iclerinden en

baskin olani hiperaljezidir. Hiperaljezi; normalde agrih olan bir uyarana karsi olugan
agini duyarlihktir (98). Igne dokundurma (pinprik) testine olumlu cevap vardir (77).

Allodini, hasta cildine ¢ok hafif bir dokunmanin bile ciddi agriya neden oldugu
mekanik karakterde wveya normalde rahatsiz edici olmayan sicaklidin agri
olusturdugu termal karakterde olabilir (18,44,59,77,94,98).

Hiperpati; agrili uyarana karsi anormal ve uyari bitiminden sonra da devam
eden ve etkilenen ekstremitede immobilizasyona yol agan hareketle iligkili bir agr
cevabidir. lleri evrelerde goézlenir (4,77).

Agri  olusturmayacak siddetteki bir uyariya karsi duyarliiin artmasi
hiperestezidir. Genellikle abartili cevaplar gériiimekteyse de nadiren eldiven tarzinda

hipoestezi ve hipoaljezi bulunabilir (18,77).

Hiperaljezi : Agrili uyarana kargi verilen yanitin artmasidir.

Allodini: Normalde agrili olmayan bir uyarinin agriya neden olmasidir.

Hiperestezi : Ozel duyular haricinde herhangi bir uyariya karsi duyariliyin artmasidir.
Hipoestezi : Ozel duyular haricinde herhangi bir uyariya karsi duyarliliyin azalmasidir.
Dizestezi : Kendilijinden veya uyari ile ortaya ¢ikan anormal bir duyudur.

Parestezi : Kendilijinden veya uyari ile ortaya ¢ikan hos olmayan bir duyudur.

Hiperpati : Tekrarlanan uyarilara kargi esigin yikselerek cevabin artmasidir.

Tablo IlI: Néropatik agriya eslik eden baglica semptomlar (113).
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Vazomotor degisiklikler RSDS’ nun sik gérilen belirtilerindendir. Sisme,
kizarma, morarma, soluklasma, mermer deseni alma sgeklinde renk degisiklikleri
ortaya ¢cikmaktadir (94,113). Gode birakan veya birakmayan bu édem periartikiler
alanlarda daha belirgin olmak {zere agrili ve hassas bdlgede lokalizedir. Diger
alanlara yavagcga yayilarak sonucta el, el bilegi ve 6n kolun distal kismini kaplayabilir.
Lokal, yumusak, esmerimsi édem ilk ve en sik rastlanilan degisikliktir. Bunu, cildin
kivrimlarini kaybetmesi ile gergin ve parlak bir hal aldigi incelme dénemi ve
sonrasinda kalinlagmasi takip eder (4,59). Etkilenen ve etkilenmeyen ekstremiteler
arasinda lokal isi farki 1 °C’ ye ulasabilir (18,77,94,110). Hastalarin % 42’ sinde
taraflar arasinda 1 °C’ ye varan cilt 1sisi farki saptanmigtir (94,113). Ekstremitenin
sicakligi basglangicta etkilenmemis tarafa gére daha yilksek iken sonradan
ekstremitede sogukluk, morarma veya siyanoz ile terlemede artis gorilebilir
(4,15,44). Otonom sinir sisteminin normalden az veya ¢ok c¢alismasi bu vazomotor
degisiklikleri ortaya ¢ikarir. Otonom bozukluklar stabil degdildir ve hastalar arasinda
yliksek, ayni hasta icinde orta derecede degigkenlik gdésterir. RSDS’ nun klinik
seyrinde ilk degdisiklik olarak gérilen cilt isisindaki yiikkselmenin, sonradan vazomotor
degisiklikler yoluyla cilt isisinda belirgin dismeye yol actiyi éne suriilmektedir. Cilt
kuruluguna genellikle ileri evrelerde rastlanirken, nadiren baslangicta goérulebilir
(23,77).

Raynaud fenomeni nadiren gériiimekle birlikte, vazodilatasyon ve
vazokonstriksiyon daha siktir. Hastaligin ¢ok erken dénemlerinde vazokonstriiksiyon
kuraldir. Kapiller doima slresi uzamistir, bu durum tirnak Uzerine basing ile
beyazlasma seklinde gbsterilebilir. Kapiller dolma hizlandiinda ekstremitede
kirmizilik gérulebilir bu da vazodilatasyonun gostergesidir (23).

Trofik degisiklikler ileri evrelerde géralur, yumusak doku, kemik ve ézellikle de cilt
etkilenebilir (18,98). Cilt ve cilt alti dokular ince, parlak ve édemli hale gelebilir.
Baslangicta killanmada artig ve tirnaklarda uzama gérilir. Daha sonra killanma
azalir, tirnaklar soluklasgir ve kiriigan hale gelir (59). Parmak ucu yag yastikciginin
kaybi ile parmaklar zayif ve ince gérinim alir. Parmaklar ve palmar fasiyada
kontraktirler, dupuytren kontraktiiri gelisebilir ve pence el deformitesine yol agabilir.
Agrn nedeniyle olusan immobilizasyonun sonucu olarak etkilenen kas gruplarinda

kullanmama atrofisi gézlenir (113).
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Motor disfonksiyon; tremor, distoni, kas spazmlari, kuvvet kaybi gibi
semptomiari icerebilir (18,94,98,107,110,113). Erken vakalarda genellikle kuvvet
kaybi ve artmig refleks irritabilite nedeniyle tremor gérilmekte, hastalik ilerledikce
eklem sertli§i belirginleserek distoni ve koordinasyon bozuklugu goérilebilir (23,59).
Kas atrofisi ve zayiflama nedeni ile yorgunluk ve agri tim ekstremiteye hatta saglam
tarafa yayilir (113).

Kemiklerde osteoporotik, eklemlerde ise ankilozik degisiklikler ilk olarak
metakarpal, metatarsal ve falanks kemiklerinde meydana gelmekte, distalden
proksimale dogru yayiimaktadir. Osteoporoz genellikle kullanmamaya bagh porozdan
daha ileridir (23,77,110). Alt ekstremitenin tutuldugu olgularda ve akut fazda cilt
isisinda azalma tesbit edilen vakalarda; enfeksiyon, cilt Glserasyonu, kronik édem,
distoni, miyoklonus gibi komplikasyonlar daha sik gériilmektedir (117).

RSDS’ lu olgularda azalmig yasam kalitesi, yiksek anksiyete ve depresyon
bildirilmistir (21). Psikolojik semptomlar 6zellikle ileri evre olgulara eslik edebilir. Bu
semptomlar hastalija eslik eden yorgunluk, agri ve immobilizasyon ile iligkilidir.
Anksiyete, depresyon, korku, kizginlik ve diger psikolojik semptomlar hastaliin
nedeni olmaktan ziyade sonucudur (94). Hastalarin psikososyal stres icinde olduklan
one strilmistur (11,13,119). Baslangicta psikolojik belirtiler, agrni ve ginlilk yagam
aktivite kisitlhiliklarina bagh iken, hastalik ilerledikce depresyon, irritabilite, yoksunluk
ve uyku bozukluklar ortaya g¢ikarak, sonugta umutsuzluk hissi olusumuna neden
olabilir. Tedavi ekibine kargi hasta gliveninin sarsilmasi tabloyu agirlagtirabilir.
Psikolojik durumundan siphe duyulan hastalar mutlaka sekonder kazanglar
yéninden de degerlendirilmelidir (14,77).

KLIiNiK EVRELER

Hastaliin klinik seyiri 1949 yilinda Steinbrocker ve ark. tarafindan
semptomlarin siddeti ve kronolojik gelisimine gére evrelere ayrilmistir. Bu evrelerin
hastalik slrecini tanim ve kategorize etmesi igin belilenmesi uygundur, fakat
semptomlarin bu spesifik kronolojiyi takip ettigi hasta sayisi ve semptomiarin kesinligi
hakkinda epey tartisma vardir (59).

Evrelerin spesifik ayirimini yapmak zordur. Hastaligin evrelendiriimesi, optimum

terapotik sonuglar elde etmek icin gerekmektedir (94). Steinbrocker evrelemesinden
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sonra, 1990’ da Bonica, tedavi edilmeyen hastaligin 3 farkl klinik evreyi izleyen bir
sire¢ oldugunu belirtmistir (20) (Tablo IV). Bu evreler sunlardir:

Evre 1 : (Akut veya sicak evre) En belirgin 6zellik agndir. Agn, tim
ekstremiteyi icine alabilen, siddetli, keskin ve yanici tarzda olup, minér bir uyar (hava
akimi, cilt temasi, emosyonel bozukluk gibi) ile ortaya g¢ikabilir. Spontan olarak da
ortaya cikabilen agriya genellikle allodini ve hiperpati eslik eder (18,23,53,77,83,107).

Deri gergin, pembe veya kirmizi, sicak veya soduk olabilir. Genellikle
hiperhidroza rastlanir, hiperhidroz bazen sadece agrili bdélgede sinirlidir (98).

Distrofik deri degisiklikleri ve vazomotor-sudomotor degisiklikler de izienebilir. Odem,

gode birakabilir veya birakmayabilir. Kil ve tirnaklarin uzamasinda artis gézlenir (18)
(Resim 1).

Agri ve 6dem nedeniyle eklemlerin
aktif ve pasif hareketleri kisitlanabilir. Agr
basglangicindan yaklasik 4-8 hafta sonra
radyografide benekli osteoporoz tesbit
edilebilir (18,91).

Bu evre genellikle 3 ay kadar
stirmektedir (23,83).

Resim 1: Sag ust ekstremite evre 1 RSDS’ lu olgu.

Evre 2 : (instabilite veya distrofik donem) Klasik olarak baslatici olaydan 3 ay
sonra baslar (71). Birinci evredeki semptomlarin bir kismi kismen rezollisyona ugrar,
distrofik degigiklikler ortaya ¢ikar. Agn artik daha genis bir alanda hissedilir, 6dem
sertlesir ve diffiiz hale gelir, bu nedenlerle hareketler kisitlanir ve eklem tutuklugu
nedeniyle fonksiyonel yetersizlikler daha da artar (11). Radyolojik degisiklikler devam
eder ve belirgin benekli veya diffliiz osteoporoz tesbit edilir (1). Kaslarda zayiflama
genellikle asikardir. Vazomotor bozukluklar nedeniyle deri soluk gérlinimde ve
subkutan édeme bagli olarak hamur kivamindadir. Bazen siyanotik veya hiperhidrotik
de olabilir. Tirnaklar daha kirilgan hale gelir (18,53,77,91,107) (Resim 2).

Bu evre ortalama 3-6 ay devam edebilir (23,83).
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Resim 2: Sag st ekstremite evre 2
RSDS’ lu olgu.
Evre 3 : (Atrofik dénem) EJer herhangi bir tedavi uygulanmazsa ilk

semptomiardan genellikle 6 ay sonra meydana gelir (71). Agrida azalma olabilecegi
gibi, bazi hastalar i¢cin persistan agri en énemli sorun olabilir. Genellikle erken
evrelerin en belirgin bulgusu olan yanici agr, allodini ve hiperaljezide azalma olur.
Spontan agri genellikle kaybolur veya sadece ¢esitli eklem hareketlerinin provake
ediligiyle ortaya ¢ikan minimal agri izlenir (23,53,77).

Ekstremite kuru ve soguktur (18). Deri genellikle kuru, atrofik, parlak, siyanotik
ve kalinlagmaya bagh olarak hiperkeratotik olabilir. Palmar ve plantar fasiyada ve
tendon kiliflarinda kalinlagma ve eklemlerde periartikiller kalinlagmalar olabilir. Elde
kapsiloligament6z retraksiyon nedeniyle pence el deformitesi, omuzda ise donuk
omuz gorilebilir. Yumusak dokularda atrofi, kaslarda tremor, spazm ve hareket
bozukluklarina bagl postir bozukluklar gelisir. llerleyici doku hasari vardir ve
genellikle geri déniigimstizdir (18,59,83,91) (Resim 3).

Radyolojik olarak ciddi demineralizasyon
bulunur (1). Bu evre genellikle 2 yil olmak
lizere ¢cogu hastada yillarca siirebilir. Modern
tedavi yontemlerine ragmen sekeller kalabilir
(20).

Resim 3: Sag ust ekstremite evre 3 RSDS’ lu

olgu.

H;stallk rsuyr‘eciwnd_eu bu 3 évre sira ile ortaya ¢ikmayabilir. Evreler ¢ok hizli bir
sekilde gecilip, kisa siirede evre 2 hatta 3’ Gin klinik tablolan yerlegebilir (77).

23



Evred :

1. Hasar bélgesine sinirli giddetli agri,

2. Hiperestezi,

3. Lokal 6dem,

4. Hiperhidrozis,

5. Katilik ve hareket kisithhdi,

6. Basglangicta deri genellikle sicak, hiperemik ve kuru, sonrasinda siyanotik, soguk
ve terlidir,

7. Kas kramplari.

Evre 2 :

1. Agn daha yaygin ve siddetlidir,

2. Odem yayilma egilimindedir, sert esmer hale dénebilir,

3. Killar ve tirnaklarda hizli uzama, takiben yavag uzama, kirilganiikta artis ve
deformiteler olur,

4. Benekli osteoporoz ortaya cikabilir, diffiiz hale gelebilir,

5. Kas atrofisi baglar.

Evre 3 :

1. Doku atrofisi belirginlesir, hatta geriye dénlisiimsiz hal alir,

2. Cogu hastalar icin agn dayaniimaz hal alir ve tim ekstremiteyi icine alabilir.
Tablo IV: Klinik evrelerin bulgu ve belirtileri (569,124).

DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Tanisal deerlendirme yodntemlerinin  higbirinin  RSDS igcin  spesifitesi
kanittanmamigtir (14,59). Her ne kadar pek ¢ok tanisal yéntem olsa da, bunlarin
higbiri tani igin sart degildir. Klinik bulgular daha énemlidir.

Konvansiyonel Radyografi : Diz réntgenogramlar; yumusak dokularda sislik
periartikliler agirikli karakteristik diffiz veya benekli demineralizasyon gdsterir
(14,107) (Resim 4). Benekli osteoporoz RSDS igin spesifik olmayip; hiperparatiroidi,
tirotoksikoz, immobilizasyon sonucu da ortaya ¢ikabilir (107). En gok kisa kemiklerde
subkondral bélgede tesbit edilir. Bu goérinim trabekiler kemigin diizensiz
rezorbsiyonuna baghdir. |ki tarafli kargilagtirmal radyografilerde baslatici olaydan 2

hafta sonra saptanabilir (77,98). Bu degisiklikler vakalarin sadece % 40’ inda gézlenir
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(18). Hastalik ilerledikge osteopeni daha diffiiz ve jeneralize hale gelebilir, sonucta
radyografiler buzlu cam gérinimi alir. Radyolojik belirtiler klinik semptomlardan
daha yavas lyilesir.

Ug Fazh Kemik Sintigrafisi : Teknesyum 99m ile isaretienmig bifosfonatlar ile
yapilan sintigrafik c¢alismalar kemiksel degisiklikleri tesbit etme agisindan
konvansiyonel radyografilere gére oldukg¢a sensitif olmakla birlikte, RSDS igin spesifik
degildir (83,98,121). RSDS tanisinda ¢ fazli kemik sintigrafisinin halen en sensitif
test oldugu yéniinde klinik deneyimler vardir (81).

Radyofarmasétigin intravendz enjeksiyonundan sonra 1. faz radyonuklid
anjiogrami, gama sintilasyon kamera ile elde edilen 5’ er saniye aralikli gérintillerden
olusur. Hemen sonra, 2. faz (kan havuzu veya doku fazi) géruntiileri elde edilir. 3. faz
(kemik fazi) ise ilk enjeksiyondan 3-4 saat sonra elde edilen detayli gérintulerden
olusur. RSDS’ da her U¢ fazda da artmis periartikller tutulum beklenirken gec fazda
tutulumun artmasi karakteristiktir (14,98) (Resim 5). Indiyum-111 ile isaretli
Immiinglobulin G ile yapilan sintigrafik calismalarda tutulumun kan akimindan
etkilenmedigi ve RSDS degerlendiriimesi icin daha uygun oldudu belirtilmistir.
Vaskiiler sintigrafi ise hemodinamik akim paternleri hakkinda bilgi verir. Evre 1’ de
kan akimi ve volimindeki artis vazodilatasyona isaret ederken, evre 2’ deki azalma
vazokonstriiksiyona isaret eder. Vazoaktif tedavi segimi icin fayda saglar (85).

Termografi : Isi asimetrisi varligini ve derecesini tesbit etmek icin simetrik
noktalardan = 0.1 °C hassasiyetindeki bir infrared termometre kullanilarak &lgtimler
yapilir (124). 0.5 °C 'lik bir fark hafif asimetri olarak degerlendirilirken, 1 °C’lik fark
onemli kabul edilmektedir (98). Cilt isisi dinamiktir, simetrik termografik bulgulari
RSDS tanisini diglamaz (59,98). Tedavi takibi icin yararli ve basit bir yéntemdir
(18,57) (Resim 6). IsiI 6lcim icin ayrica elektronik termometreler de kullanilabilir
(44).

Ter Testi : Sudomotor disfonksiyon terlemenin degerlendirildidi testlerle
Olctlebilir (18). Subjektif terleme 6lgimi igin indikatérli pudra kullanilabilir. Kobalt
mavisi ve ninhidrin bu amagla kullanilabilir (56).

Tanmisal Sempatik Blokaj : Sempatik blokajla alinan olumlu diizelme cevabinin
Ozellikle sempatik kdkenli agri varlid) tanisini destekleyebilecegi bildiriimistir (56,77).

Son yillarda sempatik disfonksiyonun fizyopatolojide rol oynamayabilecegi de g6z
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ontine alinarak, sempatik blokajla alinan olumlu yanitin tani icin gerekli olmadigi
gorisli olugsmustur (18,23,124). Ciddi agr ve vazomotor veya sudomotor
disfonksiyon belirtileri olan hastalarda tanisal sempatik blokaj diigtintlmelidir. Blokaj
sonrasi diizelme goérilen hastalarda agrinin sempatik kékenli komponentine ydnelik
olarak, tedavi programina sempatik blokaj eklenebilir (2).

Elektrodiyagnostik Testler : Kronik, ilerlemis vakalar haricinde ve altta yatan
bir sinir hasarinin olmadigr durumlarda sinir ileti hizi 6lgimleri, somatosensoriyel
uyandirdmig potansiyeller ve elekiromyografi (EMG) normaldir (14). EMG, tip I
RSDS’ lu hastalarda tanida fayda saglayabilir (113). Tip Il RSDS ve periferik
monondropati arasindaki 6énemli bir aynnti, Tip Il RSDS’ da somatosensoriyel
semptomlar etkilenen periferik sinirin dadilim alaninin 6tesine uzanmaktadir (98).
EMG bulgusu olarak artmig fasikllasyon potansiyelleri, miyoklonus tarzinda aritmik
patlayici aktivasyonlar izlenebilir (83,107).

Manyetik Rezonans Goériintilleme (MRG) : MRG genellikle normal olmakla
birlikte, nonspesifik yumusak doku degisiklikleri (6dem, kas atrofileri, fasiyalarda
kalinlagmalar, vb.), kemik ili§i sklerozu ve T1 - T2 agirhkli gorinttlemelerde dusiik
sinyal yogunlugu goésterebilir (18). Yuksek maliyeti ve tanisal agidan degerinin az
olmasi nedeniyle RSDS tanisinda pratikte kullanim alani buimaz.

Vaskiiler incelemeler : Periferik sempatik vazokonstriiktér cevabi élgmek igin
laser doppler flowmetre kullanilabilir (106). Evre 1’ de ekstremite kan akiminda artis,
evre 2’ de kan akiminda azalma ve inspiryuma karsi kuvvetli bir vazokonstriiksiyon
cevabi tesbit edilmistir (48,107,121). Etkilenen ekstremitede makro ve mikrovasktiler
perflizyonlarda degisiklikler tesbit edilmistir. Kapiller filtrasyon kapasitesindeki artig
6dem olusumuna neden olmaktadir. Pletismografi ile vaskiler akim patolojisi tesbit
edilmeye caligilir. Anjiyografi, RSDS’ da belirgin hipotermisi olan iskemik formlar
disinda nadiren kullanilir (1086).

Kemik Mineral Yogunlugu : Kemik mineral icerigi ve kortikal kalinhginda kayip
vardir (62) (Resim 7). Hastaligin c¢cok erken dénemlerinde dahi osteoporoz
baglangicini saptayabilir (75). RSDS degerlendiriimesi ve tedavi takibinde oldukga
duyarll, yararl, objektif ve kantitatif bir yéntem oldugu belirtiimistir (75,98). Strok
sonrasi RSDS geligmis olan hastalarda yapilan bir aragtirmanin sonucunda kemik

mineral yogunlugunda &nemli derecede azalma saptanmis ve bu azalmanin RSDS
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evresine, zayiflik derecesine, hemipleji slresine ve strok derecesinin ciddiyetine
bagl oldugu gésterilmistir (62).

Laboratuvar Bulgularn : Enfeksiyon, romatizmal veya otoimmiin bir hastaligi
diglamak i¢in tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, akut faz reaktanlari ve
immunolojik tetkikler yararli olabilir. Tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi,
romatoid faktér, antintkleer antikorlar ve rutin biyokimyasal tetkikler genellikle normal
sinirlarda bulunur. Serum alkalen fosfataz diizeyi ve osteokalsin hafifgce ylikselebilir.
Akut fazda Uriner hidroksiprolin atiiminda bir artis gorilebilir (77,98).

Kantitatif Terleme Testi (Kantitatif Sudomotor Akson Testi) : Istirahat
halinde uyariimig terleme cevaplarindaki bozukluklari aragtirmak igin uygulanabilir
(113). RSDS ile iligkili olabilecek terieme cevabi degisikliklerinin kantitatif dlgimi igin
gecerli bir testtir (15). Terleme, asetilkolin iyontoforezi ile uyarilarak miktarinin
6lclimesi amagclanir. Sempatik hiperaktivite varlijinda terlemede artis olmasi
beklenir. Fakat nadiren kullanildigi i¢cin uygulanmada gerekli olan cihazlar yaygin
olarak bulunmamaktadir (124).

Somatosensoriyel Testler : Allodini ve hiperaljezinin tesbit edilmesinde
yararlidir. Pinprik ve dokunma testleri spesifik olmamasina karsin néropatik agri
sendromlarinda ilk kullanilan testlerdir. Hiperaljezi ve allodininin varligini géstermek
acisindan énemlidir (113). Allodini; etkilenen bélime hafif dokunma veya firgcalama
ile test edilebilecegi gibi, sicak, sojuk ve gevre isisindaki 3 adet su ile dolu cam test
tapl kullanilarak test edilebilir. Tupler etkilenen bélgeye belirli bir sira ile temas
ettirilir, hastanin gcevre isisindaki tlipi agriya neden olan sicak veya soguk tiipten
ayird etmesi beklenirken, allodini varliginda bu ayrimi yapamaz (44).

