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OZET

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS) fonksiyon kaybina neden olabilen ve bu yiizden yasam kalitesini
etkileyebilen 6nemli bir sendromdur. Yumusak doku yaralanmalari, kirik, dislokasyon, immobilizasyon,
cerrahi girisimler gibi bircok etiyolojik faktorler bulunmaktadir. KBAS tani kriterlerinin timinin semptom
ve bulgulara dayananan temel olarak klinik bir tani olmasi hekimde klinik tabloya gore tani koyma
zorunluluguna neden olmaktadir. Etiyolojik nedenin bulunamadigi durumlarda hekimin isi daha da
zorlasmaktadir. Bu sunudaki amacimiz da idiopatik KBAS olgularina tani koymanin giicliigiinii ve erken tani
ve tedaviyle saglanan iyi prognozun dnemini vurgulamaktir.

Anahtar sozciikler: Kompleks bolgesel agri sendromu, tani

ABSTRACT

Complex Regional Pain Syndrome is (CRPS) an important syndrome that may cause loss of function and
therefore it may impact the quality of life. There are many etiologic factors such as soft tissue injuries,
fractures, dislocation, immobilization, surgery. All the symptoms and signs of CRPS diagnostic criteria is a
clinical diagnosis leading the physicians to diagnose based on the clinic picture. If there are no etiological
factors found, physician’s perform gets more difficult. Our aim in this presentation to emphasize the
difficulty to have a diagnosis on CRPS cases and the importance of good prognosis that is provided with
early diagnosis and treatment.
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Giris

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS) klinik olarak
agri, kan akimi ve terlemede anormallik, cilt ve cilt alti
dokularda 6dem, aktif ve pasif hareketlerde bozukluk, cilt
ve subkutan dokularda trofik degisiklikler ile karakterize
bir tablodur (1). Klinik olarak iki tipi bulunmaktadir: KBAS
tip 1 spesifik bir patoloji olmadan, KBAS tip 2 de genellikle

bir travma sonrasi gorilen periferik sinir hasarina bagli
yanicl agr olarak tanimlamaktadir (2). Yumusak doku
yaralanmalari, kirik, dislokasyon, immobilizasyon, cerrahi
girisimler gibi bircok etiyolojik faktorler bulunmaktadir.
KBAS'da kesin tani kriterleri ve tani ydonteminin olmamasi
hekimde klinik tabloya gore tani koyma zorunluluguna
neden olmaktadir. Vakamizda oldugu gibi etiyolojik
nedenin olmadigi durumlarda hekimin isi daha da

87



Sahin Onat $ ve ark.
Kompleks Bélgesel Agri Sendromu

FTR Bil Der 2014; 17: 87-91
JPMR Sci 2014, 17: 87-91

zorlasmaktadir. Bu sunudaki amacimiz da idiopatik KBAS
olgularina tani koymanin gl¢ligini ve erken tani ve
tedaviyle saglanan iyi prognozun 6nemini vurgulamaktir.

Olgu Sunumu

Altmis alti yasindaki bayan hasta iki aydir olan sol
el-el bileginde yanma seklinde agr, sislik sikayetleri ile
klinigimize basvurdu (Sekil 1). Ozge¢misinde travma,
herhangi bir sistemle ilgili hastalik veya kronik ilag
kullanim dykisi mevcut degildi. Soy ge¢misinde ve sistem
muayenesinde bir 6zellik saptanmadi. Sol el bilek eklem
hareketleri agrili ve eklem hareket acikhgi fleksiyonda 45°,
ektansiyonda 45° idi. Sol elinde allodini, hiperaljezi, gode
birakmayan 6dem, pembe morumsu renk degisikligi
ve trofik degisiklikler gézlendi. On arka sol el-bilek
radyografisi ve magnetik rezonans gorintilemesi (MRG)
normal izlendi (Sekil 2). Uc fazli kemik sintigrafisinde sol
el ve el-bileginde artmis aktivite tutulumu gozlendi (Sekil
3). Yapilan rutin incelemelerinde ESH: 24 mm/saat, beyaz
kire sayimi: 10 K/ml, Hb: 12,6 g/dl, trombosit sayimi: 272
K/ml, CRP: 5,4 mg\L, RF: 8,7 IU\mL olarak bulundu. Olgu
Veldman tani kriterlerine gére KBAS tip 1-Evre | tanisi
konularak klinigimize yatinldi (3) (Tablo 1).