Psikolojik Degerlendirme : IASP, iki aydan kisa sireli agri gikayeti olan
hastalarda psikolojik degerlendirme yapilmasina gerek olmadidini belirtirken, iki
aydan uzun siredir devam eden RSDS’ lu hastalarda var olan muhtemel psikolojik
hastaligi tanimlamak igin psikometrik inceleme yapilimasini 6nermektedir. Alti aydan
uzun slreli hastalik durumunda ise ilave psikolojik degerlendirmenin yapilmasi
6nerilmektedir (94). Yapilan retrospektif calismalarda RSDS’ lu hastalarda psikiyatrik
problemler ve emosyonel bozukluklar saptanmig, hatta RSDS’ u psikosomatik bir
hastalik olarak tanimlanmistir (11,21). Fakat hastalardaki psikosomatik bozuklugun

bir sebep veya sonug¢ oldugu konusu halen tartigmalidir (14). Sempatik kékenli agri
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gelisimine egilimli hastalarda narsist kisilik tiplemesine sik rastlanmigtir (83). Ozellikie
tum tedavi ydntemlerine direngli vakalarda altta yatabilecek psikolojik faktorler
aranmali, gerekirse psikolojik danigmanlik saglanmalidir (21,23,24).

RSDS’ lu hastalarda psikolojik durum degerlendirilirken agagidaki sorulara yanit
bulunmaya calisihr:

1. Psikolojik problemleri hastalik mi ortaya c¢ikardi?

2. Psikolojik problemler sikayetleri mi artirdi?

3. Psikolojik rahatsizlik agri ve 6zarltlugin bir sonucu olarak mi gelisti? (21,110)

Hasta bagvuru sikligi,
Ozirlalugun siresi,
Demografik ézellikler,

Agri skalasi,

Hastalik etki profili,
Somatizasyon skalasi,
Hastalik mahkumiyet skalasi,

Beck depresyon envanteri,

© © N O o BN

Kognitif somatik anksiyete anketi,
10. Cocukluk ¢cagi travma arastirmasi,
11. Minnesota ¢ok y&nli kisilik envanteri (MMPI).

Tablo V: RSDS’ lu hastalarin psikolojik degerlendirmesinde kullanilabilecek belli
bagl parametreler (21,28,44,59).
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TSR RREABILITASYON BARTH MERNES

Resim 4: Sag st ekstremite evre 2 RSDS’ lu bir
hastada tesbit edilen periartikiler benekli
osteoporoz ve yumusak doku sisligi.

Resim 5: RSDS’ lu bir hastanin 3 fazh kemik
sintigrafisi. Kemik sintigrafisi sadece akut ve
subakut evrede pozitiftr (23). Etkilenen
ekstremitenin distal eklemlerinde diffiz tutulum
artisi dikkati gekiyor.

Resim 6: Sag ust ekstremite RSDS’' Ilu bir
hastada tesbit edilen asimetrik termografik

goranim.
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Resim 7: Evre 2 RSDS’ lu bir hastanin tutulan (soldaki resim) ve saglam (sagdaki

resim) taraf ekstremitelerinin kemik mineral yogunluk &l¢timleri arasindaki fark.
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TANI
Tani primer olarak klinik kriterlere dayalidir (23). Zeminde predispozan bir

faktorin varhiginda RSDS’ nu taniyan hekimlerce tani rahatga konulabilir. Yukarida

bahsedilen degerlendirme yontemleri ile tani desteklenir (11).
Klinik tani kriterleri ve siniflandirma : Tani igin spesifik bir test yoktur (98).
Kesin tani icin 1994 yilinda Uluslararasi Agrni Calisma Grubu (IASP) kriterleri

tanimlanmistir (Tablo V).

1. Baslatici noksiy6z veya immobilizasyona sebep olabilen bir olayin varhgi, *
2. Bilinen herhangi bir baglatici olayla orantisiz, devam eden agri, allodini veya hiperaljezi,
3. Agn bélgesinde 6dem, deri kan akimi degisiklikleri veya anormal sudomotor aktivite

varlig (belirti veya bulgu olabilir),
4. Agn ve disfonksiyon derecesini agiklayabilecek diger durumlarin varliginda bu tani

diglanir.
* Hastalarin %5-10’ unda tani igin gerekli degildir. Diger siklarin varligi tani i¢in mutlaka

gereklidir.

Tablo V: RSDS tani kriterleri (18,44,91,99,122,124).
Tanimlanan bu kriterler cok sensitif olmasina ragmen spesifitesi azdir. Tip |
RSDS icin tanimlanan IASP kriterlerinin klinik arastirmalarda yeterince kullaniimadigi
ve guvenilir olmadigi tesbit edilmigtir (97). Bunun tzerine 1999 yilinda modifiye tani

kriterleri geligtirilmistir (22,44,47) (Tablo VI).

1. Baglatici herhangi bir olayla orantisiz devam eden agri,
2. Asag@idaki 4 kategoriden en az bir semptom rapor edilmeli,
e Duyusal: Hiperestezi,
e VVazomotor: Cilt 1sis| asimetrisi ve/veya cilt renk degisiklikleri ve/veya cilt renk asimetrisi,
e Sudomotor/Odem: Odem ve/veya terieme degisiklikleri ve/veya terleme asimetrisi,
e Motor/Trofik: Eklem hareket kisithhig§i ve/veya motor disfonksiyon (zayiflik, tremor, distoni)
ve/veya trofik degisiklikler (kil, tirnak, deri),
3. Asadidaki kategorilerin 2 veya daha fazlasinda en az bir bulgu rapor edilmeli,
e Duyusal: Hiperaljezinin (pinprik testi ile) ve/veya allodinin (hafif dokunma ile) kantti,
e VVazomotor: Isi asimetrisinin ve/veya cilt renk degisikliklerinin ve/veya asimetrisinin kaniti,
e Sudomotor/Odem: Odem ve/veya terleme degisiklikleri ve/veya terleme asimetrisi kanit,
e Motor/Trofik: Eklem hareket kisithih§i ve/veya motor disfonksiyon (zayiflik, tremor, distoni)
ve/veya trofik degisikliklerin (kil, tirnak, deri) kaniti.
Tani icin her ti¢c sikkin mevcut olmasi gerekmektedir.
Tablo VI: 1999 yilinda giindeme getirilen Tip | RSDS modifiye tan kriterleri (22).
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AYIRICI TANI

Klinik belirtilerin cesitlilik gdstermesi ve 6zellikle atipik veya inkomplet formlar
nedeniyle genis bir hastalik grubuyla karigabilmektedir (113). Unifokal formlar;
infeksiy6z, noninfeksiy6z veya kristal artropatilerinden, stres frakturleri ve
osteonekrozdan ayirdedilmelidir (121). Travmadan sonra gelisimi, agr ve vazomotor
bozukluklarin eglik etmesi nedeniyle kullanmama atrofisinden ayirdedilir. Ayirici
tanida; vendz ve lenfatik 6dem, kiriklarin ¢evresindeki inflamatuvar reaksiyonlar,
tuberkilloz veya piyojenik osteomiyelit, tendon kiliflan ve fasiyal bosluklarin
infeksiyonlari da akla getirilmelidir (77,83).

Ge¢ dénemde skleroderma veya dupuytren kontraktlrl ekarte edilmelidir.
Miyofasiyal agrn sendromu, fibromiyalji, rotator manson vyirtiklar, periferik néropati,
postherpetik nevralji, radikiilopati, raynaud hastaliji, buerger hastaligi, travmatik
vazospazm, sistemik lupus eritematozus, paraneoplastik sendrom ve sellllit gibi
durumlar da ayirici tanida géz éniinde bulundurulmaldir (77,83,113).

TEDAVI

Tedavi, multidisipliner bir yaklagsim gerektirir (13,23,121). Taniy! erken koymak
ve tedaviye erken ddénemde baglamak tedavi basansimi 6nemli derecede
artirmaktadir (23,77,79,107). Hastalarin tedavisinde en énemli nokta egitimdir. RSDS
tanisi konulduktan sonra hastaya hastaligin ve tedavinin 6zellikleri, etkilenen viicut
bélomind ginlik yasam aktivitelerinde nasil kullanacagi iyice agiklanmalidir. Tutulan
ekstremitenin mimkin oldugunca ¢ok kullaniimasi zira bunun tedavi igin sart oldugu,
hareketle agrinin artacadi fakat buna dayanarak, Ustesinden gelmesi gerektigi
vurgulanmalidir. Bu yilizden tim tedavi modaliteleri hareketi artirmak ve agriyi
azaltmak igin kullaniimahdir (59).

“Bir de bu tedaviyi deneyelim” yaklagimi, hekimin spesifik bir tedavi stratejisi
belirlemedigi dlslincesiyle hastada glivensizlik, anksiyete ve depresyona yol
acabilecegi gibi hekim-hasta iligkisini de zedeleyebilir (59).

Tedavi segimi, semptomlarin ciddiyeti ve engelli§in derecesine baglidir (98).
Amag; agrinin giderilmesi, fonksiyonel diizelme ve psikolojik iyilesme saglamaktir
(23). Tek bir tedavi modalitesi bunu tim hastalarda saglayamaz, bu nedenle

genellikle birgcok tedavi modalitesinin kombinasyonu uygulanir (37). RSDS igin
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bilimsel olarak kanitlanmig spesifik bir tedavi bulunmamaktadir, fizyopatolojik
mekanizmalar tam olarak anlasilamadigindan tedavi, hastaliin bulgu ve
semptomlarina yénelmistir (94).

1. Fiziksel Tedavi ve Rehabilitasyon : Tedavinin temelini olusturur (73,110).
RSDS, ilerleyici karakteri, bireyde olusturdugu yetersizlikler, fonksiyon kayiplari ve
hatta ézirliluk ile sonuglanabilen ¢ok boyutlu bir hastalik oldudu igin fiziksel tip ve
rehabilitasyon kliniklerinin ugragi alanina girmektedir (18,23). Hastanin klinik
bulgulari degerlendirilerek fizik tedavi modaliteleri, fizyoterapi, ig-ugrag! tedavileri ve
mesleki rehabilitasyon uygulanmaktadir. Fizik tedavi programi hastanin klinik
bulgularina gére planlanmali, hastanin takibi fiziyatrist hekimin bagkanlik ettigi bir
rehabilitasyon ekibince strduriimelidir (13). Hastanin klinik durumu, tedaviye katihmi,
psikososyal durumu tartisiimal, hasta igin hedefler belirlenmelidir. Gerektiginde ilgili
kliniklerden konsiltasyon istenmelidir (23).

Hastaligin tim evrelerinde uygun fizik tedavi modaliteleri diger tedavilerle birlikte
mutlaka uygulanmalidir (37,98). Fizik tedavi modalitelerinin hastaliin dogal seyrine
etkisi bilinmemektedir (94). Erken evrelerde agr kontroli ve mobilizasyonun
saglanmasi hedeflenir. Taktili desensitizasyon ve anti-6dem etkileri saglamak
amaciyla; kuvveti giderek artan hafif masaj, sicak-soguk paketler, kontrast banyolar
ve girdap banyosu uygulamalar, pnématik kompresyon ve fluidoterapi gibi
modaliteler uygulanabilir. (23).

Tedavide kullanilan baglica tedavi modaliteleri:

Egzersiz : Egzersiz tedavisi tim tedavi protokollerinin onsuz olmazidir.
Egzersize ne kadar erken baslanirsa tedavide o kadar basarili olunur (77). Ozellikie
el fonksiyonlarinin bozuldugu hastaliklarda erken rehabilitasyonun ¢gok énemli oldugu
saptanmistir (114). Erken evrelerde aktif eklem hareket agikhgi egzersizleri énerilir
(23). Bu egzersizler kaslarin pompa etkisiyle venéz dénisl de artirarak édemi
azaltmaya yardimci olacaktir. Hastanin tolere edebilecedi hafif aktif egzersizler sik
araliklarla yapilmalidir (44).

Hareket kisithhg1 varsa pasif germe egzersizleri ilave edilmelidir. Eklemlere
zorlama yapilmamali, agri, siglik ve sertligi artirmamaya dikkat edilmelidir (37,115).
Agrt ve siglik kontrol altina alinmadan herhangi bir pasif tedavi modalitesi
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uygulanmamaldir (92). Eklem kapstillerinin, tendonlarin esnemesi ve mobilizasyonu
ile normal eklem hareket agikliginin saglanmasi hedeflenir.

Erken dénemde ekstremite kalp seviyesi lizerinde elevasyonda tutulmaldir (37).
Aktif egzersizler elevasyonda iyi tolere edilir ve erken dénemden itibaren tedavi
programi iginde yer almahdir. Aktif eklem hareket agikligi egzersizleri ile baslanip,
kademeli olarak kuvvetlendirme egzersizlerine gegilir (23,44).

lleri evrelerde eklem hareketlerindeki kisithliklarin ve fonksiyonlardaki kayiplarin
dizeltiimesi amaclanir. Kontraktirlerin tabloda agirlik kazandigi evre 2 ve 3’ de pasif
germe egzersizleri daha yogun olarak uygulanir. Bu ddnemde pasif germe
egzersizlerine parafin banyosu, infraruj, sicak paketler ve ultrason uygulamalari ilave
edilebilir (14).

Cocukluk cagindaki vakalarda uygulanan egzersiz tedavisi ile kisa ve uzun
vadede erigkinlere gére daha olumlu sonuglar alinmigtir (109).

Elin tutuldugu vakalarda stres yilkleme egzersizleri ile tedavide basari
saglanmigtir. Stres yikleme programi; ginde U¢ veya daha fazla sayida,
ekstremitenin minimum eklem hareketi ile yapilan aktif egzersizlerini icerir
(26,44,110).

Motor reediikasyon, relaksasyon ve glglendirme egzersizleri durum elverdigi
dlciide tedaviye eklenebilir. Geleneksel Cin tibbinda kullanilan gi-gong (qi, yagamsal
enerji, gong ise egitim anlamina gelir) egzersizleri biyofiziksel bir tedavi geklidir. Qi-
gong egzersizlerinin kronik tedaviye direngli RSDS’ lu hastalarda, agrn ve uzun
dénemde anksiyetede azalmayi sagladig: bildirilmistir (123).

Ultrason (US) : Yiksek frekansli ses dalgalarinin dokularda molekiler
titresimler olugturmasi ile mekanik etkiler ortaya cikar. Bu olaya kavitasyon etkisi de
denilmekte olup 6zellikle kati dokularda (kemik ve tendon) daha belirgindir. Bag
dokudaki kollajen liflerin esnemesini saglayarak eklem hareket acgikliiginin artmasini
saglar. Terapotik dozlarda protein sentezinde, membran gegcirgenligi ve periferik kan
akiminda artis yapmasi o6zellikleri ile dolagimin duzenlenmesi ve 6demin
gideriimesinde olumlu etki gosterir. Ultrason enerjisi dokularda akustik empedans
nedeniyle emilerek isi enerjisine dénusir. Genellikle derin dokular i1sitict etkisinden
yararlanilir. Sinirlerdeki 1sinma nedeniyle analjezik ve antispazmodik etkiler ortaya

cikar. Yuksek dozlarda sinir lifleri iizerinde inhibisyon etkisi vardir. C lifleri ultrasona
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karsi en duyarli olanidir. Periferik sinire ultrason tedavisi uygulanarak agr esigi
yikseltilebilir (54,60).

Erken dénemde diigik doz ve kisa sire (0.5-1 watt/cm?, 2-3 dakika (dk.)), ge¢
dénem kontaktiirli olgularda ise daha yiiksek dozlarda ve uzun sire (1.5-2.5
watt/cm?, 3-6 dk.) uygulanir. Sempatik aktiviteyi inhibe etmek amaciyla st ekstremite
tutulumilarinda stellar, alt ekstremite tutulumlarinda ise lomber sempatik ganglionlar
tizerine 3 watt/cm? gibi yllksek dozda uygulanarak sempatik blokaj saglanabilir (54).
Stellar ganglion blokaji, sternokleidomastoid kas ile klavikula arasindaki bélgeden, 4-
6 dk. slresince kigik US baghgi kullanilarak hafif bir basingla yavas daireler gizerek
uygulanmalidir (45,54,60).

Pulsed (kesikl) US’ un ¢ogu uygulamalardaki pulzasyon yapan aralikl
frekanslarn o kadar yuksektir ki, olugturacad! isi artigi, ayni dozda sirekli dalga
uygulamasinin olusturdugu artisa esit olacaktir (60). Hizmetli ve ark. RSDS
tedavisinde stellar ganglion blokaji icin lokal anestezik madde enjeksiyonu yerine
kesikli US kullaniimasinin énemli bir yan etkisi olmamasi ve hastalarin kolay kabul
edebilecedi non-invaziv bir ydntem olmasi nedeniyle daha avantajli oldugu kanisina
varmiglardir (45).

Malignitelerde, kalp pili varhginda, venookliziv hastaliklarda, akut inflamasyon
bulunan hastaliklarda, acik yaralarda, géz Uzerine ve c¢ocuklarda epifiz plaklan
tizerine uygulanmasi kontendikedir. Metal implantlarin varhigi ve duyu bozuklugu olan
durumiarda dikkatli olunmalidir (54).

Transkutan Elektrik Sinir Stimiilasyonu (TENS) : TENS, deri Uzerine
yerlestirilen elektrodlarla, deri yoluyla sinir sistemine kontrollt, disik voltajli elektrik
akimi uygulama yontemi olarak tanimlanabilir. Baglangigta TENS, agrinin
kontrolinde bir yontem olarak dorsal kolon sinirlerini dogrudan stimiile etmek igin
yapilmis olan dorsal kolon elektrik stimiilatériniin bir yan Griini olarak geligtirilmigtir.
llk kez 1965’ de ortaya atilan kapi-kontrol teorisi ile TENS’ in agn tedavisindeki énemi
artmig; agn mekanizmalarinin anlagiimasiyla kullanimi yayginlagmigtir. Hastanin
kendi kendine uygulayabilmesi, yan etkisinin bulunmamasi, her zaman her yerde
kullanilabilmesi, analjezik ilaclar gibi aligkanlik yapmamasi ve tek basina agn
kontroliindeki etkinligi gibi birgcok avantajlari vardir. Agrinin hareketi inhibe edici

etkisini 6nleyerek ve agn kisir déngtsinin kinlmasinda etkilidir (6,8).
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TENS’ in agrn algilamasini nigin degistirdigini agiklamak icin gesitli teoriler éne
sUrtimusttr. En cok tizerinde durulan agrinin kapi-kontrol teorisidir. TENS tercihan
periferik A beta liflerini aktive ederek dorsal boynuz seviyesinde agriyi ileten A delta
ve C liflerini modiile eder (6,8).

Ikinci teoriye gére, duyusal sinirlerin dusuk frekansli TENS ile uyariimasi hipofiz
bezi tarafindan dogal opioidlerin (beta-endorfinler ve enkefalinlerin) salinimini
baglatir ve béylece de agrinin algilanmasini etkiler (6).

TENS aletleri dikdértgen akim vermektedir, stimllasyon parametreleri; amplitlid
1-80 miliamper (mA), frekans 1-150 Herz (Hz), dalga genisligi 10-300 mikrosaniye
(usn) ye kadar degismektedir. Kullanilan ylizeysel elektrodlar 2 yada 4 adettir ve
karbon silikon alagsimindan yapilmistir. Uygulamada elektrodlar ile deri arasina
iletken jel stirtimektedir. Konvansiyonel, akupunktur benzeri, kisa-giddetli, patlayici
(burst) ve modiile TENS olarak 5 gesit uygulama modeli vardir. Hangi metodun daha
etkili oldugu konusu tartigsmali oldugundan tedavide esnek olunmalidir. Bir yaklagim,
hastalar daha iyi tolere ettigi icin konvansiyonel TENS ile baglamaktir. EJer hastanin
baslangic cevabi zayif ise, ik 6nce elekirodlarin yerleri degistirilir daha sonra
parametreler degistirilir. Bagarisiz olunursa diger metodlar denenir (6).

Ulkemizde vyapilan bir aragtirmada RSDS’ Iu hastalarda agrinin TENS
uygulamasi ile daha etkin bir sekilde tedavi edildigi bildirilmigtir (86).

Diadinamik akimlar : Frekanslan siirekli degisen dogru ve alternatif akimlarin
kombine edilmesiyle ortaya gikan diadinamik akimlarin analjezik ve trofik etkisinden
faydalanilir. Analjezik etki hemen baslayip, olguya gére 2-24 saat kadar sirebilir.
Bunu trofik etki izler. Agn esigini ylkselterek agdri ile kontraktlr arasindaki kisir
dongiiya kirar. Kontrakte kaslan belirgin sekilde detonize eder. Sempatik blokaj
amaciyla stellar ganglion Gzerine difaze fiks (iki fazli, 100 Hz frekansli) ve uzun
devreli modiile akim (50-100 Hz frekansli) uygulanabilir. Kiigiik alan uygulamalarinda
genellikle 1-5 mA yeterlidir, bu fazlarda dinamojen etki gértilmez (58).

Orta Frekansh Akimlar : Endojen opioidlerin salinmasi, sinir iletiminde gegici
blok olusturmasi, otonom sinirler Uzerinden lokal dolagimi artirmasi ve agr
reseptorlerini uyaran kimyasal maddelerin uzaklastiriimasi gibi etkileri nedeniyle
tedavide kullaniimaktadir. interferansiyel akim tedavisinde gergek anlamda etkili olan

akim, girisim sonucu ortaya c¢ikan algak frekansh akimdir. Analjezi saglamak
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amaciyla 50-100 Hz arasinda degisen frekanslar, 6demin azaltilmasi ve otonom sinir
sisteminin uyariimasi igin ise 10 Hz gibi digiik frekanslar kullanilabilir (50).

Hidroterapi Uygulamalar: : Kontrast banyo tedavisi, 38-40 °C’ lik sicak, 4 °C’
lik soguk su kaplaryla uygulanan bir ydntemdir. Tedaviye ilk giin 4 dk. sicak, 1 dk.
soguk takiben 1 dk. sicak uygulama ile baglanir. 2-5. giinlerde her giin sicak ve
soguk uygulamalar 1’ er dk. uzatilir. 6-15. giinler arasinda 8 dk. sicak - 5 dk. soguk -
5 dk. sicak olarak uygulanir. 16-30. glnler arasinda her giin 1 dk. sicak + 1 dk. soguk
eksiltilerek devam edilir (62).

Vazomotor bozuklugu belirgin hastalarda 37 °C su sicakliindaki girdap
banyosu (whirlpool) tedavileri 15 dk. siireyle uygulanablir. Sicak ve sogduk
uygulamalar afferent iletiyi artirarak olayi alevlendirebilece@i icin asin sicaklik
degisimlerinden kaginiimasi &nerilmektedir. Su tedavilerinden sonra ekstremite
elevasyona alinarak &floraj tarzinda distalden proksimale dogru hafif masaj
uygulamalari da yapilabilir (52).

Eksternal Pnématik Kompresyon : Odem ve vazomotor bozukluklarin fazla
oldugu hastaliklarda Ust ekstremiteyi icine alan bir manson vasitasiyla aralikli basing
uygulayarak vendéz ve lenfatik drenaj artirilabilir. Kompresyon fazi 60-90 saniye
surerken, serbest faz bu sirenin 1:3' 0 kadar olmalidir. Ust ekstremitede basing 60
milimetre civa (mmHg) siddetinde, diyastolik kan basincinin altinda uygulanmalidir.
Hastanin toleransina gére basing siddeti ayarlanabilir (120). Ozellikle 6demli RSDS
olgularinda tedaviye mutlaka eklenmelidir.

Akupunktur : Belirli noktalara ine batirmak suretiyle geleneksel anlatima gére
viicudun enerjisini dengelemek ve yenilemek iddiasinda olan, 2500-3000 yil énce
Asya kitasinda geligtirilen bir tedavi ydntemidir. Akupunkturun analjezik etkisi;
periferden agrili impulslarin iletiminin engellenmesi, segmenter meduller inhibisyon
ve endojen opioidlerin salinimina baglanmigtir. Aynica vicut homeostazisini
diizenleyici etkileri oldugu dne sirlimektedir. Batinlan ignelerden zayif bir elektrik
akimi uygulanmasiyla (elektroakupunktur) bélgesel bir anestezi saglanabilir (37).

Biofeedback : Bozulmus fizyolojik faaliyet degisiklikleri cihazlarla o6lglilerek
hastaya gosterilir. Bdylece hastalar bu bozulmus fizyolojik faaliyetleri diizenlemeyi
ogrenirler. EMG biofeedback yéntemiyle kas aktivitesi gorsel ve igitsel hale getirilerek

kas reedilkasyonuna yardimci olunur (42). Termal biofeedback, hastanin el ve
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parmaklarindaki 1si artiginin monitérize edilmesi esasina dayanir. Hastaya deri isisi
dogrudan gosterilerek verilen egitimle sempatik sinir sisteminin kontrolii altindaki
periferik kan akimi degistirilebilmektedir (17).

Splintleme : Sadece deformite gelismis olan RSDS’ lu olgularda seri algilama
veya splintieme ile deformite diizeltimeye caligilir (23). Adr ve siglik kontrol altina
alinmadan splintleme ve algilama uygulanmamahdir (92). Splintlemenin amaci;
hareket agrisi ve kas spazmini azaltmak, ekstremitenin istirahatini saglamak ve
kontraktlir gelisimini ©6nlemektir. Statik splintleme ekstremitenin fonksiyonel
pozisyonunda yapiimalidir. Bu sayede hareketle olugsan adn ve buna bagh kas
spazmi azaltilir (23,52).

Mesleki Rehabilitasyon : RSDS’ Iu hastalar kisa veya uzun sireli igsizlik
problemi ile kargilagsmaktadirlar. Bes yilik prospektif bir ¢alismada Ust ekstremite
RSDS’ lu hastalarin; % 26’ sinin mesleklerini degistirmek, % 30’ a yakinin bir yildan
uzun sire ile ¢alismayi birakmak zorunda kaldi§i bildiriimigtir (11). Issizlik; maddi
yetersizlije, bu da emosyonel stresin artmasina neden olarak, agrinin ve hatta
ozurlulugtn 6nemli bir sebebi olabilir. Bu nedenle hastanin mUmkiin olan en st
dlizeyde tam veya yarim gin calisabilecegi bir is saglanmasi yararli olacaktir.
Isveren veya idarecilerle irtibata gegilerek durumun iyilesip, tedavi edilebilir bir streg
oldugu anlatiimalidir. Hastanin fonksiyonel kapasitesine gére igyeri diizenlemeleri
yapiimalidir.

2. Farmakolojik Tedavi : Farmakolojik tedavinin en énemli amaci agrinin
giderilmesidir. Ayni anda birden fazla ilac birlikte baglama yaklagimi, gtvenlik ve
etkinlik acisindan tek ilag tedavi etkinligini degerlendirmeyi hemen hemen imkansiz
kilar. Asagida, tedavide faydall bulunmus olan farmakolojik ajanlardan kisaca
bahsedilecektir.

Nonsteroid Anti-inflamatuvar ilaglar (NSAIi) : Agr, inflamasyon ve 6demin
kontroliinde etkilidirler. Siklooksijenaz enzimini inhibe ederek aljezik maddelerin
Uretimini azaltirlar, bu yoniyle RSDS’ nun erken ve orta evrelerinde g6z éninde
bulundurulabilirler (23). Potansiyel yan etkilerinden dolayi risk-yarar orani tedaviye
baslarken g6z 6éniinde bulundurulmalidir (110,121).

Opioidler : Kullanimlar tartigmalidir. Son caligmalarda postherpetik nevralji ve
diger noropatik agri sendromlarinda ¢ok yararl olduu gésterilmigtir (110). RSDS
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tedavisinde opioidlerin kullanimi ile ilgili higbir kontrolli ¢alisma yapilmamigtir (121).
Konservatif tedavi ydntemleri ile agn kontrol edilemezse opioidler endikedir (110).

Trisiklik ve Heterosiklik Antidepresaniar : Diyabetik néropati ve postherpetik
nevralji gibi néropatik agri sendromlarinda olumlu etkileri gésterilmistir (121). Bu
ilaglarin etkileri; seratonin geri alim inhibisyonu, periferik sodyum kanallarinin blokaji,
spinal kord dorsal boynundaki NMDA reseptérlerinin blokaji sayesinde ortaya ¢ikar
(18). Selektif seratonin geri alim inhibitorleri kronik vakalarda ve RSDS’ na eslik eden
depresyon tedavisinde endikedir (18,98).

Membran Stabilizatorleri : Karbamazepin ve son zamanlarda kullanima giren
gabapentin néropatik agn tedavisinde kullanilir. Gabapentin, spinal kord seviyesinde
kalsiyum kanallarinin alfa-2 delta subinitelerine baglanarak kalsiyum akisini azaltir.
Bu da NMDA reseptorlerinin fosforilasyonuna yol agarak santral duyarlilagsmanin
devamini saglayan hicre ici kalsiyum miktarini azaltir (30). Gabapentin ile agir
RSDS’ Ilu olguiarda; hiperpati, allodini ve hiperaljezide ve agn skorlarinda % 50
azalma ile deri bulgularinda remisyon géraldigu bildirilmistir (44,71,98,110).

Topikal lidokain uygulamasinin direngli néropatik agrisi olan hastalarda agrida
anlamli diizeyde azalma sagladigi gosterilmigtir (34).

Gama aminobitirik asit (GABA) primer inhibitérl olan baklofenin degigik
néropatik agn durumlarinda iyilegsme sagladi§i rapor edilmis olup, RSDS’ da
kullanimi arastirimamistir (121).

Kortikosteroidler : Lokal veya sistemik korkikosteroid tedavisi kizariklik, 6dem
ve Ist artigl bulgulan olan erken olgularda éneriimektedir. Muhtemelen hastaligin
inflamasyon siirecini azaltmaktadirlar. Agri mediyatérlerinin salinim inhibisyonuna
ilaveten membran stabilizasyonunu saglayarak, plazma ekstravazasyonunu
engelleyebilirler. Sistemik kortikosteroid tedavisi ile yiiksek oranda olumiu yanit
alindidi bildirilmis olmakla birlikte kullanimi halen tartigsmalidir (18).

Kapsaisin : Miyelinsiz polimodal afferent sinir liflerinin terminal uglarinda P
maddesi ve diger néropeptidlerin geri alinimini inhibe eder. RSDS’ lu hastalar yanici
agri duyusunu artirmasi nedeniyle topikal kapsaisin uygulanmasini genellikle tolere
edememektedirier (59,98).

Adrenerjik Ajanlar : RSDS’ da alfa-adrenerjik aktivite artigi ile subkutan

dokularda ve deride vazokonstriiksiyon meydana gelir. Oral alfa blokér tedavisi ile
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vazodilatasyon saglanir. En etkili olan fenoksibenzamindir. Yan etki olarak impotans,
bulant), diyare ve ortostatik hipotansiyon gériilebilse de ilacin kesilmesi ile dizelir
(78).

Alfa-2 agonisti olan klonidinin RSDS’ lu hastalarda hiperaljezik bélgeye topikal
uygulanmasi sonucu hiperaljezide azaima saptanmigtir (94).

Postganglionik Blokérler : Guanetidin ve rezerpin kullanilabilir. Yan etkileri,
mental depresyon, isgtahsizlik, impotans ve ortostatik hipotansiyondur (78).

Kalsiyum Kanal Blokérleri : Periferik sempatik sinir sistemini etkilemeden
vazodilatasyon saglarlar. Kalsiyum iyonlarinin hiicre icine hareketlerini inhibe ederek
eksitasyon-kontraksiyon sistemini inhibe ederler. Erken dénem RSDS tedavisinde
fiziksel tedavi ile nifedipin kombinasyonunun ilk secenek tedavisi olarak ele
alinmasinin gok etkili oldugu saptanmistir. Ge¢ dénem RSDS’ da ise etkisinin daha
az oldugu tesbit edilmistir (78).

Kalsitonin : Salmon Kkalsitonini, bir beta endorfin prekirséri olan
proopiomelanokortin salinimini artirarak, seratoninerjik inen sinir iletisini aktive eder
ve aljezk P maddesi salinimini inhibe eder. Periferde agriyt olugturan
prostaglandinler ve sitokinler gibi humoral fakiérlerin lokal sentezini azaltir. Kemik
rezorbsiyonunu baskilayici etkisi ile benekli osteoporozu ve atrofiyi geriletir
(43,110,121). Perioperatif kalsitonin profilaksisi uygulanmasi ile RSDS geligimi
Onlenmigtir (69).

Mohir, 21 gun sureyle fizik tedaviyle birlikte 100 [U/gtin salmon kalsitonin
enjeksiyonu uyguladigi RSDS’ lu hasta grubunda, yalniz fizik tedavi uygulanan hasta
grubuna gére spontan agn, hareket agrisi ve eklem hareket acikligi parametrelerinde
olumlu diizelmeler saptanmistir (75). Yan etki olarak bulanti, bagdénmesi ve yitizde
flushing gérilebilmekteyse de yan etkiler kendilijinden gegmekte ve intranazal
uygulamada daha az gérilmektedir.

Bifosfonatlar : Osteoklast ve makrofaj aktivitesinin inhibisyonu ile
proinflamatuvar sitokinlerin salinimini bloke ederler (88). Intraventz alendronat ve
pamidronat tedavileri ile kemik mineral yogunlugunda artis ve agri, édem, hassasiyet
ve hareket acgikligi gibi parametrelerde olumlu etkiler bildirilmistir (1,94).

Diger Ajanlar: Beta blokorler tedavide genellikle etkili degillerdir (110).
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Toksik oksijen radikallerinin patogenezde rolt oldugu varsayimindan hareket
ederek fraktir meydana gelmis ve daha 6nce RSDS hikayesi olan hastalara
profilaktik olarak askorbik asit (C vitamini) verilmesi ile semptomlarin rekirrensinde
azalma oldugu bildirilmigtir (125).

Sinirh sayida vakada talidomid ve griseofulvin gibi ajanlann RSDS tedavisinde
olumlu etkileri bildirilmigtir (59,95).

3. Sempatik Blokaj Uygulamalarn : RSDS tedavisinde bdlgesel anestezi
tekniklerinin kullanimi icin iki neden vardir: Birincisi, fonksiyonel rehabilitasyon icin
analjezinin saglanmasi, digeri sempatik kokenli agn varliginda sempatolitik etkinin
sadlanmasidir (2,11,15,56,59,94,110).

Tip | RSDS icin primer tedavi modalitesinin sinir blokaji oldugunu savunan
goérusler mevcuttur (37). Sempatik sinir sistem blokaji ile nosiseptdrier ile visseral,
somatik ve afferent iletiler etkilenir. Sempatik blokaj uygulamalar hastaliin erken
evrelerinde daha etkilidir (23). Uygulanan blokaji hemen fizyoterapi uygulamalari
takip etmelidir (37).

Eger sempatik blokaj, semptomlari tamamen duzeltiyor, egzersiz tedavisini
kolaylastiriyorsa fakat bu olumilu etkileri blokajin etki suresi ile kisithysa, uzun etki
sureli bir blokaj icin norolitik tekniklerden birini gézéniine almak gerekir. Bunun igin
fenol enjeksiyonu uygulanabilir veya radyofrekans lezyon olusturulabilir. Bu sayede
egzersiz tedavisinin devamina izin verebilecek bir 3 ila 6 aylik sire kazanilabilir
(110).

a. Lokal Kimyasal Blokajlar : Hem tani hem tedavi amaciyla uygulanir
(2,11,39,56,94). Tekrarlanan 3-4 blokaja olumlu yanit alinmadiysa blokaj tedavisine
son verilmelidir. Maksimum blokaj sayisi 8-12 dolayindadir (52).

Ust ekstremite stellar ganglion blokaiji icin; 5 ml. % 1’ lik lidokain 5 ml. serum
fizyolojik ile kanstirnhir veya % 0.25’ lik bupivakain hazirlanir. Bag ekstansiyon ve dig
rotasyonda iken krikoid kikirdagin 2 cm. lateralinde, karotis arter medialinden 22-23
no. igne ucu ile 4-5 cm. girilerek servikal 6 vertebra hizasindan enjeksiyon uyguianir.
Enjekte edilen her 3 mI' de enjektor aspire edilerek arter veya vene girme olasiligina
kars! tedbir alinir (2,88,96) (Sekil 8).
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Sekil 8: Enjeksiyon esnasinda karotis kilifinin laterale ¢ekiimesi (88).

Erken dénemde uygun sekilde yapilan sempatik blokaj, fizik tedavi ile kombine
edildiginde % 80 olguda tedavide basan saglanir. Ust ekstremitede basarili bir
blokajda hemen Horner Sendromu (miyoz, pitoz, enoftalmi), ajrida dramatik azalma
ve ekstremitede isinma beklenir (23,83,96). Minér komplikasyonlari; bag dénmesi,
kulak cinlamasi, géz kararmasi, lokal agn ile rektrren laringeal, vagus ve frenik
sinirlerde gegici blokajdir. Major komplikasyonlar ise respiratuvar ve kardiyovaskiler
kollaps, total spinal anestezi, pnémotoraks ve serebral hava embolisidir (2,83,96).

b. intravenéz (IV) Bolgesel Bloklar : Orta il4 ciddi seviyede agrisi olan,
farmakolojik ve fiziksel tedavi modaliteleri ile olumlu cevap alinamayan, ciddi
sempatik disfonksiyon belirti ve bulgulan olan hastalar IV bélgesel blokaj igin
adaydirlar (98). RSDS’ lu olgularda yapilan IV lidokain ve deksametazon ile blokaj
tedavisinde, agrida, ekstremite cevre farkinda, parmak—avug ici mesafesinde, el
kavrama giiclinde ve fonksiyonel kapasite parametrelerinde istatistiksel olarak
anlamli diizelme oldugu bildirilmistir (74).

Ekstremiteye IV kanlil yerlestirilerek, ekstremite 1 dakika boyunca kalp seviyesi
Uzerinde tutulur ve Esbach bandaji ile sanlir. Sistolik kan basincinin 100 mmHg
tizerinde turnike uygulanir, ekstremite horizontal pozisyona getirilir, farmakolojik ajan
inflze edilip, toplam 20 dakika beklenir (4,23,74,83,98). Bu amagla; guanetidin,
fentolamin, bretilyum lidokain, ketamin ketorolak, reserpin gibi ajanlar kullaniiabilir
(68,88,98,122).

Akman tarafinca yapilan arastirmada yan etkilerin azligi, uygulama kolaylgi,
ucuz olmasi, etki siiresinin uzun olmasi nedeniyle IV guanetidin blokajinin RSDS
olgularinda konvansiyonel tedavi ydntemlerine iyi bir alternatif oldugu belirtiimis

olmasina ragmen diger bir aragtirmada RSDS’ lu hastalarda IV guanetidin tedavisinin
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uzun dénemde belirgin fayda saglamadigi ve sempatik néronlarin hasar gérmesi
sonucu hastalarin Ggte birinden fazlasinda yan etkilerin ortaya ¢iktidi bildirilmistir
(4,23,55).

Eklem sertlii olan ge¢ dénem hastalarda IV blokaj esnasinda eklem
manipulasyonu ile eklem hareket acikligi ve agrn yéninden olumiu sonuglar elde
edilmekte, bu yontem “Bier blok ile manipulasyon” olarak adlandinimaktadir.
Lidokain, guanetidin ve prednizolon kombinasyonlarn infize edilebilir, 10-15 dk.
beklenip eklem tam hareket agikliinda manipule edilir, turnike agilir ve ekstremite
elevasyona alinir. 2-3 giinde bir blokaj tekrarlanarak en fazla 8 blokaj uygulanmasi
onerilmektedir (55,122).

c. Noroablatif Tedaviler : Direncli ve agir olgularda 6nem kazanir. Konservatif
tedavilerin etkili olmadi§i durumlarda kimyasal sempatektomi, sempatik ganglionun
radyofrekans ablasyonu veya cerrahi sempatektomi denenebilir (23,37,59,94).
Sempatektominin potansiyel riskleri; paralizi, vaskiller veya renal travma ve
postsempatektomi nevraljisidir (37,94). Kimyasal sempatektominin allodini Gizerine
cok olumlu etkileri oldugunu bildirilmigtir (39).

Stellar ganglion radyofrekans lezyonu ile elde edilen etkinligin literattirde rapor
edilen diger stellar ganglion blokaj prosedurleri ile ayni derecede etkili oldugu
saptanmigtir (38).

4. Spinal Kord Stimiilasyonu : Konvansiyonel metodlarla tedavi edilemeyen
kronik agnl hastalara uygulanir (13,37,88). Spinal kordun dorsal kolonuna dusuk
amplitiidde elektriksel uyarilar verilerek beyine agri uyarisi iletimi engellenir. Maliyet
ve potansiyel yan etkileri nedeniyle kullanimi kisithdir (57,59,83,94,98). RSDS
tedavisinde ndroablatif tedaviye tstlin bulunmustur (6).

5. Epidural ve intratekal ilag Uygulamasi : intratekal bélgeye morfin
enjeksiyonu spinal kordda selektif agri blokaji etkisi yapar ve sistemik uygulamada
olusan yan etkilerden korur. Bu fikirden hareketle implante morfin veya fentanil
pompalarn kullaniimaya baslanmigtir (59,94,98). Lokal anestezikler ve opioidlerin
karigimlari ile etkin bir analjezik etki saglanabilir (73,110). Epidural klonidin ve
intratekal baklofen uygulamalari ile agrida, distonide, otonom ve duyusal
semptomlarda diizelme gézlenmistir (83,98,107).
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6. Cerrahi Tedavi : Tendonlarin kisaldigi ve sabit kontrakttrlerin gorildugu
fonksiyonel kaybi olan ge¢ olgularda ilgili ekstremite fonksiyonlarini mimkin
oldugunca normale déndiirmek hedeflenerek cerrahi tedavi uygulanabilir. Uygulanan
cerrahi  prosedurleri  baslica; tenoliz, kapsllotomi, fasiyatomi, ligaman
serbestlestiriimesi, néroma rezeksiyonu, dorsal kordotomi, talamotomi, kortikal
rezeksiyon, amputasyon ve ekstremitenin kozmetik gérintimuni diizeltmeye yénelik
muidahaleler olugturur (52). Cerrahi sempatektomi sonrasinda sempatik tonus bir
veya iki sene iginde geri dénebilmektedir (4).

7. Psikolojik destek ve tedavi : Hastalar tedaviye uyum konusunda motive
edilmelidir. Kronik agrih hastalarin tedavisinde kendi kendine yeterlilik 6zelliginin
artirlmasi énemli bir psikososyal destektir. Tum hastalarin psikososyal durumu géz
6nlne alinmahdir (69). Hastanin agri, fonksiyon bozuklugu, éziirltilitk gibi nedenlerle
olugsan emosyonel stres yaratici dlstincelerinin, saglikli fonksiyonel distincelerle
degistirilmesi 6nemlidir. Tedavi, fiziksel saglik yaninda mental saghigi da diuizeltmeye
yonelik olmalidir (21).

8. Hiperbarik Oksijen Tedavisi : Akut duman inhalasyonu nedeniyle iki hafta
stireyle hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan bir alt ekstremite RSDS hastasinin
agrisinda azalma, deride pembelesme ve i1sinma gézlenmistir (90).

PROGNOZz

Hafif siddetteki vakalar haftalar icerisinde, orta siddetteki vakalar bir yil civarinda
kendiliginden dizelebilir (59). Fakat tedavi edilmeyen olgularda belirtiler daha sonraki
evrelere ilerleyebilmektedir. Hastalik, 6zurltaligtin 6nemli bir sebebi olabilir (47). Bu
hastalarda fonksiyonel yetersizlikler, yagam kalitesinde azalma, trofik degisiklikler
yanisira intihara tegebbilise varan psikolojik emosyonel patolojiler geligebilir (4).
Olgularin ¢ogunda bulgular yavas yatigirken bazen direncli olgularla kargilagilabilir,
bu durumlarda uzun vadede sakat kalma ihtimali artmaktadir (94). Ust ekstremite
RSDS hastalarinda yapilan bes senelik takip calismasinda, gunitk yasam
aktivitelerinde yetersizlik ve engellilik tesbit edilmistir (11). Hatta ciddi ve ilerlemis
vakalarda amputasyon dahi bildiriimistir (94). Bu nedenle tedaviye tani konulur
konulmaz baglanmalidir.
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OTONOM SiNIR SISTEMI (OSS)

Sinir sisteminin viicudun otonom fonksiyonlarini kontrol eden kismina OSS
denir. Bu sistem arteryel basing, gastrointestinal motilite ve sekresyon, mesane
bosalmasi, terleme, viicut 1sisi ve dider birgok aktivitenin kontroliine yardim eder.
0SS’ nin en ¢ok dikkat ¢ceken ozelliklerinden biri, visseral fonksiyonlari hizli ve
siddetli bir sekilde degistirebilmesidir (41). Cogunlukla visseral refleksler yoluyla etki
gbsterir (4).

OSS basglica medulla spinalis, beyin sapi ve hipotalamusta lokalize olan
merkezler tarafindan aktive edilir. Efferent otonom sinyaller viicuda sempatik ve
parasempatik sinir sistemleri olarak adlandirilan iki temel grupla aktarilir (41).

Sempatik ve parasempatik sinir sisteminin her ikisinde de bitin preganglioner
ndronlar kolinerjiktir. Noéroefektér kavsak olusturan ikinci sira néronlarin nérokimyasal
niteligi farklidir. Ikinci sira néronlarin noradrenerjik néronlardan olugsan sempatik
bélimiine adrenerjik, kolinerjik néronlardan olugan parasempatik bélimine kolinerjik
sistem ad1 verilir.

Sempatik sinirler omurilikte Torakal (T) 1 ve Lomber (L) 2 segmentleri arasindan
kaynaklanirlar ve buradan ilk 6nce sempatik zincire ve daha sonra sempatik sinirler
tarafindan uyarilan doku ve organlara gegerler (41).

Servikal bélgede ¢ adet ganglion vardir. Alt servikal ganglion T1 ile birleserek
stellar ganglionu olusturur. Servikal sempatik ganglionlardan ¢ikan postganglionik
lifler kranial yapilarin, boyun ve st ekstremitelerin, yiz ve géziin sempatik
innervasyonunu saglarlar (38). Bu sinirlerin harabiyeti Horner Sendromuna neden
olurken, uyariimasi ile deri damarlarinda vazokonstrilkksiyon ve ter bezi salgilarinda
artis meydana gelir (41).

Torakal bolgede 12 adet sempatik ganglion vardir. Trunkus sempatikusa ulasan
bazi lifler higbir gangliona ugramadan i¢ organlarin innervasyonunu saglarlar. Bu
sinirlere nervus splanknikus denir. Esas olarak T5 ila T12' den kaynaklanan bu
sinirler ¢olyak ve hipogastrik pleksusu olusturur, visserlere giden bu ganglionlar

prevertebral ganglion olarak isimlendirilir (41) (Sekil 9).
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Sekil 9: Sempatik sinir sistemi. Kesik cizgiler gri ramus icinden gegerek kan
damarlarina, ter bezlerine ve piloerektér kaslara dagiimak tizere spinal sinirlere giden
postganglioner lifleri gdstermektedir (41).

Spinal korddan, uyarlan dokuya kadar her sempatik yol, bir preganglionik ve bir
postganglionik nérondan olusur (4). Preganglionik sempatik lifler, kisa ve miyelinli B
grubu lifler olup kolinerjiklerdir. Postganglionik sempatik lifler ise uzun ve miyelinsiz C
grubu lifler olup adrenerjiktirler. Istisna olarak ter bezleri, piloerekttr kaslar ve baz
kan damarlarinin postganglionik sempatik lifleri kolinerjiktir (41).