Sekil 1. Hastanin sol el-el bileginde gériilen sislik ve renk
degisikligi.
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Sekil 2. Hastanin direkt grafi goriintiisi.

Sekil 3. Hastanin sol el-el bileginde artmis tutulumu gosteren
sintigrafi goriintusii.

Hastanin ruh halini degerlendirmek icin uygulanan Beck
Depresyon Olcegi 8 olarak bulundu (4). Medikal tedavi
olarak; naproksen 750 mg/giin ve 5 giinde bir 300 mg'lik
doz artisiyla 3200 mg’a kadar cikilacak sekilde gabapen-
tin tedavisi baslandi. Bunun yaninda hastaya transkuta-
noz elektirik stimilasyonu (TENS), kontrast banyo, kesikli
ultrason (3 W/cm?, 5 dakika) ve eklem hareket acikhgr eg-
zersizlerini iceren fizik tedavi ve rehabilitasyon programi
baslanildi. Tedavinin 7.glinden sonra hastanin agrisi ve
o6demi azaldi. Olgunun daha sonraki takiplerinde sisligin-
deki daha belirgin azalma, pembe renk degisikligindeki
azalma gozlendi.



Sahin Onat S ve ark.
Kompleks Bélgesel Agri Sendromu

FTR Bil Der 2014, 17: 87-91
JPMR Sci 2014, 17: 87-91

Tablo 1. RSDS icin Veldman tani kriterleri.

Kriter 1 Asagidaki 5 semptomdan en az 4'liniin pozitif olmasi taniyi destekler

Agri

Diger ekstremite ile karsilastirildiginda isi farki

Diger ekstremite ile karsilastirildiginda hacimde asimetri

Diger ekstremite ile karsilastirildiginda renkte asimetri

Aktif eklem hareket agikhginda kisitlilik

Kriter 2

Egzersiz sirasinda veya sonrasinda bu semptomlarin goriilmesi veya artmasi

Kriter 3

Bu semptomlarin baslatici primer travma bolgesinden yayilarak daha genis bir alanda olmasi

Tartisma

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu son yillarda
Uzerinde vyapilan calismalarin artmasi ile hakkinda
daha cok bilgi 6grenildik¢e tanisi daha sik konulan bir
hastalik haline gelmistir. Patogenezi tartismali olmakla
birlikte periferik, santral, norojenik enflamasyon ve
mikrovaskuler disfonksiyon mekanizmalarinin katkisi
oldugu distindimektedir. Klinik seyri ¢ evreden
olusmaktadir. Birinci evre; 1. ile 3. aylar arasinda gelisen,
yanici tarzda agri, kas kramplari, édem, derinin renginin
ve isisinin degismesi, hareket kisithhgi ile karakterizedir.
Agri yanici, ciddi ve derin bir sizi seklinde tanimlanabilir.
Allodini (normalde agri olusturmayan taktil uyarilar ile
olusan agri) ve\veya hiperaljezi (normalde agr olusturan
uyarilarla olusan artmis agr yaniti) vardir. ikinci evre 3.
ile 6. aylar arasindadir. Agri daha yaygin hale gelir, 6dem
artar ve killarda kabalasma olur, tirnaklar parlaklasir,
kinlmalar olusabilir. Evre 3'de ise atrofik degisiklikler
geri donusimsiiz hale gelmektedir. Agri dayaniimazdir
ve genellikle tim ekstremiteyi kapsar. Fleksiyon tendon
kontrakturleri ve benekli osteoporoz da denilen kemik
degisiklikleri olusabilmektedir (5). Klinik olarak bu
evrelerin kesin sinirlan cizilemeyebilir ve evreler i ice
gecmis olabilir.