Sempatik sinir sisteminin birinci sira néronlari spinal kordun enine kesitinde gri
maddenin dis ylizeyinde 6n ve arka boynuzlar arasinda yer alan intermediyolateral
boynuzu olustururlar. Medulla oblongatadaki vazomotor merkezden, locus
coeruleustan ve hipotalamusta bulunan gesitli sempatik merkezierden gelen yolaklar
bu néronlar tizerinde sonlanir. Sempatik birinci sira néronlarin aksonlari, bulunduklari
segmentten gikan 6n kokler icinde spinal kordu terk ederler (41).

intervertebral foramenden gecerek sempatik zincir paravertebral ganglionuna
gider. Bir kisim aksonlar burada postganglionik sinirlerle sinaps yaparken, bir kismi
sinaps yapmadan zincirin diginda bulunan sempatik prevertebral ganglionda
postganglionik noéronlarla sinaps yapar. Postganglionik lifler, beyaz ramus ile hedef

organa yonlenirler. Postganglionik liflerin bir kismt da gri ramuslar boyunca sempatik
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zincirden yeniden spinal sinirlere geri dénerler. Spinal sinirler icerisinde tim viicuda
dagilirlar. Bunlar kan damarlari, ter bezleri ve killarin piloerektér kaslarini kontrol
ederler (41) (Sekil 10).

Sekil 10: Omurilik, sempatik zincir, spinal sinirler ve periferik sempatik sinirler
arasindaki sinirel baglantilar (41).

Parasempatik sinir sisteminin preganglionik néronlari beyin sapinda ve medulla
spinalisin Sakral (S) 2 ila S4 segmentlerinde lokalizedir. Beyin sapinda bulunan
parasempatik néronlarin aksonlan 3, 7, 9 ve 10. kranyal sinirler i¢cinde santral sinir
sisteminden ayrilirlar. Bu dért sinirden ilk Ggl bag ve boyun, vagus ise gégus ve karin
boslugunda bulunan visseral yapilarin innervasyonundan sorumludur. Sakral kismin
preganglionik  néronlari medulla  spinalisin  intermediyolateral  sttununa
yerlesmiglerdir. Buradan ©6n kokler yoluyla ¢ikarak pelvik ganglion pleksusunda
sonlanirlar. Bu gangliondan cikan lifler de pelvik organlar ile dig genital organlari
innerve ederler. Parasempatik néronlarin preganglionik aksonlar uzun olup nikotinik
reseptorleri etkilerler. Postganglionik aksonlari ise kisadir ve muskarinik reseptérleri
etkiler. Hem preganglionik hem de postganglionik lifler kolinerjiktir (41) (Sekil 11).

Sempatik ve parasempatik sistemin innerve ettikleri organlar tGzerindeki fizyolojik
etkileri zit yénludur. Ornedin parasempatik aktivite ile pupiller daralir, kalp hizi
yavaslar, bronglar daralir ve gastrointestinal motilite ve sekresyon artar. Sempatik
aktivite ile pupiller genigler, kalp hizi artar, bronglar genigler ve gastrointestinal

motilite azalir (41).
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Sekil 11: Parasempatik sinir sistemi (41).

Sempatik sinir sistemi genellikle kitle desarjiyla yanit verir. Parasempatik sistem
ise genellikle spesifik lokalize yanitlara neden olur. Sempatik sinirlerin uyariimasi ter
bezlerinin yogun ter salgilamasina neden olurken, parasempatik sinirlerin uyariimasi
hicbir etki yapmaz. Ter bezlerinin ¢goguna giden sempatik lifler kolinerjiktir, halbuki
diger sempatik sinirlerin tamamina yakini adrenerjiktir. Kolinerjik sempatik lifler ekrin
ter bezlerini innerve etmelerine karsin, noradrenerjik lifler piloerektér kaslar ve deri
kan damarlarinin innervasyonundan sorumludur. Sempatik stimiilasyonla deri kan
damarlarinda vazokonstrilksiyon meydana gelir. Aksilla, meme ve anogenital
bolgedeki apokrin bezler ise sempatik stimiilasyon sonucu koyu, kokulu bir salgi
yapar ancak parasempatik stimiilasyona cevap vermezler (41).

RSDS’ nun daha ¢ok sempatik sinir sistemi disfonksiyonuna bagl oldugu ileri
strtilmastar (36,100,106). Otonom disfonksiyonun degerlendiriimesinde; termografi,
terleme testleri, pletismografi, laser dopler flowmetre, sudomotor akson testi ve

sempatik deri yanitiari gibi ydntemler kullanilabilir (113).

SEMPATIK DERi YANITLARI (SDY)

Ter bezleri ile ilgili miyelinsiz akson fonksiyonunu kantitatif olarak élgen, cildin
elektriksel iletiye rezistansindaki degisiklikleri 6lcerek sempatik kolinerjik (sudomotor)
fonksiyonu degerlendirmek igin kullanilabilecek pratik ve non-invaziv bir yéntemdir
(5,12,24,82). 1984 yilinda Shahani ve ark. SDY teknigini gelistirmigler ve miyelinsiz
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aksonlar etkileyen hastaliklarin givenilir bir goéstergesi oldugunu bildirmiglerdir (9).
Cesitli afferentleri, ortak efferenti olan preganglionik ve postganglionik sempatik
liflerin ve ter bezleri ile ilgili miyelinsiz aksonlarin fonksiyonlarini kantitatif olarak Sicer
(82). Refleks, posterior hipotalamus veya yukari beyin sapi retikiller formasyonunda
koordine edilmekle birlikte santral sinir sistemi yollari heniiz ¢ok iyi bilinmemektedir
(5,12). Serebral korteks cevabin modifikasyonunda &nemli rol oynar. Bu
diizenlemenin kortikoretikiiler yollar araciligiyla oldugu ileri stiriimektedir (108). SDY;
degisken latans, amplitiid, dalga formu ve habitliasyon fenomeni olan multisinaptik
bir reflekstir (108).

SDY, uyarilara cevap olarak ortaya ¢ikan, avug i¢i ve ayak tabaninda ekrin ter
bezi hiicre membranindaki iyon transferi sonucu cilt ylizeyinde anlik, gegici voltaj
degisikiigidir. Bu uyarilar; derin soluma, 6kstirme, irkilme gibi internal olabilecegi gibi,
periferik sinirlerden elektriksel, manyetik veya lazer uyarisi verilmesi ile de elde
edilebilir (5,24,67). Refleks arkin afferent bélumunt periferik sinirlerin genis miyelinli
duyusal lifleri, isitme ve optik lifleri olusturur. SDY' nin son efferent yollari
torakolomber kordun intermediyolateral kolonundan orijin alir ve postganglionik
miyelinsiz sempatik C liflerinde sonlanir (5,12,108).

Latans; uyaridan ilk defleksiyona kadar gecen sire, amplitid ise negatif ve
pozitif pik (tepeden tepeye) arasindaki mesafe 6lgiilerek hesaplanir (24,108) (Sekil
12). Amplitiid, ter bezlerindeki iyon hareketine bagl olarak geligen cilt yiizeyindeki
voltaj degisimidir (12).

Aramaki, Ust ekstremite igin normal latansi:
S 1150-2570 milisaniye (ms), amplituda: 1500-
/ \ e 2200 mikrovolt (uV) olarak bildirmigtir (9). Alt
ekstremite kaydinda latans daha uzun, amplitiid
daha disik olarak bulunmaktadir (84).

MPLITUD

Sekil 12: Normal SDY 6rnegi.
Klasik bir EMG cihazi ile kayitlar alinir (5,67) Kayit i¢in cilt rezistansinin en
dusik oldugu avug ici ve ayak tabani tercih edilir, ylizeyel elektrodlar kullanilir (5,24).
Fizyolojik veya elekiriksel uyarilar habittiasyondan kaginmak icin diizensiz araliklaria

randomize olarak verilmeli ve ayni siddette olmamalidir. Uyarn yeri ve tipi latansi
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etkilemezken, kayit yerine gére latans degisir. Ornegin ayak tabanindan elde edilen
latanslar tst ekstremiteye gére daha uzundur (5,9). Cilt isisinda 1 °C’ lik artigin,
amplitidde % 8.5’ luk artisa neden oldugu, latansda ise degigiklik olmadidi
saptanmistir (12).

Baglangic yanit genellikle 6nce negatif, sonra pozitifdir. Ter bezleri igine
yerlestiriimis mikroelektrodlarla yapilan kayitlarda hep negatif potansiyeller alinmistir
(5). Ayni vakada dalga yapisi degigik sekillerde olabilir. Ozellikle amplitiid
degerlerinin normal kisilerde bile cok degiskenlik géstermesi nedeniyle standardize
ediimesi gok gugtir (108). Cogu yazar, en blyilk 5-6 amplitidin ve latansin
ortalamasini almay! 6nermektedir. Ardisira verilen 10 uyariya yanit alinmadidinda
yanit yok kabul edilir (5,9). SDY alinamamasi duyusal afferent, santral sempatik
sistem veya efferent sempatik yollardaki lezyonlara bagli olabilir.

Evre 2 ve 3 RSDS’ lu hastalarda ciltteki hiperkeratoz nedeniyle SDY &lgimu
dncesinde cildin alkol veya asetonla silinerek cilt rezistansinin dagurtimesi
dnerilmektedir. Cilt ve oda isisinin sabit olmasi, giniin ayni saatlerinde &6lgim
yapilmasi, gérsel ve duysal yénden dis uyaranlarin az oldugu bir ortamda Olgim
yaptlmasi testin hassasiyetini artiran faktérlerdir (5,12,19).

Antihipertansif ve antikolinerjik ilaglarin kullaniimasi, ortam isisi, uyari frekansi,
kisiler arasindaki terleme miktarimin farkli olmasi ve kan elektrolitlerinden
etkilenmesinden dolayr latans ve amplitidler olduk¢ca degdisken olabilir ve
anormalligin gdsteriimesini olumsuz yénde etkileyebilir (12,67).

Guniimizde yanitin var veya yok olmasini yeterli kabul eden gérusler vardir
(5,33,108). Ozellikle amplitid degerleri, internal veya eksternal birgok faktdrden
(emosyonel durum, nefes alip-verme ve gevre 6zellikleri gibi) kolayca etkilenebilir.
SDY’ nin sempatik aktivite diizeyinin belilenmesi agisindan ¢ok glvenilir bir
parametre olmadigi, yapilan galismalarda denekler arasindaki farklihiklarin yanisira,
ayni denekte bile devamh degisiklik gésterdigi gézlenmistir (5,9,33,108).

Miyelinsiz sinir liflerindeki hasar durumunda uyari iletimi tamamen bloke olur.
Miyelinli sinir liflerindeki hasar durumunda ise sinir ileti hizinda yavaglama meydana
gelir. Refleksin efferent arkini miyelinsiz C liflerinin olusturdudu, bu nedenle latans
degisikliklerinin de 6nemi olmadigi gorusiine gére demiyelinizan ve aksonal
ndropatilerde ortalama SDY latanslari normalden farkl degildir (9). SDY’ nin kalitatif
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bir test oldugu, cevabin varli§i veya yoklugunun amplitid ve latanslardan daha
anlamh ve 6nemli oldugunu savunan gérasler vardir (5,27,33). Bu goruge gére SDY
tipik olarak “kiiclk lif néropatili” (diyabetik néropati gibi) hastalarda bozuk bulunur.
Bazi adir néropatik hastalarda normal bulunabilir. Bozuk bulunmasinin her zaman
noéropati varligini géstermedigi belirtiimistir (33).

SDY’ nin kaydedilebilmesi igin periferik sempatik kolinerjik yolaklarin batiinlagu
sarttir. Ornegdin dopamin B hidroksilaz eksikliinde yanit korunurken, saf periferik
otonom bozuklukta (selektif adrenerjik yetmezlik veya kolinerjik disotonomi)
kaybolmaktadir (24).

Sinir ileti hizindaki azalma ile SDY amplitidinde azalma Kkorelasyonu
saptanmigtir (82). SDY, periferik néropatili hastalarda OSS’ ni degerlendirmek i¢in
kullanilmistir. Tip 1 diyabetli hastalarda amplitid azalmig olarak bulunmustur.
Diyabetik noropati varliginda % 30-80 araliginda, parkinsonlu hastalarda % 59
oraninda SDY kaydedilemis iken, serebellar dejenerasyonlu olgularin % 50’ sinde,
multipl sklerozlu olgularin % 75’ inde anormal SDY kayit edilmistir (27,82).

ASIA derecelendirmesine gére A ve B seviyesindeki spinal kord lezyonlu
hastalarda lezyon seviyesi altindaki uyarlarla SDY alinamamistir. SDY olugmasi igin
supraspinal baglantilarin gerekli oldugu saptanmistir (24).

SDY periferik sempatik noropatilerin arastiriimasi i¢in taninmig bir teknik olsa
da, santral sudomotor yolaklarin aragtiriimasi igin klinik uygulamasi halen
tartismalidir (24). Strok gecirmis hastalardan elde edilen SDY kayitlarinda hasta ve
kontrol gruplan arasinda latanslar yéninden énemli farklilik tesbit edilmezken, hasta
grupta amplitiid degerlerinde kontrol grubuna gére 6énemli derecede azalma tesbit
edilmistir. Bu amplitiid asimetrisi nedeniyle daha ¢ok etkilenen taraf olmak Gzere her
iki beyin hemisferinin bu refleks (izerine etkisi olabilecegi 6ne sirdimustur (80).

RSDS fizyopatolojisi halen acikliga kavusmadigdi icin sempatik sistemin olasi
birlikteligini aragtirmak amaciyla yapilmig olan bir ¢alismada, tutulmayan taraflarda
SDY normal olarak bulunmus. SDY ile hastalik evresi arasinda iligki saptanmamis.
Bir yildan kisa siredir sikayetleri olan hastalarda tutulan taraflarda amplitidler
belirgin olarak disiik bulunmus. Sonug¢ olarak; SDY’ nin ¢ok hassas olmadigi, iki
taraf arasindaki asimetrinin sempatik yolaktaki anormalligi gosterebilecegdi, erken
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evre RSDS’ nda taniya yardimci olabilecedi, prognostik degerinin olabilecegi
bildirilmistir (35,108).

Ulkemizde yapilan bir aragtirmada RSDS’ lu olgularin SDY kayitlarinda tutulan
ekstremitede saglam tarafa gére amplitidde artig, latansda kisalma tesbit edilmistir.
Ayni aragtirmada diadinamik akim kullanilarak yapilan stellar ganglion blokaiji ile
amplitidde azalma, latansda uzama tesbit edilerek, SDY’ nin sempatik
disfonksiyonun degerlendiriimesinde, RSDS tanisinin konulmasinda ve sempatik
hiperaktivitenin sempatik blokaja cevap verip vermedigini éicmede kullanilabilecegi
sonucuna variimigtir (19).

RSDS’ lu hastalar Gizerinde yapiimis olan diger bir aragtirmada, SDY’ nda tesbit
edilen anormalliklerin hastaligin ciddiyeti ile korele oldugu, ileri evrelerde etkilenen
tarafta amplitidiin azalmis oldugu tesbit edilerek, taraflar arasindaki SDY dalga
yapisindaki farkliliklarin hafif, geri dénisumli unilateral sudomotor disfonksiyondan,
amplitid veya latansdaki farkliliklarin ise sudomotor aktivite Gzerine daha ciddi bir
hasardan kaynaklanabilecegi belirtiimisti. RSDS tanisinda klinik kriterler Uzerinde
goris birligi saglanmadigi igin tanida SDY’ nin tanisal degerini belirlemenin mimkun
olmadigi belirtilmigtir (102).

RSDS tani ve takibinde kullanilabilecek pratik ve non-invaziv bir tani yéntemi
olarak kullanilabilecegi bildiriimis ise de tutulan ve saglam taraflar arasinda latans ve
amplitid degisiklikleri yoniinden anlamli fark tesbit edilmemis olan calismalar da
vardir (3,4,19,29,35,44,80,102,103,108).
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lll. GEREG VE YONTEM :

Bu calisma, Gulhane Askeri Tip Akademisi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali poliklinigine 2003-2004 yillan arasinda bagvuran, tim evrelerdeki Ust
ekstremite Tip | RSDS’ lu 25 olgu uzerinde uygulanmigtir. Hasta grubuyla
kargilastirma yapmak amaciyla 20 saghkl kontrol vakasinin SDY kayd: yapilmisgtir.
Lomber sempatik ganglionlarin daha derinde bulunmasi ve ultrasonla blokajin zor
olmasi nedeniyle, alt ekstremite RSDS’ lu olgular ¢alismaya dahil edilmemigtir. Tani
kriteri olarak 1999 RSDS modifiye tani kriterleri kullaniimigtir (22).

Caligmaya baslamadan once yerel etik kurula bagvuruda bulunulmustur.
Gulhane Askeri Tip Akademisi Etik Kurulunun 31 Temmuz 2003 gin ve 1491-28
saylll izni alinarak galisma baglanmigtir (Ek 1). Calismamiza dahil edilecek tim
hastalarin, hazirladigimiz bilgilendiriimis olur formunu okuyup anlamalar saglanarak,
rizalar alinmistir (Ek 2). Calisma disi tutulma kriterlerini tagiyan olgular calismaya
dahil edilmemistir (Tablo VII).

. Periferik veya santral sinir lezyonu,

. Periferik néropati ile seyredebilen hastaliklar,

. Servikal diskopati,

. Brakiyal pleksus lezyonu,

. Malignite,

. Renal yetmezlik,

. Kronik alkolizm,

. Hipotiroidi,

. Gut hastalig,

10. Sistemik lupus eritematozus,

11. Romatoid artrit,

12. Antikolinerjik ve antihipertansif ila¢ kullanimi,

13. Bilinen lidokain ilag allerjisi,

14. Kardiyak ileti bozuklugu,

15. Son bir ay iginde stellar ganglion blokaji uygulanan hastalar,
16. Mental retardasyon,

17. Calismaya katilmak istememek,

18. Uygulanan testlere uyum saglayamayan hastalar.

Tablo VII: Caligma digi tutulma kriterleri.

COO~NOOAWN-=-

Hastalarin tamami Turk Silahli Kuvvetleri Rehabilitasyon ve Bakim Merkezi’ ne
yatinimig, detayli anamnezleri alinarak ve fizk muayeneleri yapilmistir.
Hazirladigimiz takip ve degerlendirme formlari ile dederlendirmeleri yapilmigtir. Bu
formlarda (Ek 3, 4) hastanin kisisel bilgileri yaninda; hastaligin etiyolojisi, evresi,

slresi, daha 6nce uygulanmig tedavi protokolleri sorgulanarak, agn karakterinin,
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vazomotor-sudomotor degisikliklerin, trofik degisikliklerin, kas-iskelet sistemindeki
fonksiyonel degisikliklerin fizik muayene ile degerlendiriimesi yapilmigtir.
Tedavi 6ncesinde yukarndakilere ilave olarak asagidaki parametreler
degerlendirilmigtir:
1. Bilateral distal radius kemik mineral yoguniugu olgimi (DEXA) ile elde edilen T
skoru,
2. Bilateral el ve el bilek grafisi AP/L (normal, periartikiiler osteopeni, benekii
osteoporoz, diffiz osteoporoz),
3. Tam kan, tam idrar, sedimentasyon, CRP, RF, rutin biyokimyasal tetkikler (glukoz,
tre, kreatinin, SGOT, SGPT, alkalen fosfataz, Urik asit, total protein, albimin, serum
Na, K, Ca),
Calismamizda; a. Stellar ganglion blokajinin etkili olup-olmadi§i, b. Invaziv
(lidokain ile) blokajin non-invaziv (ultrason) blokaja bir Gstinligiintin olup olmadigini
c. SDY' nin RSDS’ Ilu olgulardaki 6&zelliklerini, tedavi sirecindeki degisimlerini
aragtirmayl hedefledik. Bu amagcla hastalar 3 gruba aynlarak G¢ farkli tedavi
protokolil uygulanmistir. Her grup ayni fiziksel tedavi ve rehabilitasyon (FTR)
programini 21 seans slreyle alirken, 1. gruba stellar ganglion lidokain blokaji, 2.
gruba ise stellar ganglion ultrason (US) blokaji uygulanmigtir.
1. Grup: Stellar ganglion lidokain blokaji GERCEK
Stellar ganglion US blokaji TAKLIT
FTR GERCEK

2. Grup: Stellar ganglion lidokain blokaji TAKLIT
Stellar ganglion US blokaji GERCEK
FTR GERCEK

3. Grup: Stellar ganglion lidokain blokaji TAKLIT
Stellar ganglion US blokaji TAKLIT
FTR GERGCEK

Hangi hastaya hangi tedavi protokoliiniin uygulanacagini ikinci bir aragtirmaci
zarf metodu ile randomize olarak belirlemis ve tedavi sonrasi dlclimler sonuglanana
kadar olcimleri yapan arastirmacidan gizlemistir. Tedavi istekleri bilgisayar
aracihgiyla yapilmig, tedaviyi uygulayacak yetkili sahis haricinde hi¢ kimsenin istek

formunu gérmemesi saglanmigtir. Ayrica egzersizleri yaptiran terapist blokaj
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yontemlerinden haberdar edilmemistir. Boylece calismamiz cift-kér &zellikte bir
aragtirma olmustur.

Stellar ganglion lidokain blokaji uygulanmayan diger iki gruba, plasebo amaciyla
anesteziyolog tarafindan stellar ganglion Uzerine 10 ml. serum fizyolojik (SF)
enjeksiyonu uygulanmigtir.

Stellar ganglion US blokaji uygulanmayan diger iki gruba, plasebo amaciyla US
cihazi galistinimadan 5 dakika sireyle taklit US uygulamasi yapilmigtir.

Stellar ganglion blokaj uygulamalari; ameliyathane ortaminda, hasta monitorize
edildikten sonra anesteziyolog doktor tarafindan 10 seans olarak uygulanmigtir.
Uygulamalar hafta iginde glinde bir kez olacak sekilde yapilmigtir. Operasyon,
Servikal 6 vertebra hizasinda (Chassainac tuberkill), orta hattin yaklagtk 1.5 cm.
lateralinde yaklasik 4-5 cm. derinlikte bulunan stellar ganglion ¢evresine 22 no. igne
ucu ile 10 ml. % 1’ lik adrenalinsiz lidokainin yavagga enjekte edilmesi ile saglanmisgtir
(Resim 8). Enjeksiyon soliisyonlari (lidokain veya SF) anestezi teknisyeni tarafinca
hazirlanip, uygulamasi icin anesteziyolog doktora verilmigtir. Hangi hastaya hangi
ilaci enjekte ettigini bilmemesi amaglanmistir.

Stellar ganglion US blokaji; tutulan taraf stellar ganglion Uzerine
(sternoklavikuler eklem lateralinden 3-4 cm. yukarisi) Enraf Nonius Sonopuls 590
marka US cihazinin 1 cm? lik probu kullanilarak 5 dakika suresince 3 watt/cm?
dozunda kesikli ultrason uygulanmistir (Resim 9).

Fiziksel Tedavi Modaliteleri :

a. Egzersiz: El rehabilitasyon salonunda, el bilek ve parmaklarina tim hareket
duzlemlerinde, agrt sininnda aktif, aktif-asistif ve pasif germe egzersizleri ayni
fizyoterapist tarafindan sabah ve 6gleden sonra olmak Uzere ginde iki seans
uygulanmigtir. Agrida artis veya suistimal tesbit edildigi durumlarda egzersiz
programi gézden gegirilerek, yeniden planlanmigtir.

b. Kontrast Banyo: 38 °C sicak, 4 °C’ lik sojuk su dolu kaplara etkilenen
ekstremitenin RSDS tedavisi icin 6nceki ¢alismalarda kabul gérmis olan bir sira ile
daldinlmasiyla uygulanmigtir (Tablo VIII).

54



1. Gln: 4 dk. sicak + 1 dk. soguk + 1 dk. sicak (toplam 6 dakika),

2 - 5. Glnler: Hergin 1 dk. sicak + 1 dk. soguk eklenerek devam edilir,
6 -15. Glnler: 8 dk. sicak + 5 dk. soguk + 5 dk. sicak (toplam 18 dakika),
16 - 21. Glnler: 1 dk. sicak + 1 dk. soduk eksilterek uygulanmigtir.

Tablo VIil: Kontrast banyo tedavi semasi (52).

c. TENS: Tutulan ekstremiteye Enraf Nonius Endomed 582 (ID) marka TENS
cihazi kullanilarak, 20 dk. sireyle 100 Hz frekansta, amplitidd hastayi rahatsiz
etmeyecek ve motor esik altinda kalacak diizeyde, konvansiyonel TENS uygulamasi
yapilmgtir.

d. Eksternal pndmatik kompresyon: Tutulan ekstremiteyi icine alan bir
mangon vasitasiyla 60 sn. lik kompresyon fazinda 50 mmHg basin¢ uygulanmig, 20
sn. serbest birakilmig, her seans 15 dakika sirmustir. Bu basinci tolere edemeyen
hastalara tolere edebildikleri siddette basing uygulanmistir.

Medikal tedavi olarak tiim olgulara gerektiginde 4 saatte bir oral yoldan 500 mg.
parasetamol tablet, maksimum 3 gr/giin dozunda verilmig, bunun diginda medikal
tedavi uygulanmamigtir.

Degerlendirme Parametreleri: Tedavi bitiminden sonra ve son tedaviden 1 ay
sonra elde edilen veriler tedavi o©ncesi verilerle kiyaslanarak hem tedavi
protokollerinin birbirleri ile karsilastirlmasi, hem de klinik durum ile SDY ile elde

edilen parametrelerin karsilagtiriimasi yapiimigtir (Tablo 1X).

a. Spontan agrt,
. Provake agn,
. El kavrama gticl 6lgiima,

b

c

d. Odem &lguimil,
e. Mobilite élgiimi,

f. Keitel indeksi,

g. Fonksiyonel el skalasi,
h. Sempatik deri yanitlari.

Tablo IX: Hasta Degerlendirme Parametreleri.
a. Spontan agn degerlendirmesi: Viziel analog skala (VAS) lizerinde agri
degderlendiriimesi icin 10 cm. lik agrn degerlendirme gizgisi kullaniimigtir. 0 (sifir)

noktasinin agrisiz, 10 (on) noktasinin ise dayanilamayacak diizeyde en siddetli agriyi
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temsil ettigi, hastalara anlatilarak hissettikleri agri derecesini bu ¢izgi Uzerinde
isaretlemeleri istenmistir. Hastalara 3 farkli VAS degerlendirmesi yapiimigtir.
Muayene esnhasindaki, son bir hafta ortalamasini ve yine son hafta icinde hissettigi
en siddetli agnnin seviyesi diclimistir. Istatistiksel analizler muayene esnasindaki
agr degerlerine gére yapilmigtir.

0@ ® 10

b. Provake agn degerlendirilmesi: Fizik muayene ile hastalarin palpasyonla

hissettikleri agri 0-4 arasi derecelendirilerek, likert tipi bir skala ile degerlendirilmigtir.
0: Agn yok,

1: Derin palpasyonla hafif agri,

2: Derin palpasyonla siddetli agr,

3: Hafif palpasyonla giddetli agrt,

4: Hiperestezi.

c. El kavrama giicii degerlendirmesi: El fonksiyonu degerlendirilirken kaba
motor kuvveti degerlendirmek icin el kavrama glcl 6lcimi genellikle yapilir. El
kavrama gliciindeki kayip ¢esitli I6komotor sistem disfonksiyonlarindan
kaynaklanabilir. En tutarh éigimler Mathiowetz metodu ile 3 ayri el kavrama glict
6lctimintn ortalamasi alinarak elde edilebilir (49,70). El kavrama giici Jamar marka
el dinamometresi kullanilarak, hasta oturur vaziyette, omuz adduksiyon, dirsek 90
derece fleksiyon, el bilegi 0-30 derece ekstansiyon pozisyonundayken 15 saniye ara
ile 3 defa kilogram birimiyle Slgliimustir (Resim 10). Olgiimler arasinda % 20 veya
daha fazla fark oldugunda, hastanin submaksimal efor harcadijina yani hastanin
hekimi yanlis yénlendirmeye caligtidi dustinilerek élgiimler tekrarlanmigtir.

d. Odem olgiimii: Etkilenen ve etkilenmeyen ekstremitelerin standart (15-16-
61 cm.) 6n kol volimetresi kullanilarak tedavi éncesi, esnasinda ve sonrasinda
Slctimleri yapilmigtir. Su ile dolu voliimetre kabi igine Ust ekstremitenin her seferinde
ayni seviyeye kadar daldiriimasiyla tagan su miktarinin mililitre cinsinden élgimu ile
hesaplanmigtir (Resim 11 ).

e. Mobilite élgiimii: Parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi arasindaki mesafe (PP-
DPC M.) élgimiinde 3. parmak pulpasi referans olarak alinmig, parmaklarda farkli
derecelerde hareket kisitlihdi varliginda, kisitli her bir parmaktan alinan 6lgim

degerlerinin ortalamasi cm. cinsinden kaydedilmistir (Resim 12).
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f. Keitel indeksi: Keitel' in fonksiyonel testinin ilk dokuz sorusu fonksiyonel
kapasiteyi degerlendirmektedir. Ozel ekipman ve arag gerektirmez, hastaya el
hareketleri tarif edilerek puanlanir (Resim 13). Bitiin puanlar toplanarak toplam skor
elde edilir. Toplam skor 4 - 42 arasinda degismektedir (51) (Tablo X).

1. Bag parmag@in ucunun 5. parmag@in hipotenarina degmesi:

0= Tamamen ve gecikmeden degiyor.

1= Tamamen degiyor ama zorlaniyor ve gecikiyor.

2= Bag parmagdin ucu 3. ve 4. parmagin proksimal falanksina degiyor.

3= Yukaridakileri yapmak imkansiz.
2. Ikinci parmagin bikiilebilmesi:

0= Parmak tam olarak biik{iiebiliyor.

1= Parmak tam olarak bikiilemiyor ama parmak ucu el ayasina dokunabiliyor.

2= Parmak ucu el ayasina dokunamiyor.
3. Uglincil parmagin bukilebilmesi: Skorlama 2. sorudaki gibidir.
4. Dérduinctl parmagin bikiilebilmesi: Skorlama 2. sorudaki gibidir.
5. Besinci parmagin bikulebilmesi: Skorlama 2. sorudaki gibidir.
6. Onkollar horizontal diiziemde olacak (gerekirse &nkollar masanin tizerine konulabilir); parmak uglan
yukari gelecek sekilde her iki el ayasi birbirine dogru bastiniacak.

1= El ayalar birbirine tamamen ve zorlanmadan degiyor.

2= El ayalar birbirine tamamen ama zorlanarak ve gecikmeyle degiyor.

3= El bileginin dorsal ve palmar fleksiyonu 45 dereceye kadar bukulebiliyor.
7. Onkollar horizontal diiziemde olacak; parmak uglar asagiya gelecek sekilde her iki el sirti birbirine
bastiniacak. Skorlama 6. sorudaki gibidir.
8. Her iki el sirti masanin Gizerine konulur; kollar viicuda yapisik, dirsekler 90 derece fleksiyondadir;
her iki elin ulnar kenari hafifge kaldirilir.

0= Ellerin ulnar kenartari rahat¢a kaldirilabiliyor.

1= El sirtlari masaya tam olarak koyulabiliyor fakat ulnar kenarlar kaldirilamiyor.

2= El sirtlar masaya tam olarak koyulamiyor.
9. Her iki el vertikal dlizliemde, bas parmaklar yere dogru gelecek sekilde masanin kenarina yerlestirilir
(eller masaya goére dik durumdadir). Eller igeri dogru (interior) hafifce egilir. Vucut laterale dogru
egilmemelidir.

0= Eller igeri dogru rahatca egilebiliyor.

1= Eller vertikal diizlemde (masaya dik olarak) masanin kenarina yerlestirilebiliyor fakat iceri dogru
bikilemiyor.

2= Eller vertikal diizlemde tutuiamiyor.

Tablo X: Keitel’ in fonksiyonel el indeksi (51).
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g. Fonksiyonel el skalasi (FES): Kavrama, g¢imdikleme ve oppozisyon
hareketlerinin degerlendirildigi FES tim hastalara tedavi 6ncesi ve sonrasinda
uygulanmigtir. Bu skalada Tablo XI' de gérllduga gibi bir puanlama yapilmistir
(minimum=0, maksimum=19) (114).

FES' da kavrama 6 alt grupta incelenmistir: Kuvvetli kavramada g¢eki¢ tutma,
ince kavramada yazi yazma, ¢engel kavramada ¢anta tagiyabilme, lateral kavramada
anahtar tutma ve 90 derece g¢evirebilme, silindir kavramada 2.5 cm ¢apinda bir
silindiri tutabilme, kiresel kavramada 5 cm c¢apinda bir topu tutabilme yetenegi
degerlendirilmistir. Cimdikleme ise 2 alt baglikta incelenmistir. Bunlar; G¢ parmak ve
parmak ucu ¢imdiklemedir (114) (Resim 13).

KAVRAMA Rahatg¢a yapiliyor Giiclikle yapihiyor| Yapilamiyor

1. Kuvvetli
2. ince

3. Gengel
4. Lateral
5. Silindir 0 1 2
6. Kiiresel

CIMDIKLEME

1. Parmak ucu
2. Ug parmak

3. veya 4.

Rahatga Giigliikle "
. i o parmaga Yapilamiyor
OPPOZISYON | yapilabiliyor | yapilabiliyor dokunabiliyor

0 1 2 3

Tablo XI : Fonksiyonel el skalasi (114).

h. Sempatik Deri Yanitlan (SDY): Saat 15-17 arasinda 22-24 °C sicaklikta,
elektromiyografi laboratuarinda, sessiz ve aydinlik bir ortamda caligilmigtir. Hasta,
test 6ncesi 10 dk. dinlendirildikten sonra, supin pozisyonda, gozleri acik iken kayit
yapilmigtir. Calisma oncesinde vital bulgularin stabil olmasina dikkat edilmis, cilt
rezistansini distrmek igin hastalarin el ve bilekleri alkolle silinmigtir. Kayit igin Nicolet
Viking IV D marka EMG EVOK cihazi ile 10 milimetre ¢apli yuzeyel disk elektrodiar
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kullanilmigtir. Aktif elektrod; 3. metakarpal kemigin palmar yiiziine, referans elektrod
ise dorsal yuziine yerlestirilmistir. lletimi artirmak icin elektrodlarin altina iletken jel
slrllmus ve elektrodlar bir flaster ile cilde sabitlenmistir. Toprak elektrod gesme suyu
ile islatilarak ayni taraf bilek hizasina takilmistir. Kayit icin; filtrasyon 0.1-1 kiloherz
(kHz), stpurim hizi 1-5 saniye (sn), hassasiyet 500 mikrovolt (uV)-1 milivolt (mV)
olacak sekilde ayarlanmigtir. Uyarilar, kargi taraf el bilegi median sinir {izerinden 0.2
milisaniye sireyle, habitliasyonu dnlemek icin aralart en az 30 sn olacak sekilde
sirasiyla 15, 30, 50, 75 ve en son 100 mA olacak sekilde toplam 5 defa verilmistir.
Elde edilen latans ve amplitid degerlerinin aritmetik ortalamasi alinmigtir (Resim 14,
15). Veriler SDY takip formuna kaydedilmistir (Ek 5). Kontrol grubu olarak 20 saglikli
gonullinin her iki Gst ekstremitesinin SDY kaydi yapilmistir.

Istatistikler SPSS 11.0 paket programi kullanilarak yapildi. Demografik veriler
icin sayl ve ylizde, tanimlayici veriler igin ortalama + standart sapma notasyonu
kullanildi. Gruplar arasindaki farkin istatistiksel 5nemini degerlendirmek icin, Kruskal—
Wallis, grup i¢i degisimlerin istatistiksel énemini dederlendirmek icinse Wilcoxon
Isaret Testi (Wilcoxon Signed Rank) kullanildi. Tekrarli 6lgtimlerin sonuglar Friedman
Testi kullanilarak karsilastiriidi. Gruplar arasindaki farkin post-hoc karsilagtiriimasi
ise Mann — Whitney U Testi ile yapildi. P de@erinin 0.05’ den kigiik oldugu durumiar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Resim 12: PP-DPC mesafesi 6lgiml.

Resim 14: Laboratuarimizda SDY 6lgiim{l.
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Resim 9: Stellar ganglion US blokaiji.

Resim 11: Voliimetrik 6dem 6lgiimi.

Resim 13: FES ve Keitel skoru éigiim
drekleri.

Resim 15: SDY kayd..



IV. BULGULAR

Caligmaya Eylul 2003 ile Temmuz 2004 tarihleri arasinda 25 st ekstremite
RSDS’ lu erkek olgu dahil edilmistir.

Hastalarin ortalama yasi: 21.5 £ 0.8 yas (21-24 yas araliginda) idi. Ortalama
hastalik baslangic¢ siiresi 4.4 + 8.4 ay idi. Hastalarin 17 tanesinde (% 68) dominant
ekstremite tutulmustu. Hastalik semptomlarinin ortaya gikmasindan beri gegen siire;
16 hastada (% 60) 0-3 ay araliinda, 5 hastada (% 20) 3-6 ay araliinda iken 5
hastada (% 20) ise 6 aydan daha uzundu. Hastalarin 17’ si (% 68) sigara, 1’ i (% 4)
alkol, 2’ si (% 8) ise sigara, alkol ve uyusturucu madde kullandigini ifade etmigtir. 15
hasta (% 60) ortaokul ve alti, 10 (% 40) tanesi ise lise mezunuydu. 4 hasta (% 16)
soygecmiginde  birinci derece yakin  akrabalarinda uzuvlarda RSDS
semptomatolojisiyle uyumlu belirtiler tarif etti. 4 hastada (% 16) daha énceden tanisi
konulmus psikolojik rahatsizlik hikayesi mevcuttu.

Hastalik etiyolojisi olarak; 23 hasta (% 92) baslatici bir sebep (travma, strain,
fraktlr, delici-kesici yaralanma) bildirmekteyken, 2 hasta (% 8) herhangi bir etiyolojik
olay tarif etmedi.

Radyolojik olarak 4 hastada (% 16) periartikiler benekli osteoporoz saptadik.
Tiom hastalarin tedavi 6ncesinde etkilenen ekstremitelerininin distal radius kemik
mineral yogunlugu (BMD) 6lciimiinde ortalama T skoru -0.70 £ 1.09 olarak tesbit
edilmigtir. BMD olgiimleri ortalamasinin gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,59). Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo XII’de gérliimektedir.

Tedavi gruplarina gére hasta dagilimi; 1. gruba 9 (% 36) hasta, 2. gruba 9 (%
36) hasta, 3. gruba ise 7 (% 28) hasta seklinde idi. Klinik evresi olarak; 16 hasta (%
64) evre 1, 5 hasta (% 20) evre 2 ve 4 hasta (% 16) evre 3 ile uyumiuydu.

Gruplara gére evrelerin dagiliminda; stellar ganglion lidokain blokaj grubunda
(Grup 1) 4 hasta (% 44.4) evre 1, 3 hasta (% 33.3) evre 2, 2 hasta (% 22.2) evre 3,
stellar ganglion ultrason blokaj grubunda (Grup 2) 7 hasta (% 77.8) evre 1, 1 hasta
(% 11.1) evre 2, 1 hasta (% 11.1) evre 3 ve fizik tedavi grubunda (Grup 3) 5 hasta (%
71.4) evre 1, 1 hasta (% 14.3) evre 2, 1 hasta (% 14.3) evre 3 ile uyumluydu.
Demografik verilerin gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05) (Tablo Xiil).
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Grup | Grup ll Grup Hi
Hasta Sayisi 9 (% 36) 9 (% 36) 7 (% 28)
Ortalama Yas 21,9+1,05 21,4+0,73 21,1+0,38
Tutulan Taraf
Dominant Ekstremite 6 (% 66.7) 9 (% 100) 2 (% 28.6)
Non-Dominant Ekstremite 3 (% 33.3) 0(% 0) 5(% 71.4)
Baslatici Olay
Travma 7 (% 77.7) 2 (% 22.2) 3 (% 42.9)
Fraktiir 2 (% 22.2) 5 (% 55.6) 4 (% 57.1)
idiyopatik 0(% 0) 2(%222) 0(% 0)
Semptomlarin Baglangi¢ Siiresi
0 - 3 Ay Arasi 5 (% 55.5) 6 (% 66.6) 5(% 71.4)
3 -6 Ay Arasi 2 (% 22.2) 2(%222) 0(%0)
6 Ay ve Uzeri 2 (% 22.2) 1(% 11.1) 2 (% 28.5)
Klinik Evre
Evre 1 4 (% 44) 7 (% 77.8) 5(%71.4)
Evre 2 3 (% 33.3) 1(% 11.1) 1(% 14.3)
Evre 3 2(%22.2) 1(% 11.1) 1 (% 14.3)

Tablo XIlll: Demografik 6zelliklerin ve klinik evrelerin gruplara gére dagilimi.

Degerlendirme parametrelerinin tedavi éncesi degerlerinin gruplar arasindaki
farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo XIV).

Grup | Grup i Grup Il 7 )

Ort + SD Ort + SD Ort + SD
VAS 3.48+1.92 4.83+1.89 3.33%215 2.46 | 0.29
Odem Voliimii 844.44 + 147.06 860.22 + 71.54 910.14 £170.37 | 0.87 | 0.65
EKG 8.22 + 12.60 2.78 +4.58 11.57 £ 10.77 439 | 0.11
PP-DPC M. 4221250 466 +2.71 3.71%£1.78 0.77 | 0.68
Keitel Skoru 13.67 £ 4.95 17.00+4.24 11.71+£4.23 4031 0,12
FES 13.89 + 5.47 15.11+5.42 11.86£7.13 1.26 | 0.53
SDY Latansi 1796.22 + 317.96 | 1682.78 £227.45 | 1812.71£390.30 | 0.48 | 0.79
SDY Amplitiidii | 1895.22 + 1199.70 | 2058.11 + 2188.82 | 2709.86 + 3495.18 | 0.63 | 0.73
BMD T Skoru -0,53 £ 1.09 -0,66 = 1.21 -0,92 £0.98 0.13 | 0.94

VAS: Viziiel analog skala, EKG: El kavrama giicti, PP-DPC M.: Parmak pulpasi-distal palmar gizgi mesafesi,

FES: Fonksiyonel el skoru, SDY: Sempatik deri yanitiar, Ort + SD: Ortalama + standart deviasyon.
Tablo XIV: Tedavi 6ncesi 6lciim degderleri ve gruplari arasindaki fark (Kruskal-Wallis testi).

Gruplarin tedavi éncesi (TO), tedavi sonrasi (TS) ve tedavi bitiminden 1 ay

sonrasindaki (1 Ay) o6lcim degerleri Tablo XV ve XVI' da gérilmektedir.
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Gruplarin TO, TS ve 1 Ay sonraki olcumleri Wilcoxon isaret testi ile
degerlendirilmigtir. De§erler kargilastiriidiginda ise:

Tedavi sonrasinda 1. grupta provake agri, parmak pulpasi-distal palmar gizgi
mesafesi, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru (sirasiyla; p=0.02, p=0.01, p=0.02,
p=0.02); 2. grupta provake agri, édem volumi, el kavrama giicli, parmak pulpasi-
distal palmar ¢izgi mesafesi, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru (sirasiyla; p=0.008,
p=0.008, p=0.02, p=0.03, p=0.02, p=0.02); 3. grupta provake agr, parmak pulpasi-
distal palmar ¢izgi mesafesi, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru (sirasiyla; p=0.01,
p=0.02, p=0.02, p=0.03) parametrelerindeki duzelmeler istatistiksel olarak anlamli
bulundu (Tablo XVil). Ozetle tim gruplarda provake agri, parmak pulpasi-distal
palmar c¢izgi mesafesi, Keitel skoru ve fonksiyonel el skoru diizelirken, 2. grupta
6dem ve el kavrama giiciinde de diizelme saptanmustir.

Tedavi bitiminden bir ay sonrasinda 1. grupta provake agri, parmak pulpasi-
distal palmar ¢izgi mesafesi, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru (sirasiyla; p=0.009,
p=0.01, p=0.008, p=0.01); 2. grupta provake agri, 6dem volimi, el kavrama giic(,
parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi mesafesi, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru
(sirasiyla; p=0.005, p=0.008, p=0.007, p=0.003, p=0.01, p=0.01); 3. grupta provake
agn, parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi mesafesi, fonksiyonel el skoru (sirasiyla;
p=0.008, p=0.02, p=0.03) parametrelerindeki diizelmeler istatistiksel olarak anlamli
bulundu (Tablo XVIII). 3. grupta tedavi sonrasinda Keitel skorunda tesbit edilen
dizelmenin kayboldugu saptanmistir.