KBAS tani kriterlerinin timd semptom ve bulgulara
dayananan temel olarak bir klinik tanidir. Bundan dolayi
bu sendromun semptom ve bulgular 6zellikle agrinin
karakteri (allodini, hiperaljezi) ve sempatik sistem
hiperaktivite bulgulan (hiperhidroz, deri renginde
kirmizidan acik soluk, siyanotige kadar renk degisimi
ve deri isisinda sicaktan soguga dogru degisim) hekim
tarafindan iyi g6zlemlenmelidir. Anamnez, fizik muayene
ve klinik tani kriterlerinin varligi KBAS tanisini duisiindurdir.
Tani  koymaya yardimc radyolojik goriintileme
yontemleri ile bazi laboratuvar testleri olsa da tani
koyduran hastaliga patognomonik bir laboratuvar testi
mevcut degildir (6). Bundan dolayi ¢calismalar klinik tani

kriterleri Uzerine yogunlasmistir. En son kullanilan tani
kriteri setleriVeldman tanikriterleri, IASP (Uluslararasi Agri
Cahsmalari Birligi) tani kriterleri, Bruehl tani kriterleridir
(3, 7, 8). Veldman ve arkadaslari yaptiklari bir calismada
KBAS'nin erken semptomlarinin inflamatuar reaksiyon
ile iliskili oldugunu fakat sempatik sinir sistemi boyunca
dagiimadigini gostermisler ve bu calismanin sonucunda
KBAS tip 1icin kendiklinik tani kriterlerinitanimlamislardir
(3). IASP tani kriterleri duyusal ve sudomotor bulgu/
semptomlan icerir, agri ve disfonksiyon derecesini
hesaba katarak buna sebep olacak diger sartlarin
dislanmasini saglar. Bruehl ve arkadaslarinin tani kriterleri
ise hastanin duyusal, vazomotor, sudomotor-6dem
ve motor-trofik semptomlari ile hekimin gozlemledigi
bulgularin agik ayriminin yapildigi, IASP kriterlerinin bir
modifikasyonudur (7, 8). Bu kadar fazla tartisiimasina
ragmen yine de KBAS tanisinda heniiz bir altin standart
olusturulamamistir.

KBAS tanisinda yardimcr tani yontemi olarak
kullanilan direkt radyografide kemik demineralizasyonu
bir iki ay icerisinde gelisebilecegi gibi bazi olgularda
hi¢ gorilmemektedir (9, 10). MRG'de deri kalinlasmasi,
yumusak doku Odemi, sinoviyal hipertrofi, eklem
effizyonu ve kemik iligi 6demi gibi non-spesifik
cesitli bulgular bildirilmistir (10, 11, 12). Ug fazh kemik
sintigrafisinin  erken veya ge¢ fazlarinda aktivite
tutulumunda degisiklik tespit edilebilmektedir (10, 11,
12, 13). Olgumuzda direkt el-el bilegi radyografilerinin
ve MRGnin normal olmasi taniyi giiclestirmistir. Uc
fazli kemik sintigrafisinde, aktivite tutulumunun artmis
olmasi KBAS'nun ge¢ dénem bulgusuyla uyumlu gelmesi
tanimizi desteklemekteydi. Bunlarla birlikte Veldman Tani
Kriterlerine gore KBAS tip 1 tanisi konuldu (3).

KBAS' da bircok etiyolojik faktér bulunmaktadir
(Tablo 2). Etiyolojideki olay ile bunu takip eden agril
sendromun siddeti ve fonksiyon kaybi arasinda iliski
yoktur. Bununla birlikte olgularin %2-17'sinde ise hicbir
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Tablo 2. KBAS’a neden olan etiyolojik faktorler.