Yapilan tekrarh élglimlerdeki varyans analizine gore, grup 1’ de 6dem volimdj,
parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi mesafesi, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru
(strasiyla; p=0.01, p=0.001, p=0.001, p=0.001); grup 2’ de 6dem volimi, el kavrama
glcl, Keitel skoru, fonksiyonel el skoru (sirasiyla; p=0.001, p=0.001, p=0.008,
p=0.001); grup 3’ de parmak pulpasi-distal palmar cizgi mesafesi, Keitel skoru,
fonksiyonel el skoru (sirasiyla; p=0.002, p=0.003, p=0.004) dl¢cimlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo XIX).
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_ Grup |
T.0. T.S. Z P
VAS 3.48 + 1.92 3.07 £2.22 -0.18 0.86
|___Provake Agn 2+0.22 1+0.33 -2.27 0.02
Odem Voliimii (ml) 844.44 £ 147.06 783.78 + 170.32 -1.84 0.07
EKG (kg) 8.22 + 12.60 8.56 + 11.54 -0.42 0.67
PP - DPG M. (cm) 4.22 + 2.50 1.24 + 1.53 -2.53 0.01
Keitel Skoru 13.67 + 4.95 8.89 £ 5.88 -2.32 0.02
FES 13.89 £ 5.47 7.56 £ 7.02 -2.38 0.02
SDY Latansi (msn) 1796.22 + 317.96 1704.22 + 281.71 -0.42 0.68
SDY Amplitiidii (uv) 1895.22 + 1199.70 1904.56 + 799.32 -0.18 0.86
_ Grup Il
T.0. T.S. Z P
VAS 4.83 +1.89 443+1.85 -0.59 0.55
| ___Provake Agn 3+£0.15 2+0.17 -2.65 0.008
Odem Voliimii (ml) 860.22 + 71.54 819.78 + 71.22 -2.67 0.008
EKG (kg) 2.78 +4.58 4.22 + 5.46 -2.38 0.02
PP - DPC M. (cm) 4.66 +2.71 2.61+2.63 -2.20 0.03
Keitel Skoru 17.00 £4.24 13.89+4.40 -2.44 0.02
FES 15.11+5.42 - 13.00 £ 5.92 -2.38 0.02
SDY Latansi (msn) 1682.78 + 227.45 1781.89 + 467.66 -1.24 0.21
SDY Amplitiidii (uv) |  2058.11 + 2188.82 2129.00 + 2003.66 -1.26 0.21
r Grup Il
T.0. T.S. Z P
VAS 3.33+2.15 4.51+£223 -0.76 0.45
|___Provake Agni 3+0.18 2+0.26 -2.45 0.01
Odem Voliimii (ml) 910.14 £ 170.37 923.57 + 233.00 -0.31 0.75
EKG (kg) 11.57 £ 10.77 11.00 + 13.04 -0.09 0.93
PP - DPG M. (cm) 3.71+£1.78 1.26 £ 1.37 -2.38 0.02
Keitel Skoru 13.29 + 2.43 8.29 +4.07 -1.58 0.02
FES 11.86+7.13 5.14 +6.07 -2.20 0.03
SDY Latansi (msn) 1812.71 + 390.30 1726.00 + 305.37 -1.52 0.13
SDY Amplitiidii (uv) | 2709.86 + 3495.18 2071.43 + 2413.51 -0.68 0.50

T.0.: Tedavi 6ncesi,

T.S.: Tedavi sonrasi,

VAS: Viziel analog skala,

EKG: El kavrama giicdl,

FES: Fonksiyonel el skoru,

SDY: Sempatik deri yaniti,

PP-DPC M.: Parmak pulpasi-distal palmar gizgi mesafesi,

ml: mililitre, kg: kilogram, cm: santimetre, msn: milisaniye, uv: mikrovoit.

Tablo XVII : Degerlendirme parametrelerinin tedavi éncesi ve tedavi sonrasi degisimlerinin
istatistiksel farki (Wilcoxon isaret testi).
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Grup |
T.0. 1AYS. Z P
VAS 3.48 + 1.92 2.62 £2.33 -1.05 0.29
[ Provake Agn 2+0.22 1+ 0.29 260 | 0.009
Odem Voliimii (mi) 844.44 + 147.06 778.00 + 165.31 1.84 0.07
EKG (kg) 8.22  12.60 9.56 + 9.74 -0.68 0.50
PP - DPG M. (cm) 4.22 + 2.50 1.00 £ 1.35 -2.52 0.01
Keitel Skoru 13.67 + 4.95 7.78 + 5.47 267 | 0.008
FES 13.89 £ 5.47 6.33 + 6.42 252 0.01
SDY Latansi (msn) 1796.22 + 317.96 1802.33 + 192.03 -0.06 0.95
SDY Amplitiidii (uv) |  1895.22 + 1199.70 1781.78 + 435.42 -0.53 0.59
Grup Il
T.0. 1AYS. Z P
VAS 4.83  1.89 4,39 + 1.60 -0.63 0.53
Provake Agr 3+0.15 2+0.11 -2.83 0.005
Odem Voliimii (ml) 860.22 + 71.54 818.56 + 75.66 267 | 0.008
EKG (kg) 2.78 + 4.58 5.00 + 4.80 272 | 0.007
PP - DPG M. (cm) 4.66 + 2.71 2.17 + 2.24 2.23 0.03
Keitel Skoru 17.00 + 4.24 12.78 + 4.09 -2.45 0.01
FES 15.11 £ 5.42 12.22 + 5.54 2.56 0.01
SDY Latansi (msn) 1682.78 + 227.45 1793.00 + 360.45 1.13 0.26
SDY Amplitiidii (uv) | 2058.11 « 2188.82 2077.67 + 1758.35 1.24 0.21
Grup lll
T.0. 1AYS. Z P
VAS 3.33£2.15 4.39 + 1.52 -0.68 0.50
| Provake A{_;rl 3+0.18 2+0.18 -2.65 0.008
Odem Voliimii (ml) 910.14 + 170.37 025.57 + 234.88 -0.93 0.35
EKG (kg) 11.57 £ 10.77 9.57 + 10.68 -1.02 0.31
PP - DPG M. (cm) 371%1.78 1.40 + 1.63 -2.38 0.02
Keitel Skoru 13.29 + 2.43 8.20 + 3.90 1.61 0.11
FES 11.86 + 7.13 543 + 6.35 2.21 0.03
SDY Latansi (msn) 1812.71 + 390.30 1677.29 + 197.61 -0.68 0.50
SDY Amplitiidii (uwv) | 2709.86 + 3495.18 1872.86 + 1067.22 _0.34 0.74

T.0.: Tedavi 6ncesi,
T.S.: Tedavi sonrasi,
VAS: Viziel analog skala,
EKG: El kavrama gict,
FES: Fonksiyonel el skoru,
SDY: Sempatik deri yanit,
PP-DPC M.: Parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi mesafesi,
ml: mililitre, kg: kilogram, cm: santimetre, msn: milisaniye, uv: mikrovolt.
Tablo XVIII : Degerlendirme parametrelerinin tedavi 6ncesi ve tedavi bitiminden bir ay
sonrasi degisimlerinin istatistiksel farki (Wilcoxon igaret testi).
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Grup | Grup Il Grup lll

7 P 7 P 7 P
VAS 1,15 | 056 [ 1,00 | 058 [ 029 [ 0,87
Odem Volimii (ml) | 867 [ 0,01 [ 1411 [ 0,001 [ 162 | 045
EKG (kg) 2 0,37 | 14,26 [ 0,001 [ 031 | 0,86
PP-DPC M. (cm) 14,80 [ 0,001 | 579 | 0,06 [12,33] 0,002
Keitel Skoru 13,61 | 0,001 [ 9,75 [ 0,008 | 11,39 | 0,003
FES 14,55 | 0,001 | 1421 ] 0,001 | 11,2 | 0,004
SDY Latansi(msn) | 089 | 064 | 280 | 024 [ 371 | 0,16
SDY Amplitidii (uwv) | 067 | 072 | 36 | 017 [ 029 | o087

Tablo XIX: Tedavi gruplarinda tekrarli 6lcim varyans analizi (Friedman testi).
TO, TS ve 1 Ay sonraki gruplar arasindaki ortalama degisimlerin arasindaki farki
Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir. Buna gére;

VAS degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar arasindaki fark: istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (¥*=1.39, p=0.5). TO ve 1 Ay degisimler de anlamli
bulunmadi (¥*=0.98, p=0.61) (Sekil 13). '

Odem volimi degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar arasindaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x>=3.33, p=0.19). TO ve 1 Ay degisimler de
anlamli bulunmadi (¥*=4.9, p=0.09) (Sekil 13).

El kavrama giicii degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar arasindaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (y>=4.57, p=0.1). TO ve 1 Ay degisimlerde ise
gruplar arasinda grup 2 lehine istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (y¥*>=7.01,
p=0.03) (Sekil 13).

Parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi mesafesi degerlerindeki TO ve TS
degisimlerin gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (¥*=0.58,
p=0.75). TO ve 1 Ay degisimler de anlamli bulunmadi (3>=0.04, p=0.98) (Sekil 13).
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Sekil 13: VAS, 6dem volumi, parmak pulpasi - distal palmar ¢izgi mesafesi ve el kavrama
glci degerlerindeki degisimlerin gruplar arasindaki farki.

Keitel skoru degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar arasindaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (¥*=1.92, p=0.38). TO ve 1 Ay degisimler de
anlaml bulunmadi (¥*=1.97, p=0.37) (Sekil 14).

Fonksiyonel el skoru degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar arasindaki
farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (y>=4.38, p=0.11). TO ve 1 Ay degisimler
de anlamli bulunmadi (¥*>=1.71, p=0.43) (Sekil 14).
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Keitel Skoru
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Sekil 14: Keitel ve fonksiyonel el skoru degerlerindeki degisimlerin gruplar arasindaki farki.

SDY’ nin TO, TS ve 1 Ay sonraki degerlendirmelerinde ve varyans analizi

sonuglarina gére anlamli bir farklilik saptanmamigtir (Tablo XVII, XVIil, XIX).

Tutulan taraf SDY latans degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar
arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x?=1.94, p=0.38). TO ve 1 Ay

degisimler de anlamli bulunmadi (¥*=1.13, p=0.57) (Sekil 15).

Tutulan taraf SDY amplitid degerlerindeki TO ve TS degisimlerin gruplar
arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (x?=1.85, p=0.4). TO ve 1 Ay

degisimler de anlaml bulunmadi (y*>=1.37, p=0.5) (Sekil 15).

3000

Tutulan Taraf SDY Latansi (msn)

0

2000+

10004

[ Latans (T.0)
D Latans (T.S.)
Latans (1 Ay)

N=9‘B’9 9 9 9 7T 7 7

Grup | Grup [ Grup

TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrasi, 1 Ay: Son tedaviden 1 ay sonrasi

5000

Tutulan Taraf SDY Amplitidd (uv)

0

4000+

3000 4

2000+

100014

N=2 88 9 898 777

Grup | Grup I Grup i

[ ampitad (T.0.)
Amplttd (T.5.)

Bl Arpttid (1 Ay)

Sekil 15: SDY latans ve amplittid degerlerindeki degisimlerin gruplar arasindaki farki.

Gruplara goére latans ve amplitid deger ortalamalari Tablo XX’ de, kontrol

grubundan kaydedilen latans ve amplitid degerleri ise Tablo XXI' da gériimektedir.
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Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ort + SD Ort + SD Ort + SD
b Latans (TO) 1796 + 317 1683 £ 227 1813 £ 390
& |Latans (TS) 1704 + 281 1782 + 467 1726 + 305
: Latans (1 AY) 1802 + 192 1793 + 360 1677 £ 197
-5-_."., Amplitiid (TO) 1895 + 1199 2058 + 2188 2710 + 3495
E Amplitid (TS) 1905 + 799 2129 + 2003 2071 £ 2413
Amplitid (1 AY) 1782 £ 435 2078 + 1758 1873 + 1067
w Latans (TO) 1650 + 235 1559 + 348 15689 + 208
o |Latans (TS) 1594 + 236 1662 + 175 1647 £ 184
; Latans (1 AY) 1716 + 164 1645 + 133 1760 + 231
8 | Amplitid (TO) 2617 £ 1494 3211 + 2333 2241 £ 1724
":\;, Amplitid (TS) 2542 + 1180 2833 + 2239 3035 + 3154
Amplitiid (1 AY) 2493 = 1067 2599 + 1473 2754 + 1744
TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi, 1 AY: Tedavi bitiminden 1 ay sonrasi.
Latans degerleri milisaniye, amplitiid degerleri yV olarak verilmigtir.
(Ort £ SD: Ortalama # standart deviasyon)
Tablo XX: Latans ve amplitiid degerlerinin gruplara gére dagilimi.
i Sag Sol
Isim | Latans (msn) Amplitiid (uV) Latans (msn) Ampilitiid (uV)
KA 1420 2500 1480 2000
AD 1360 3500 1440 800
BD 1600 3000 1540 1580
HA 1740 1000 1600 1000
MP 1500 3250 1260 2500
YA 1680 2200 1580 2100
HK 1290 2000 1340 1750
DE 1520 950 1570 900
YE 1405 3400 1480 3250
FK 1460 2250 1440 1750
AS 1700 3500 1660 3250
YE 1280 1600 1370 1750
DS 1490 3200 1520 3500
AK 1600 2500 1540 1480
HH 1180 2100 1240 2300
BB 1760 1100 1680 900
KT 1590 2300 1700 2500
SS 1400 2400 1450 2200
TK 1780 1080 1720 1200
TO 1420 2400 1500 3000

msn: milisaniye, uV: mikrovolt.

Tablo XXI: Kontrol olgularindan kaydedilen SDY latans ve amplitiid degerleri.
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SDY latans ve amplitidleri klinik evrelere gore degerlendirildijinde fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (Sekil 16).
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N= 18 16 18 8 8 8 4 4 4 Na 18 18 18 5 13 8 4 : 4
Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 1 Evre 2 Evre 3

TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrasi, 1 Ay: Son tedaviden 1 ay sonrasi

Sekil 16: SDY latans ve amplitid dederlerindeki degisimlerin klinik evrelere gére farki.
Klinik evrelere gére SDY latans ve amplitud degerlerinin TO, TS ve 1 Ay
dederlendirmelerinde varyans analizine gére de anlamli bir farklihk saptanmamigtir
(Tablo XXIl).

Latans Latans Amplitiid Ampilitiid

TS-TO 1Ay-TO TS-TO 1Ay -TO
Evre 1 z -0.05 -0.31 -0.51 -0.10
(n=16) P 0.96 0.76 0.61 0.92
Evre 2 z -0.13 -0.67 -0.67 -0.40
(n=5) P 0.89 0.50 0.50 0.69
Evre 3 Y4 -0.73 -0.73 0.00 -0.73
(n=4) P 0.47 0.47 1.00 0.47

TO: Tedavi dncesi, TS: Tedavi sonrasi, 1 Ay: Son tedaviden bir ay sonrasi
Tablo XXII: Klinik evreleri ile SDY arasindaki degisimler (Wilcoxon isaret testi).

Hastalarin etkilenen ekstremitelerindeki SDY ampilitid ve latans degerlerinin
kontrol gruplariyla ayrica tutulmayan taraflariyla Ki-kare testi kullanilarak yapilan
karsilastiriimasinda istatistiksel anlamh bir fark saptanmadi (p>0.05). Hastalarin
tutulan taraflari ile kontrol vakalarinin ayni taraf ekstremiteleri kargilagtinimigtir. Sag
ekstremite tutulumunda latans igin ¥*=0.92, amplitiid igin ¥*=2.1 olarak saptanirken,
sol ekstremite tutulumda latans igin ¥=0.92, amplitid igin ¥*=4.0 olarak saptandi.
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V. TARTISMA VE SONUC

RSDS, fizyopatolojisi halen agikliga kavugmamisg bir hastalik oldugundan dolayi
tedavi modaliteleri konusunda genel kabul gérmis bir algoritma olusmamistir.
RSDS ile igili tedavi yaklagimlarinin gogu sempatik sinir sistemi ileti yollarinin
herhangi bir yerinden bloke edilmesi prensibine dayanmaktadir (2,37,56). Literattir
taramasinda giunimize kadar bu amagla bir ¢ok farkli yéntemin uygulandigini,
genellikle tedavide olumlu etkiler elde edildigini saptanmistir. Ozellikle lokal anestezik
ile stellar ganglion blokaj uygulamalari ile sempatik kékenli agrida ve klinik bulgularda
dramatik dizelmeler rapor edilmistir (15,56,110). Son galismalarda bu amagla fizik
tedavi modalitelerinin kullanilmasinin benzer etkinlikte oldugu ve komplikasyonlar
acisindan daha givenli oldugu belirtimektedir (19,31,40,45,60,86,112). Literatiirde
her iki tedavi protokoliiniin karsilastirildigi calismalar yapimis olsa da, cift-kér
6zellikte yapilmig bir calismaya rastlanmamigtir.

RSDS calismalarinda genel olarak kadin cinsiyet Gstunliglt bulunmakta ve
ortalama yas 30 Uzerinde olarak bildiriimektedir (7,45,74,107).

Calismamizi askeri hastanede yaptigimiz icin tedavi uyguladigimiz tim hastalar
erkek askerlerden olugmaktaydi ve ortalama yas 21.5 + 0.8 yil (21-24 yil aralijinda)
idi (p<0.05). Bu nedenle hastalarin cinsiyet ve yas dagilimi mevcut literattir verilerine
uymamaktadir.

Calismamizda hastalik semptomlarinin ortaya gikmasindan beri gegen siire; 15
hastada (% 60) 0-3 ay araliginda, 5 hastada (% 20) 3-6 ay aralijinda iken, 5 hastada
(% 20) 6 aydan daha uzundu, ortalama hastalik baslangig¢ stresi 4.4 + 8.4 ay idi.
Olgularimizin ¢ogunlugunda semptomiarin baglangi¢c stresinin 0-3 ay aralijinda
bulunmasi, mevcut literatirlerde bildirildigi kadar (4,7,14,35,45,111) uzun sreli
olmamasi hastalarimizin tamaminin askerlik gérevi yapiyor olmasi nedeniyle taninin
erken konulup, tedaviye hemen baglaniimasi ile agiklanabilir.

Mevcut literatirde hastaligi presipite eden etken olarak ilk sirayl travmatik
olaylar ve kiriklar, takiben delici-kesici yaralanmalar ve cerrahi girisimler, son olarak
infeksiyonlar ve diger nedenler bildiriimis olmakla birlikte % 2-10 arasinda degisen
oranlarda herhangi bir etyolojik olay belirlenememistir (45,74,86).
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Caligmamizda ise hastalik etiyolojisi olarak 23 hasta (% 92) baglatici bir sebep
(travma, strain, fraktdr, delici-kesici yaralanma) bildirmekteyken, 2 hasta (% 8)
herhangi bir etiyolojik olay tarif etmedi.

Diger calismalarda bildirildigi gibi, caligmamizda da etiyolojik fakttrlerin buyiik
bir kismini travmatik olaylar olusturmaktaydi. Calismamizda travma oraninin yiiksek
oranda bulunusunu &ézellikle elin tutuldugu olgulan se¢cmemize ve askerlik hizmeti
esnasindaki egitim, spor gibi faaliyetler nedeniyle ekstremitelerin daha fazla
travmaya maruz kalmasina baglayabiliriz. Etiyolojik bulgulanmizi mevcut literatirle
uyumiu bulduk.

Subbarao ve ark. calismasinda hastaliktan her iki st ekstremitenin esit olarak
etkilendigi bildiriimigtir (111). Ozdem ise ¢alismasinda sag tarafin % 80 oraninda
daha fazla tutulmus oldugunu bildirmistir (86).

Calismamizdaki hastalarin 17’ sinde (% 68) dominant ekstremite tutulmustu.
Calismamizda ekstremitelerin hastaliktan etkilenisi demografik yénden benzer hasta
grubu Uzerinde arastirma yapmis olan Ozdem’ in bulgulan ile uyumiu bulduk.
Dominant st ekstremite her turlli bedensel faaliyette daha aktif olarak
kullanilmaktadir. Hastalarimizin ¢ogunlugunda baslatici olayin travmatik olaylara
bagl olmasi, dominant ekstremite tutulumunun daha fazla olmasini agiklayabilir.

Travma geciren hastalarin sadece belirli bir kisminda RSDS ortaya cikmasi
nedeniyle heredite faktéri Uzerinde durulmaktadir. Caligmamiza dahil ettigimiz
hastalarin 4" U (% 16) soygecmisgleri sorgulandiginda, birinci derece yakin
akrabalarinda kendilerininkine benzer agri, sislik ve yapisal degisikliklerin varligini
bildirmiglerdir. Bu oran son yillarda literatirde sikga bahsedilen RSDS genetidi ile
iligkili olabilirse de hasta sayimizin azli§i nedeniyle daha genis hasta gruplarinda
aragtirmalar yapiimalidir.

RSDS’ Iu hastalarin etkilenen ve normal taraf 6n kol kemik mineral
yogunluklarinin kargilagtirildigr ¢alismalarda, tutulan tarafta anlamli derecede azalma
tesbit edilmistir (p<0.05) (62,75). Kemik yogunlugundaki azalma ile hastalik stiresi ve
omuz-el sendromu skoru arasinda korelasyon bulunmustur (62).

Calismamizdaki hastalarin tedavi 6ncesinde etkilenen ekstremitelerinde distal
radius kemik mineral yogunlugu 6lgimiinde ortalama T skorunu -0.70 + 1.09 olarak
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tesbit ederek, saglam taraftan daha diigtik oldugunu tesbit ettik. Bu bulgunun mevcut
literatr buigulariyla uyumlu oldugunu tesbit ettik.

Calismamizda hastalarin timine karsilastirmall direkt grafi gektirilmistir.
Radyolojik olarak 4 hastada (%16) periartikiiler benekli osteoporoz saptadik. Bunlarin
3’0 (% 12) evre 2, 1" i (% 4) evre 3 ile uyumluydu. Her ne kadar direkt radyografilerin
RSDS’ nda anlamh sonuglar verdigi vurgulanmig ise de (77,98), calismamizdaki
radyografik bulgular, RSDS’ nda erken dénemde kemik patolojilerinin gdsteriimesi
acisindan Carlson ve ark. duglinceleri (25) ile uyumlu olarak yetersiz bulunmustur.

RSDS tedavisinde, degisik ydntemler uygulanmis ve degisik sonuglar alinmistir:

Cinar ve Aktas 24 RSDS’ lu olguyu iki esit ¢alisma grubuna bdlimisler ve bir
gruba fizik tedavi, diger gruba fizik tedaviye ilave olarak diadinamik akimiarla stellar
ganglion blokaji uygulamiglardir. Stellar ganglion blokaji uygulanan grupta agrida
diizelme oranini diger gruptan yiksek olarak bulmuslardir (31).

Hizmetli ve ark. galismalarinda 39 ist ekstremite evre 1 ve 2 RSDS’ [u hastayi
her biri esit sayida ¢ gruba ayirarak 1. gruba; parafin banyosu + egzersiz, 2. gruba;
parafin banyosu + egzersiz + kesikli ultrason (US) ile stellar ganglion blokaji ve 3.
gruba; parafin banyosu + egzersiz + lokal anestezik enjeksiyonu ile stellar ganglion
blokaji uygulamiglardir. Stellar ganglion US blokaji 5§ dk. sliresince 1 watt/cm?
dozunda kesikli ultrason enerjisi ile ardisira 10 gin sireyle uygulanmig. Lokal
anestezik blokajini ise 1000 mg. adrenalinsiz prilokainin stellar ganglion ¢evresine
enjeksiyonu suretiyle tek seans olarak uygulamiglar. Tedavi 6ncesi ve tedavi
bitiminden bir ay sonraki kontrolde klinik bulgularin karsilastiriimasinda; 1. grupta
agn, terleme, renk ve ciltte trofik degisiklikler icin diizelmeler anlamli (p<0.05), 6dem
ve Isi degisikligi igin dizelmeler anlamsiz bulunmus (p>0.05). 2. grupta agrn, édem,
terleme, renk, trofik ve isi degisiklikleri icin diizelmeler anlamli bulunmus (p<0.05). 3.
grupta ise agri, 6dem, terleme, renk, trofik ve isi1 degisiklikleri igin diizelmeler anlami
bulunmus (p<0.05). Tutulan eklemlerin gonyometrik olarak yapilan élgimlerinde, her
¢ grupta da istatistiksel olarak anlamli diizeimeler bulunmus (p<0.05). Gruplar arasi
kargilagstirmada, agri ve 6dem bulgularindaki diizelme oranlarini ve dért eklem
hareketindeki ortalama artig farkini stellar ganglion blokaji yaptiklari 2. ve 3. gruplarin
lehine farkli bulmuslardir (p<0.05). Sonug olarak RSDS’ nun tedavisinde invaziv bir
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yéntem olan lokal anestezik madde enjeksiyonu yerine kesikli ultrasonun
kullanilabilecegini bildirmiglerdir (45).

Calismalarinda Hizmetli ve ark. stellar ganglion blokajini tek seans olarak
uygulamiglardir, oysa Bonica sempatik blokajin basarisindan veya basarisizligindan
stz edebilmek icin en az 3 kez tekrar edilmesi geregini savunmaktadir (20).
Calismamizda bunu gbéz dniine alarak stellar ganglion lidokain blokajini 10 seans
olarak uyguladik. Caligmamizda stellar ganglion blokaji uyguladigimiz 1. ve 2.
gruplarda tedavi bitiminden 1 ay sonra yaptigimiz degerlendirmede 3. gruptan farki
olarak 6dem volimi, el kavrama gucu ve Keitel skorlarinda istatistiksel olarak
anlamli diizelmeler tesbit ettik. Klinik degerlendirme parametrelerindeki diizelmelerin
stellar ganglion blokaji uygulanan gruplarda kontrol grubuna gére daha anlamii
olmas! y6ninden Hizmetli ve ark. calismalar ile ¢calismamizin bulgularini uyumlu
bulduk.

Bolel 30 Ust ekstremite RSDS’ lu evre 1 hastayi iki esit gruba boélerek 1. gruba;
medikal tedavi + hot/cold-pack + whirlpool + TENS + egzersiz programi, 2. gruba ise
1. gruba uygulanan tedavilere ilave olarak diadinamik akimiar ile stellar ganglion
blokaji uygulamistir. Tedavi, 15 gin slreyle giunde bir seans uygulanmigtir. Agri,
VAS kullanilarak degerlendirmis. Tedavi 6ncesi ve sonrasinda her iki grupta da
agrda azalma saptanmig, 2. gruptaki VAS farkinin, 1. gruptaki VAS farkina gére
istatistiksel olarak anlamii sekilde fazla oldugunu bildirmistir (p<0.05) (19).

Sigan ve ark. yapmig olduklari ¢alismada RSDS gelismis 40 olguyu iki esit
gruba ayirmiglardir. 1. gruba hot-pack/cold-pack + parafin banyosu + masaj ve
egzersiz programi, 2. gruba ise 1. gruptaki tedaviye ilave olarak kesikli ultrasonla
stellar ganglion blokaji uygulamiglardir. Her iki gruptaki olgularin agnisini VAS ile
degerlendirmisler ve her iki grupta da VAS skorlarinda anlamii diizeyde azalma tesbit
etmiglerdir. VAS’ daki azalma farkinin 1. gruba gére 2. grupta istatistiksel olarak
anlaml dizeyde fazla oldugunu (p<0.05), sonug olarak ultrasonla stellar ganglion
blokajinin tedaviye eklenmesiyle agrinin daha ¢ok azaldigini bildirmiglerdir (112).

VAS degerlendirmesi ydniinden ¢alismamizin sonuglari, Hizmetli ve ark., Bolel
ve ark. ve Sigan ve ark.’ nin calismalarinin sonuglan ile uyumlu bulunmamistir.
Calismamizda tedavi sonrasi ve tedavi bitiminden 1 ay sonrasinda stellar ganglion
blokaji uyguladigimiz 1. ve 2. gruptaki olgularda ortalama VAS degerlerinde
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istatistiksel olarak anlamsiz azalma tesbit edilirken (p>0.05), 3. gruptaki olgularda ise
agn siddetinde artig tesbit edildi (p>0.05).

VAS skalasi ile 6lgilen agri, o anki durumu yansitmaktadir bu nedenle bir tedavi
yaklagiminin etkinligini gdstermedeki 6nemi sinirlidir. Ayrica sempatik blokaja
ragmen gerilemeyen agrinin sebebi, gelismis olan 6dem ve kan akimindaki azalmaya
bagh olarak ortamdan uzaklastirilamayan aljezik maddeler olabilir. Her ne kadar
hasta takip slrecinde subjektif olarak hastalarin agr sikayetlerinde belirgin diizelme
oldugunu gézlemlemis olsak da, galigma yaptigimiz hastalarin istirahat gibi sekonder
beklentiler amaciyla tedavi sonrasinda agriyi oldugundan fazla gésterme tutumu
icinde olabileceklerini disiinmekteyiz. Fizik muayene ile hastalarin palpasyonla
hissettikleri adriyi degerlendirdigimiz provake agn 6lgiminde ise tim gruplarda
istatistiksel olarak anlamh diizelme saptadik.

Kogogdlu, 26 Ust ekstremite RSDS’ lu olguyu iki esit gruba ayirmigtir. 1. gruptaki
hastalara ultrason ile stellar ganglion blokaji + parafin banyosu + egzersiz tedavisi, 2.
gruptaki olgulara ise parafin banyosu + egzersiz tedavisi uygulamigtir. Stellar
ganglion blokaji 1 watt/cm? dozunda kesikli ultrason ile 5 dakika siiresince 10 gin
boyunca uygulanmig. Tedavi bitiminden 1 ay sonrasinda 1. gruptaki olgularda;
agnda, terleme artisinda, renk degisikliginde, isi degisikliginde, deride trofik
degisikliklerdeki diizelmeyi ve kemik mineral yogunlugundaki artig! istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). 2. grupta ise agridaki, terleme artigindaki, renk
degisikligindeki, derideki trofik degisikliklerdeki dlizelmeleri ve kemik mineral
yogunlugundaki artigi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Ayrica her iki
grubun eklem hareket acikliklarinin gonyometrik 6Slgliminde istatistiksel olarak
anlaml seviyede artis saptanmigtir (p<0.05). Dederlendirme parametrelerinin gruplar
arasindaki farkinin degerlendiriimesinde; agr ve 6demdeki azalmalar ile kemik
mineral yogunlugundaki artigin 1. grup lehine istatistiksel olarak anlamli oldugu
bildirilmis olup (p<0.05), sonu¢ olarak RSDS tedavisinde stellar ganglion blokaji icin
kesikli ulirasonun basariyla kullanilabilecegi kanisina variimistir (60).

Goodmann caligmasinda; 7 omuz-el sendromlu hastaya, fizik tedaviyle birlikte
stellar ganglion kesikli ultrason blokaji uygulamigtir. 6 hastada agrinin tamamen
dizeldidini, 6demin azaldigini ve fonksiyonlarin geri déndugunt bildirmistir (40).
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Calismamiz, 6demdeki azalma ve fonksiyonlardaki diizelme yéniinden Goodman’ in
calismasi ile uyumiu bulunurken, agridaki dizelme yéninden uyumiu bulunmamistir.

Ozdem, 30 st ekstremite RSDS’ Iu olgu Gzerinde yapti§! calismada; 1. gruba
16 hasta alarak TENS + kontrast banyo + egzersiz, 2. gruba ise 14 hasta alarak
stellar ganglion kesikli US blokaji + kontrast banyo + egzersiz tedavisini 3 hafta
sUreyle uygulamistir. Konvansiyonel TENS uygulamasini agnl saha tzerine 100 Hz
frekansta, 20 dk sireyle uygulamis. Stellar ganglion blokajini ise 3 watt/cm? dozunda
5 dakika sureyle uygulamistir. Tedavi sonrasinda tedavi éncesine gére her iki grupta
spontan agri, provake adri, mobilite kaybi dl¢glimlerinde istatistiksel olarak anlami:
azalma, el kavrama giciinde ise anlamh artig tesbit etmistir (p<0.05). Tedavi
sonrasinda her iki grubun karsilastirimasinda spontan agri, provake agn ve el
kavrama gicl o6lcimi agisindan TENS grubu lehine istatistiksel olarak anlamhi
farklilik tesbit etmistir (p<0.05) (86).

Daha 6nce yapilmis olan bu ¢alismalarda diger tedavi protokollerine ilave edilen
cesiti yéntemlerle yapilan sempatik blokaj uygulamalarinin degerlendirme
parametrelerinin cogunda iyilesme sagladi§i goériilmektedir. Caligmamizda sempatik
blokaj uyguladigimiz 1. ve 2. gruplarda parametrelerin tedavi sonrasi (TS) ve tedavi
bitiminden bir ay sonraki (1 Ay) degerlendirmelerinde 6dem voliimiinde azalma ve el
kavrama giicinde artis tesbit edilmistir. Bu dizelmeler stellar ganglion US blokaj
uyguladigimiz 2. grupta istatistiksel olarak anlamh bulunurken (p<0.05), 1. grupta
anlamsiz bulunmustur (p>0.05). 3. grupta ise 6ddem volimiinde artig, el kavrama
gicinde azalma tesbit edilmis fakat sonuclar istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur (p>0.05).

Odem volimi ve el kavrama giicii parametrelerindeki diizelmelerin 2. grupta
anlamli iken, 1. grupta anlamsiz bulunmasinin sebebi muhtemelen uyguladigimiz US
ile blokaj tedavisinin lokal anestezik enjeksiyonundan daha etkin bir sempatik blokaj
saglamasi olabilir. Daha 6nceki yapilan ¢alismalarda stellar gangliona tatbik edilen
kesikli US; Kogoglu ve Hizmetli tarafinca 10 seans olarak, 1 watt/cm? dozunda, 5 dk.
siireyle, Ozdem ise 3 hafta siireyle, 3 watt/cm? dozunda, 5 dk. sireyle uygulamigtir
(45,60,86). Calismamizda ise kesikli US, 21 seans olarak 3 watt/cm? dozunda, 5 dk.
siireyle uygulanmistir. Onceki caligmalardan farkli olan bir nokta, US blokaijini,

hastalara uygulanan diger fizik tedavi modaliteleri ile birlikte 21 seans siireyle

79



uygulamamizdir. Mevcut literatlirden daha yilksek doz ve uzun slrede yapmis
oldugumuz US blokaji esnasinda hastalarin higbirinde yan etki gézlenmemigtir.
Uygulama esnasinda hastalar uygulama bdlgesinde karincalanma hissi disinda
rahatsizlik hissi varligini bildirmemislerdir. 2. grup lehine saglanan bu diizelmelerin,
uzun sire yiuksek dozda uygulanan kesikli US blokaj tedavisinin sonucu olarak
ortaya ¢ikabilecegdini distinmekteyiz.

Diffiz 6dem takibinde volimetrik 6lgim y6énteminin, bir ya da birkag ekleme
lokalize sigliklerde ise gevre 6lgiim yénteminin kullaniimasi énerilmektedir (16). Odem
Slcumleri literatirde genellikle gevre 6lcimi seklinde yapiimigsa da, son yillardaki
calismalarda daha ¢ok volumetrik éigiim kullanildigini tesbit ettik (86). Calismamizda
hastalarin hemen tamaminda édemin diffiiz olmasi nedeniyle standart 15-16-61 cm.
6n kol voliimetresi ile 6lgiimleri yaptik.

Calismamizda el kavrama glcini dederlendirmek igin daha 6énce glvenirligi
gosterilmis olan (104) Jamar marka el dinamometresini kullandik. TO ve 1 Ay el
kavrama gicu degisimlerinin gruplar arasi farki, 2. grup lehine istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05). Diger degerlendirme parametrelerinin TO, TS ve 1 Ay
degisimlerinin gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0.05).

Maksimum fleksiyona getirilen parmak pulpasi ile distal palmar ¢izgi arasindaki
mesafenin, eklem fonksiyonunun bir isaretgisi olarak kullanilabilecegdi bildirilmistir
(49). Calismamizda TS ve 1 Ay dlcimlerde tim gruplarda istatistiksel olarak anlamli
azalma tesbit edildi (p<0.05).

El fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan genel kabul gérmis bir yéntemin
henliz bulunmadidi bildiriimigtir (114). Calismamizda kullandigimiz fonksiyonel el
skalast, ¢esitli hastalik gruplarinda gegerliligi gosterilmis uygulamasi kolay,
anlasilabilir bir el fonksiyonu degerlendirme yontemidir (114). Calismamizda
fonksiyonel el skalasi degerlendirmelerinde TO ile TS ve 1 Ay degeriendirmelerinde
tim gruplarda istatistiksel olarak anlamli diizelmeler tesbit ettik (p<0.05).

Tagkaynatan, Keitel fonksiyonel el gostergesini romatoid artrit digindaki el
patolojilerinde de kullanmig ve diger 6lgim yéntemleri ile ileri derecede korele
oldugunu goéstermistir (114). Calismamizda tedavi sonrasinda, tedavi 6ncesine gore
her 3 grupta Keitel skorunda istatistiksel olarak anlamh diizelme bulduk (p<0.05).

Tedavi bitiminden bir ay sonra yapilan degerlendirmede ise 1. ve 2. gruplarda
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dizelmelerin devam etti§i gézlenirken (p<0.05), 3. grupta 1 ay sonraki Glgimlerde
dizelmelerin kayboldugu gézlendi (p>0.05). Bu bulgumuz, RSDS’ da tedaviye stellar
ganglion blokaj uygulamalarinin eklenmesi ile el fonksiyonlarindaki iyilesmenin kalici
olup, uzun siire devam ettigini géstermektedir. Kullanmig oldugumuz fonksiyonel
degerlendirme parametrelerinin ¢alismamizdaki hasta takibi agisindan yeterli ve
glvenilir oldugunu disinmekteyiz.

Cerrahi sempatektomi veya lokal anestezik enjeksiyonu ile yapilan sempatik
blokaj uygulamalari invaziv yéntemler olup gerek uygulamadaki gigliikler, gerekse
olasi komplikasyonlar ydniiyle hastalarin direnciyle karsilasma olasili§i vardir. Buna
kargin ultrason kullanilarak yapilan sempatik blokaj, pratik ve non-invaziv olmasi,
énemli yan etkilerinin olmamasi nedeniyle tercih edilebilir.

Fizyopatolojide en ¢ok kabul gérmiig olan teori, otonom sinir sisteminde,
6zellikle sempatik sinir sistemindeki dizensizliktir. Nosiseptérlerin uyariimasi ile
sempatik sistemin aktive oldugu, doku hasarn varliginda efferent sempatik aktivite
artiginin agriya neden oldugu teorisi tizerinde siklikla durulmustur (36,100,106). Bu
gorusten hareketle sempatik sudomotor aktiviteyi gésteren bir tetkik olan sempatik
deri yanitlari (SDY), RSDS’ lu hastalarda arastiriimig olmakia birlikte, celigkili
sonuglar elde edilmistir. Bu nedenle SDY teknigi RSDS tani ve tedavi takibinde rutin
kullanima girmemistir. SDY, pratik ve non-invaziv bir yontem olmakla birlikte,
amplitdd ve latanslarin gok degiskenlik géstermesi anormalligin tesbitinde guclige
neden olabilmektedir. Bazi kliniklerde sadece yanitsizlik, bazilarinda ise hem
yanitsizhk hem de latans ile amplitid degerleri anlamli kabul edilmektedir
(5,9,33,108).

Bolel yapti§i calismada hem RSDS nda refleks sempatik aktiviteyi
degerlendirmek hem de RSDS’ nun tani ve takibinde etkinligini degerlendirmek
amaciyla 30 olguda SDY’ ni incelemis; ortalama amplitidiin normal tarafa gore
tutulan tarafta istatistiksel olarak anlaml seviyede yiiksek (p<0.05), ortalama latansin
ise istatistiksel olarak anlaml seviyede dusiik oldugunu tesbit etmistir (p<0.05) (19).

Aisen ve ark. st ekstremite RSDS’ lu 7 tetraplejik olgu ile kontrol grubu olarak
RSDS gelismemis 7 tetraplejik olgunun SDY’ ni éigmisler, RSDS’ lu olgularda
ortalama amplitiidiin 3 kat daha fazla oldugunu tesbit etmiglerdir (p<0.05) (3).
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Clinchot ve ark. Ust ekstremite evre 1 RSDS tanisi konulmus 4 hastanin SDY’ ni
incelemislerdir. Tutulan tarafta ortalama amplitidiin normal tarafa gére yiksek
(p<0.05), ortalama latansin ise kisa oldugunu bildirmigler (p<0.05) ve SDY’ nin
RSDS’ Iu olgularda sempatik disfonksiyonun degerlendiriimesinde basit,
kargilastirmali bir metod olarak kullanilabilecegini ifade etmislerdir (29).

Drory ve ark. yaptiklari galigmada 8’ i Gst, 4’ U alt ekstremite tutulumu olan 12
RSDS’ lu hastanin SDY’ ni incelemislerdir. 4 olguda SDY’ ni kaydedememis, 3
olguda SDY amplitiidiinii saglam tarafa goére disik, 5 olguda ise normal sinirlarda
bulmuglardir. Tutulan tarafta amplitidin azaldiini bildirmigtir (p<0.05). SDY’ nin
tutulan ve normal taraflar arasinda farkli olmasinin bile RSDS tanisinda faydali bir
metod olabilecegini ileri stirmuslerdir (35).

Ayni aragtirmacilar SDY kayitlarini yapmadan énce taraflar arasindaki 1si farki
0.5 °C altina dusene kadar ekstremiteleri lokal olarak isitmiglardir. Bazi
arastirmacilar deri sicakhdini 31-36 °C arasinda tutmak igin lokal isitmayi tavsiye
ederlerken, karsit gériiste olanlar 1sitma ile SDY latans ve amplitidiinde degisiklikler
meydana geldigini savunmaktadir. Lokal isinma bir termal sok provakasyonuyla ter
bezlerinin depolarizasyonunu &nleyerek, SDY’ ni azaltabilir (32). Bu nedenle
calismamizda lokal isitma kullanmadik.

Bolel, daha 6énce de bahsettigimiz g¢aligmasinda, tedavi sonrasinda tedavi
oncesine gore; her iki grupta da tutulan tarafta amplitidin azaldigini, ortalama
latansin uzadiini saptamistir (p<0.05). Tedavi 6ncesi ve sonrasi amplitiddeki
azalma ve latansdaki uzama farklarinin gruplar arasi degerlendiriimesinde stellar
gangliona diadinamik akimlaria blokaj uyguladig: 2. grup lehine oldugunu bildirmistir
(p<0.05). Sonu¢ olarak SDY’ nin RSDS’ nda sempatik disfonksiyonun
degerlendirimesinde ve RSDS tanisi koymakta basit, non-invaziv bir metod
olabilece@ini ayrica sempatik hiperaktivitenin sempatik blokaj ve diger tedavi
yontemlerine cevap verip vermedigini délgmede kullanilabilecedi sonucuna varmigtir
(19).

Akman, 13 RSDS ve 5 Raynaud fenomenli olgunun karsilikii ekstremitelerinden
SDY olcimi yapmis, tutulan ve saglam tarflar arasinda anlamh bir fark
saptamamistir (p>0.05). Bunun SDY’ nin sempatik aktiviteyi g&stermedeki

yetersizlikten kaynaklanabilecegini 6ne sirmistir. Ayni hasta grubunda guanetidin
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enjeksiyonunu takiben SDY kayitlarinda anlamli bir bigimde artis tesbit etmigtir
(p>0.05). Bu durumu postganglionik sinir uclarindaki presinaptik vezikillerden
noradrenalin salinmasina baglh olarak ortaya c¢ikan sempatik aktivite artigina
baglamistir (4).

Rommel ve ark. 24 RSDS ve 20 saglikh kontrol olgusunda SDY’ ni
kaydetmiglerdir. Sonug olarak normal olgularda taraflar arasinda dalga yapisi farki
tesbit edilmezken hafif RSDS’ lu olgularda SDY genel olarak normal bulunmus, orta
RSDS’ lu olgularin gogunda taraflar arasinda farklar tesbit edilmis, ciddi RSDS’ lu
olgularda ise etkilenen tarafta SDY amplitidiinde azalma tesbit edilmig. Pleksusa
lokal anestezik enjeksiyonunu takiben SDY dalga yapisindaki farkliliklarda azalma
tesbit edilirken, latans veya ampilitidde degisiklik saptamamislardir. Sonug¢ olarak
SDY dalga yapisindaki farklihklarin hafif, geri dénlisimil unilateral sudomotor
disfonksiyona, SDY latans ve amplitidiindeki farkliliklarin ise sudomotor aktivite
Gizerine (muhtemelen otonom liflerin disfonksiyonuna bagli)) daha ciddi diizeyde bir
hasari gosterebilecegine dikkat cekmigler ve SDY’ nin RSDS’ daki sudomotor
disfonksiyon hakkinda faydal bilgiler saglayabilecegini ifade etmiglerdir (102).

RSDS’ da SDY’ nin élguldugl yukarndaki calismalarda géraldiga gibi sonuglar
birbirleriyle g¢eligkili bulunmustur: Bolel ve Clinchot tutulan ekstremitelerde saglam
tarafa gére amplitiidde artig, latansda kisalma tesbit ederlerken, Aisen ise bu bulguyu
7 olguluk calismasinda tutulan tarafta amplitidde artis oldugunu bildirerek
desteklemektedir. Drory ve ark. ise bir kisim hastada SDY’ ni kaydedemezlerken,
diderlerinde tutulan tarafta amplitidde azalma oldugunu tesbit etmiglerdir. Rommel
ve ark. ise ileri evre olgularda amplitidde azalma olduguna dikkat ¢ekmislerdir.
Benzer sekilde Akman da tutulan taraflarda amplitidde azalma oldugunu bildirmigtir.

Sarpel’ in 24 hemiparezik ve 9 saglkli kontrol olgusu (izerinde yaptig
calismada, hastalar 4 gruba ayrilmis. 1. grup (4 olgu); hemiparezi + belirgin RSDS, 2.
grup (3 olgu); hemiparezi + muhtemel RSDS, 3. grup (3 olgu); hemiparezi + sipheli
RSDS, 4. grup (14 olgu) ise RSDS bulgularinin gériilmedidi hemiparezik hasta
grubundan olusuyormus. Hastalarin tamaminin parezik taraflarindan élciilen SDY
amplitid degerleri arasinda anlamh bir fark saptanmamis (p>0.05). Hemiparezi +
RSDS bulgulari gésteren 10 olgunun parezik taraf SDY ile saglam taraf SDY
degerleri arasinda anlaml farklihk bulunmamistir (p>0.05). Benzer sekilde RSDS
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bulgular géstermeyen 14 olguluk hemiparezik grupta parezik taraftan elde edilen
degerler sadlam taraftan elde edilen degerlerden farkli bulunmamistir (p>0.05) (103).

Muslimanoglu ve ark. 37 hemiparezik olguda ve saglikli 28 kontrol olguda
sempatik sinir sistemi disfonksiyonunu arastirmak icin yaptiklari ¢alisma sonunda
hasta ve kontrol grup SDY latanslari arasinda énemli bir fark tesbit edemezlerken
(p>0.05), hasta grupta SDY amplitid degerlerinde kontrol grubuna gére anlamli
derecede azalma tesbit etmislerdir (p<0.05). Sonug olarak strok gegiren hastalarda
sempatik sinir sistemi fonksiyonlarinda kismen inhibisyon oldugunu 6ne stirmuslerdir
(80).

Selguk ve ark. strok sonrasi hemipleji gelisen 50 hemiplejik olgu ile 20 saglikli
kontrolin SDY’ mi karsilagtirmiglardir. Kontrol grubuna gére hemiplejik hastalarin
SDY amplitidiinde azalma, latansinda uzama tesbit etmiglerdir. Sonug olarak SDY’
nin hemiplejik hastalarda sempatik fonksiyonun degerlendiriimesinde bir yéntem
olarak dusinilebilecedini bildirmislerdir (108).

Kortikoretiktler yollar ile serebral korteksin SDY’ nin modifikasyonunda énemii
rol oynadidi bilinmektedir (12,108). Mislimanoglu, Sarpel ve Selguk’ un strok
sonrasi RSDS gelismig olan hastalarda yapmis olduklari calismalarda SDY
kaydedilememesi, cevabin suprese bulunmasi, periferik sempatik fonksiyon
bozukluklar kadar santral patolojilerden de kaynakianiyor olabilir.