Travma

Frakturler, yumusak doku yaralanmalari, dislokasyonlar

Cerrahi girisimler

Ortopedik cerrahi, mastektomi, dis cekimi

Santral sinir sistemi hastaliklari | inme, spinal kord yaralanmasi, kafa travmasi, beyin timérii

ilaglar Antiepileptik, antituberkuloz ilaclar

Kardiyopulmoner Hastaliklar

Miyokard infarktisu, akciger hastaliklar, kardiak operasyon sonrasi

intraven&z enjeksiyon

Yanik, elektirik yaralanmalari, tuzak néropatiler, Herpes zoaster enfeksiyonu, kokain kullanimi,
Diger Ailevi Akdeniz Atesi, Hemofili, kanser, Amyotrofik Lateral Sklerozis, intramiiskiiler enjeksiyon,

idiopatik

etiyolojik neden saptanamayabilir (14). Olgumuzda
oldugu gibi bazi vakalarda travma Oykisi olmadan
KBAS gelismesi ve etiyolojik faktériin bulunamamasi bu
kisilerde bu sendroma karsi yatkinhk olabilecegini de
distindiirmektedir. Bu konuda yapilmis son ¢alismalarda
genetik yatkinhk arastinlmis ve bazi HLA lokuslar
ile KBAS arasinda iliski oldugu gosterilmistir (15, 16).
Stresli yasam olaylari ve stresle basa c¢ikamama gibi
psikolojik faktorlerin de KBAS'da gorilen semptomlarin
gelisiminde ve siddetinde potansiyel risk faktorleri
olabilecedi savunulmaktadir (17). Psikolojik faktorlerin
predispozisyon  olusturup  olusturmadigi  konusu
idiyopatik vakalarda ©6nem kazanmaktadir. Bazi
yazarlar psikolojik yatkinlik zemininde KBAS gelistigini
savunurken, digerleri de psikolojik bozukluklarin KBASIn
sonucu oldugunu ve ozellikle yanlis veya gecikmis
tani nedeniyle akut agrinin kroniklesmesinden dolayi
eklendigini ifade etmektedir. KBAS hastalarinda MMPI
(MinnesotaMultiphasicPersonality Inventory) kullanilarak
yapilan calismalarda hastalarin histeri, depresyon ve
hipokondriazis skalasinda anormallikler saptanmistir
(18). Olgumuzda uyguladigimiz Beck Depresyon Skalasi
normal sinirlarda bulunmustu. Calismalarda KBAS'da
ailesel (aile ici gecimsizlik, bosanma, yakinlardan birinin
kaybi vb.), kisisel (tutuklanma, cinsel problemler vb.), isle
veya mali konularla ilgili stres olusturan olaylarin KBAS
baslamasinda rol oynayabilecegi fakat direkt nedensel
iliski kurulamadigi sonucuna varilmistir (19). Olgumuzda
hastalik tablosundan 6nceki donemde stres olusturan
yasam olaylari agisindan sorgulandiginda boyle yatkinlk
olusturan bir neden bulunmadigi belirlendi. Hicbir
etiyolojik neden bulamadigimiz olgumuzu KBAS tip 1
olarak kabul ettik. KBAS vakalarinin bircogu tani konulana
kadar oldukga vakit kaybetmektedir (20). Bununla birlikte
erken tani ve tedavi, hastaligin prognozunun belirlenmesi
agisindan 6nem arz etmektedir. Olgumuzda idiopatik
KBAS olmasina ragmen klinigimize basvurduktan sonra
vakit kaybetmeden tani koyup tedavisine basladigimiz
icin 5. glinden itibaren klinikteki belirgin rahatlama yiiz
guldirici olmustur.
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Sonu¢ olarak, etiyolojik nedenin saptanamadigi
KBAS'In kesin tani kriterleri ve tani ydnteminin olmamasi
hekimi klinik tabloya gore tani koyma zorunluluguyla
karsi karstya birakir. Hem erken tani hem de uygun tedavi,
hastaligin prognozunun belirlenmesi acisindan énemli
oldugu icin hekimler bu konuda daha dikkatli olmalidir.
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