Calismamizda tiim olgularin TO’ de tutulan ve saglam taraflarinin SDY’ ni
karsilagtirdigimizda ne amplitid, ne de latans yoniinden taraflar arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik tesbit etmedik (p>0.05). Hastalarin tutulan ekstremiteleri ile
kontrol olarak aldigimiz 20 saglikli erigkinin ayni taraf ekstremitelerinden
kaydettigimiz SDY’ nin karsilastirimasinda da anlamhi farkhhk tesbit etmedik
(p>0.05). Tutulan taraf latans ve amplitiid degerlerinin TO, TS ve 1 Ay élgimlerinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik tesbit etmedik (p>0.05).

SDY’ nin sempatik aktivite dizeyinin belirlenmesi acgisindan g¢ok anlamli
sonuglar vermeyecegi, bunun sebebinin de sempatik aktivitenin ve dolayisiyla SDY’
nin birgcok duyusal uyaridan érnegin hastanin derin bir nefes almasindan bile kolayca
etkilendigi belirtilmistir. Hatta amplitid ve latans degerlerinin bir 6nemi olmadigi,
cevabin var veya yok olarak degerlendiriimesi gerektigi bildiriimistir (5,33).

Calismamizda eksternal uyarilari minimale indirip, habitliasyonu énlemek icin uyarn
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araligin en az 30 saniye olacak sekilde standardize etmeye calistiysak da 6zellikle
amplitid degerlerinin ayni hastada gok degiskenlik gosterdigini g6zlemiedik.

Son yillarda RSDS’ nun fizyopatolojisi hakkinda ortaya atilan gérislerden birisi,
RSDS’ nun doku reseptérlerindeki bozukluga bagh olarak olustugu ve doku hasari
sonrasinda sempatik etkilesime bagh olarak ortaya gikan agrinin, artmis sempatik
efferent aktiviteden cok, adrenerjik reseptorlerdeki yapisal degisim sonucunda
olustugu seklindedir (4,10,18,121). Caligmamizda bu gérisii destekleyen bulgu,
olgularin hemen hepsinde tedavi 6ncesinde tutulan ve saglam ekstremitelerden
kaydedilen SDY’ nin amplitid ve latans degerleri arasinda anlamh bir farkliigin
saptanmamasidir. Ayrica RSDS tablolarinin bir kismina sempatik hiperaktivasyonun
eslik etmedigi bilinmektedir (18,81,91,122). SDY degerlerine gére hastalar ti¢ gruba
ayridijinda yiiksek olan grupta agn karakteri bakimindan diger gruplarla fark
gézlenmedi. Hiperaljezi hepsinde mevcuttu. Terleme, deri rengi, deri 1sisI, tiylenme,
tirnak uzuniugu ve distrofik degisiklikler agisindan diger gruplarla farklilik gézlenmedi
(p>0.05). Fakat bu gruptaki tedavi sonrasi SDY’ daki degisim istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05), fakat tedavi modalitelerine gére SDY degisimlerinde anlamli
farklilik saptanmamistir. Son zamanlarda agri, sempatik kékenli ve sempatik kokenli
olmayan diye iki baglikta incelenmektedir. Bu galismada SDY bir sonug olmakla
birlikte, anormallk saptanmamasi hastalarin sempatik hiperaktivasyonu
olmamasindan da kaynaklanabilir. Termografi, ninhidrin deri testi gibi diger
yontemlerin de teyidinin yapildigi calismalara ihtiyag bulunmaktadir.

Sonug olarak, RSDS tedavisinde kesikli ultrason ile stellar ganglion blokajinin
basari ve giivenle kullanilabilecegini tesbit ettik. SDY’ nin habitliasyon fenomeni,
amplitid degerleri ve dalga yapisinin kigiden kisiye hatta ayni kiside bile degiskenlik
gbstermesi, internal ve eksternal uyarilardan kolayca etkilenmesi, RSDS’ Iu
hastalarda elde edilmig celigkili caligma sonuglan ve caligmamizda elde ettigimiz
veriler g6z 6nline alinarak RSDS tanisi ve tedavi takibinde heniiz rutin kullanima
girebilecek 6nemli bir degerlendirme y6ntemi olmadigini  diginmekteyiz.
Calismamizi kisitlayan en o6nemli problem, hasta sayimizin istedigimiz sayiya
ulasmamasidir. RSDS’ da gerek tedavi protokollerinin karsilagtiriimasi, gerekse
sempatik disfonksiyonun degerlendiriimesi icin SDY’ nin kullanildi§i daha genis

hasta gruplarinda yapilacak kontrollli galigmalara ihtiyag vardir.
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VL. OZET

Bu caligma, Ust ekstremite RSDS tanisi konulmus olan 25 hasta tizerinde Ttrk
Silahli Kuvvetleri Rehabilitasyon ve Bakim Merkezi’ nde uygulanmustir.

Hastalar rastgele segilerek i¢ gruba aynimistir. TOm hasta gruplarina 21 seans
streyle; TENS, kontrast banyo, pnématik kompresyon ve egzersiz tedavisi
uygulanmigtir. 1. gruba 9 hasta alinarak ilave olarak stellar ganglion lidokain blokajl,
2. gruba 9 hasta alinarak ilave olarak stellar ganglion ultrason (US) blokaj
uygulanmigtir.

Tedavi éncesinde (TO), sonrasinda (TS) ve son tedaviden bir ay sonrasinda;
spontan agri, provake agn, 6édem, parmak pulpasi-distal palmar ¢izgi (PP-DPC)
mesafesi, el kavrama gici (EKG), fonksiyonel el degerlendirme skalasi (FES), Keitel
skoru ve sempatik deri yanitlari (SDY) élctimleri yapiimistir.

Tum hastalarda TO, TS ve 1 ay sonra ayrt ayn vyapilan grup igi'
degerlendirmelerde, stellar ganglion US blokaji grubunda 6demde, PP-DPC
mesafesinde, FES ve Keitel skorlarinda anlamli azalma, EKG’ de anlamii bir artig
saptandi. Lokal anestezik blokaji uygulanan grupta PP-DPC mesafesi, FES ve Keitel
skorlarinda anlamli bir azalma saptandi. Fizik tedavi grubunda ise PP-DPC mesafesi,
FES ve Keitel skorlarinda anlaml bir diizelme varken 1 ay sonraki 6igiimlerde Keitel
skorundaki diizelmenin kayboldugu saptandi.

Tim gruplardaki diizelmelerin gruplar arasi karsilastiriimasinda EKG’ ndeki artis
TO ve 1 ay sonraki élgiimlerde US blokaiji grubu lehine anlamli bulundu.

Hastalarin tutulan ve saglam taraflarindan yapilan SDY &lgiminde taraflar
arasinda anlamii bir fark saptanmadi. Saglikli kontrol vakalarindan elde edilen SDY
Slcumleri ile kargilagtirmada da anlamh farkliik saptanmadi. Her ti¢ grupta da tedavi
sirecinde anlaml degisiklik saptanmadi.

Sonug olarak stellar ganglion US blokaji RSDS tedavisinde etkin bulunmus olup,
tedaviye eklenmesinin klinik ve fonksiyonel diizelme sagladigi, non-invaziv olmasi,
6nemli komplikasyonlarinin olmamasi ve kolay uygulanmasi nedeniyle lokal
anestezik ile blokaj yerine kullanilabilecegini saptadik. RSDS tani ve tedavi takibinde
SDY’ nin kullanimi igin heniz veriler yeterli degildir. Bu konuda daha genis hasta

gruplarinda yapilacak calismalara ihtiyag vardir.
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Vil. SUMMARY

This study was conducted at the Turkish Military Forces Rehabilitation and Care
Center on 25 patients with the diagnosis of the upper extremity RSDS.

Patients were divided into three groups randomly. The treatment modalities
including; transcutaneous electrical nerve stimulation, contrast bathing, pneumatic
compression and exercise were used at all groups for 21 sessions. In addition,
stellate ganglion lidocain blockage for 10 sessions was applied to the first group
including 9 patients and pulse ultrasound (US) on stellate ganglion for 21 sessions
was applied to the second group including 9 patients.

The evaluations were performed separately before treatment (BT), at the last
day of the treatment (AT) and at 1 month following the treatment (1M). As the follow-
up parameters; spontaneous pain (SP), provocative pain (PP), edema, finger pulp-
distal palmar crease distance (FPD), hand grip strength (HGS), functional hand scale
(FHS), Keitel score and sympathetic skin responses (SSR) were evaluated.

In the measurements of all groups separately BT, AT and 1M, a significant
decrease in the results of edema, FPD, FHS and Keitel scores and an increase in the
HGS was determined in the US blockage group. A significant decrease in the results
of FPD, FHS and Keitel scores was determined in the lidocaine blockage group.
While there was a significant decrease in the results of FPD, FHS and Keitel scores
in the third group, the improvement at the Keitel score was lost at the 1M evaluation.

When we compared the improvements between groups, HGS improvement was
found to be significant in favour of the US blockage group at BT and 1M evaluations.

No significant difference was determined in SSR parameters between the
affected and the normal sides. Also the SSR parameters of the affected side were
compared with the healthy subjects and no difference was determined. At the
evaluations after the treatment process, no significant change in SSR was recorded
at all groups.

Consequently, we concluded that the stellate ganglion US blockage would be
beneficial in the treatment of RSDS instead of local anesthetics blockage because of
its advantages of being practical, non-invasive and having no significant
complications. The data about the usage of SSR at the diagnosis and the treatment
follow-up of RSDS is yet not sufficient. At this issue, well designed studies on wide

patient groups are needed.
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IX. EKLER

GULHANE ASKE mAKADEMI KOMUTANLIGT
ETIK KURULU TOPLANTE RAPORU
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] TAR : 8 Temtmz 2003
@’I‘URI;M BA&KANI - Prof Thp, Kd..Alb, Hamdullahi A¥YDIN
OTURUM SEERETERI <D, Pr. Boz Kd. Alb. Adnan ATAC

GATA Biik Kurulu’nun, -8 Temimuz 2003 gini yapilan 13. oturuomtds, GATA Fizik Tedavi
ve Rehabilitisyon ADdan Dz Tbp. Bd. Utdm Koray Aydemir'in sorumlu aragtimcibifio
yaptigi “Refleks Sempatik Distrofi Sendromlu El Olgplarmda invazif ve Non-invazif
Stellai Ganglion Blokaj Uygulamalarmin TENS+Egzersiz Terapisine Ustiinligiinin
Senipatik Deri Yamtlan Yoluyla Olciilmesi” baghkls arastirma dosyas: defierlendirildi.

Aragtorma dosyasmin amag, yontem ve yaklagim bakinndan etik itkelere UYGUN olduuna

kararverildi.

BASKAN

Derws SEN ,
Prof Thyp. Tizmcenaral
Askeri Tip Fakiiltesi Dekan

ve Egitim Hastatiesi Bagtabibi

Ek 1: Yerel etik kurul onay belgesi.
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BILGILENDIRILMiIS OLUR FORMU

GALISMA BASLIGI:

Omuz-el sendromlu hastalara boyun bélgesinden uygulanan enjeksiyon ve/veya fiziksel tedavinin, egzersiz ve diger fiziksel

tedavi ybntemlerine ustinltginiin aragtinimas..

DESTEKLEYICI : Yok.

HASTANE VEYA ENSTITU: TSK Rehabilitasyon ve Bakim Merkezi Komutanhgi Bilkent-ANKARA
GALISMAYA KATILAN GONULLUNON ISMIz .........ooooooe oo
CALISMANIN SEKLI, ICERIGI VE AMACI:

Omuz-el sendromlu hastalarda boyun 6n bdigesine uygulanan tedavinin etkilerinin belirlenmesine ybnelik olarak bir gaigma
yapilacaktir. Siz, omuz-el sendromu hastalidi tanis1 aimig olmaniz nedeniyle bu klinik galigmaya katiliyorsunuz.

Omuz-el sendromu; genellikle bir travmayi takiben etkilenen bélgede siddetli agr, sizi, yanma hissi ile birlikte terlemede
artig-azaima, ciitte kizarikihk-morarma, killanmada artig-azalma, tirak yapisinda bozukluk, kemikierde mineral kaybi, sislik ve
hareket kisithiigi ile seyreden bir hastalikir.

Tedavisi gok genig bir yelpaze gibidir. llag tedavisi, fiziksel tedavi, girigimsel tedaviler ve psikososyal yaklagimlar
baghcalaridir.

Caligmamizin amact, birgok tedavi gekli bulunan omuz-el sendromu hastalarina en uygun ve en etkili olan fizik tedavi
yontemini bulmaktir.

Bu caligma 3 hafta stirecektir. 21 seans fizik tedavi ile 10 seans enjeksiyon tedavisi, yaklagik 25 géniilli hasta (zerinde
uygulanacaktir. Tedavi 8ncesi ve sonrasinda kan-idrar tahlilleri, el réntgenieri, kemik mineral yogunlugu 6lgiimii ile psikolojik
degerlendirme testleri, ei fonksiyon degerlendirme testleri uygulanarak bir soru listesine yanit vermeniz istenecektir. Bu formu
kendi baginiza doldurmaniz size kolaylik saglayacaktir.

Tedavi 6ncesi detayli fizik muayeneniz yapilacakhr. Hekiminiz tarafindan tedavinin baglangicinda, sonunda ve 1 ay
sonrasinda muayeneleriniz ve elektromiyografi cihazi ile cilt testi (sempatik deri yaniti) 6lgimaniiz yapilacak.

Hastalifinizin ortaya ¢ikmasindaki en 6nemli faktr sempatik sinir sisteminin asin galigmasidir. Sempatik deri yanith;
sempatik sinir sisteminizin aktivitesini 8lgebilen en dnemli objektif metoddur. Bunun igin saat 15-17 arasinda sakin bir odada
sirtiistl yatig pozisyonunda avug iginiz ve sirti alkolle silinecek, ytizeyel elektrodlar cilt {izerine yerlestirilecek, kars: el bileginden
elektriksel birkag uyar verilerek, bunun sonucu ortaya gikan elektriksel aktivitenin kayd yapilacaktir.

Tedavinin igerigini baglica li¢ hasta grubu olugturacak; bu li¢ gruba farkh tedavi protokolleri uygulanacak, size hangi tedavi
protokoliiniin uygulanacagini araghirmaciiardan birisi belirleyecektir. Hekiminiz ve siz hangi grupta oldugunuzu bilmeyeceksiniz.
Cahgma sona erdikten sonra klinik durumunuz, laboratuar sonuglari ile de@ierlendirilecektir. Diger hasta gruplar ile verileriniz
kargilagtirilarak, hangi tedavi protokoliintin istin oldugu belirienecek.

Her Gg¢ tedavi protokollinde de giinde iki defa egzersiz programi uygulanacak. Buna ek olarak; elleri sicak-sojuk suya
daldirma tedavisi, cildin elektriksel uyanmi (TENS) ve el ve koldaki sigli§i azaltmak igin havali kompresyon tedavisi gibi fiziksel
tedaviler uygulanacak.

1. gruptaki hastalara; gergek boyun enjeksiyonu, yalanci boyun ultrason tedavisi,
2. gruptaki hastalara; yalanci boyun enjeksiyonu (lidokain yerine fizyolojik su enjeksiyonu), gergek boyun ultrason tedavisi,
3. gruptaki hastalara yalanci boyun enjeksiyonu ve yalanc) ultrason tedavisi uygulanacaktir.

Boyun 6n bélgesine igne enjeksiyon tedavisi; hastalijinizin olusumu ve devaminda altta yatan en énemli faktér olan
sempatik sinir sistemindeki agir aktivasyonu baskilamak igin uygulanan bir tedavi yéntemidir. Uygun sekilde yapilan enjeksiyon,
fizik tedavi ile kombine edildiinde tedavide bagart saglanir. Basanl bir enjeksiyonda agrida hizlt azalma ve ellerde isinma
gorilir. Ust uzuvlar igin stellar ganglion blokaji 8n boyun bélgesinde yapilir.

Oncelikle bu islem igin uygun olup olmadiginiz, altta yatan bir hastahigin varlig: dokiorunuz tarafindan aragtiniacaktir.Eger
uygun iseniz anestezi uzmani tarafindan yeniden de§erlendirilerek, 10 seans slirecek enjeksiyon programina alinacaksiniz.
Enjeksiyonlarin her biri ameliyathanede gerekli sterilizasyon sartlan altinda uygulanacaktir. Enjeksiyon igin 10 ml %1 lidokain én
boyunda, tutulan taraftaki sempatik sinir yumagina enjekte edilecektir.

Bu tedavi protokollerinden higbirisi saglifiniza direk veya indirek olarak zarar vermeyecektir. Uygulanan yontemler ilk kez
denenen yéntemier olmayip, her birinin hastalifin tedavisi Uzerine olumlu etkileri bilimsel galigmalarca ispatlanmigtir. Bizim
galigmamiz hangisinin daha lstiin oldugunu ortaya ¢ikarmak igin yapilacaktir.

Ek 2: Bilgilendirilmis olur formu 1. boélim.
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Tom galigma boyunca, ortaya cikabilecek yan etkiler, mevcut hastaliginiz haricindeki diger hastaliklar ve galigmanin
gereklerini yerine getirip getirmediginizle ilgili olarak takip edileceksiniz. Sorumluluklarimiz; planlanmig muayene ve incelemelere
vaktinde katilmak, prosediirleri size s8ylendigi sekilde uygulamaktir.

Eger ciddi bir yan etki ortaya gtkarsa, tedaviniz doktorunuz tarafindan kesilebilir. Doktorunuz tibbi agidan sizin igin daha iyi
olacagini dilglinerek veya galigma programina uymadiginiz konusunda kendi yargisina dayanarak, olurunuzu almaksizin sizi
calismadan ¢ikarabilir.

OLASI KOMPLIKASYONLAR:

Enjeksiyonun olas! 6nemsiz komplikasyonlari; bagdénmesi, kulak ginlamasi, géz kararmasi, bélgesel agri, gegici yutkunma
fonksiyon bozuklugu, géz bebeginde kugiilme, g6z kapagdinin kapanmasidir.

Onemli komplikasyonlar ise; vagus ve frenik sinir felcine bagli solunum veya kalp fonksiyon bozuklugu, beyin atardamarina
veya gdgis kafesi igine hava kagmasi ve omurilik felcidir. Komplikasyonlarin herbiri hayati fonksiyonlan tehlikeye sokabilir.
Komplikasyoniar uygun teknik, yeterli tibbi malzeme ve deneyimli personel varliginda nadiren gérilmektedir.

FAYDALAR:

Yapilacak olan tedaviye siz de iyi cevap verebilirsiniz ve bu galigmada eide edilecek genel yargilardan bagkalart da
yararlanabilir. Bu galigmadan beklenen fayda; agr, giglik, hareket kisitliig), terleme artigi, timak, kemik bozukluklan gibi
hastali§iniza ait olumsuziukiarin diizelmesidir. Ancak, bu galigma sonunda higbir fayda elde edememe ihtimaliniz de vardir ve
bu konuda size higbir garanti verimemektedir.

DIGER ALTERNATIF TEDAVILER:

Bu galigmada uygulanan yéntemlere alternatif olarak omuz-el sendromu igin kullanilan bagka tedavi segenekleri de
mevcuttur. DiJer tedaviler; antienflamatuarlar, kortizonlu ilaglar, narkotik agn kesiciler, guanetidin, p-blokérler, kalsiyum kanal
blokérleri, antidepresanlar, antikonviilzanlar, kalsitonin, bifosfonatlar, cilde uygulanan kapsaisin, boigesel damar igi ilag
enjeksiyonlar, bier blok ile manipulasyon, néroablatif tedaviler, omurilik uyarimi, epidural ve intratekal ilag uygulamas,
diadinamik akimlar, enterferansiyel akimlar, termal biyofeedback, akupunktur, turnike uygulamasi, parafin banyosu ve
davranigsal terapi sayilabilir.

Bu cahgmaya kattimayr kabul etmediginiz takdirde tedaviniz yine mimkin olan en iyi sekilde yapilacaktir. Eger
sikayetlerinizde diizelme olmazsa, diger alternatif tedavi yontemlerinden faydalanabileceksiniz.

ETiK KURUL ADI:
GATA Yerel Etik Kurulu Etlik / ANKARA Tel:304 20 00
GlizLILIK:

Bu galismada yer aldifiniz stire igindeki kayutlarin yanisira, iligkili saglk kayitlariniz her zaman kesinlikle gizli kalacaktir. Bu
siirecte agifa gikan bilgiler gizli kalacaktir. Hassas olabileceginiz kigisel bilgileriniz yainizca arastirma amaciyla toplanacak ve
islenecektir. Caligma verileri bilimsel yayinlarda kullanilabilir, ancak herhangi bir rapor veya yayinda isminiz kullaniimayacak ve
veriler izlenerek size ulagiimayacaktir.

GONULLU OLURU:

Yukarida g6ndilliiye aragtirmadan tnce verilmesi gereken bilgileri igeren metni okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar
hakkinda bana yazill veya s6zli agiklamalar yapildl. Bu form ile ilgili soru soracak zaman ve vaktim oldu ve tim sorularim
cevaplandi. Bu formun timiini ve tanimlanan riskleri okudum. Bu arastirmadan higbir neden géstermeden kendi istegimie
istediim an aynima hakkina sahibim. Bu kosullarda sz konusu klinik arastirmaya kendi rizamla,higbir baski ve zorlama

olmaksizin katiimay: kabul ediyorum.

Ek 2: Bilgilendirilmig olur formu 2. b&lum.
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HASTA DEGERLENDIRME VE TAKIiP FORMU

TEDAVI
ONCESI

TEDAVI
SONRASI

TEDAVI SONRASI
1. AY

AGRI SIDDETI (VAS):

VAS (AGRI MAKSIMUM IKEN):

VAS (SON BIR HAFTA ORTALAMASI):

PROVAKE AGRI (0-4):

AGRI LOKALIZASYONU:

KARAKTERI:

YAYILMASI.

SURES!:

SUREKLILIGI (DEVAMLI-HAREKETLE):

AZALTIP-ARTIRAN NEDENLER:

ALLODINI:

HIPERALJEZ|:

HIPOESTEZI| - HIPERESTEZI:

PARESTEZI:

PROPRIOSEPSIYON:

ODEM OLCUMU (ml):

ODEM YAYILIMI:

ODEM KIVAMI:

HIPO - HIPERHIDROZIS:

CILTTE INCELME - KALINLASMA:

CILT RENGI:

TUYLENMEDE AZALMA - ARTMA:

TIRNAKLARDA KISALMA - UZAMA:

TIRNAK DEFORMITESI:

KAS ATROFI-SPAZM-TONUSU:

EKSTREMITE DEFORMITESI:

OMUZ EHA:

DIRSEK EHA:

EL BILEGI EHA:

KOMPOZIT ACI OLCUMU:

EL KAVRAMA GUCU:

PARMAK PULPASI-DISTAL P. CIZGI| MES.:

OPPOZISYON SKORU (0-3):

KUWVETL| KAVRAMA (CEKIC):

INCE KAVRAMA (YAZ| YAZMA):

CENGEL KAVRAMA (CANTA):

LATERAL KAVRAMA (ANAHTAR):

SILINDIR KAVRAMA (2.5cm SIL.):

KURESEL KAVRAMA (5cm TOP):

PARMAK UCU CIMDIKLEME (0-2):

UC PARMAK CIMDIKLEME (0-2):

FONKSIYONEL EL SKORU (0-19):

KEITEL SKORU (4-42):

RADYOLOJIK BULGULAR:

LABORATUAR:

DISTAL RADIUS T SKORU:

DIGER:

Ek 4: Hasta degerlendirme ve takip formu.
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