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GIRIS VE AMAC

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS), etkilenen ekstremitede agri,
sislik, otonomik vazomotor fonksiyon bozuklugu, cilt degisiklikleri ve eklem hareket
kisitliligma yol agan kronik agrili bir sendromdur.'” Etyopatogenezi tam olarak
bilinmemekle birlikte travma sonucu olusan kirik ve burkulmalar, inme, miyokard
enfarktiisii, yanik, elektrik yaralanmalari, immobilizasyon ve cerrahi gibi invaziv
girisimler sonucunda goriilmektedir.”® Periferal ve santral somatosensorial
degisiklikler ile sempatik ve afferent sistemlerin patolojik etkilesimi; altta yatan
patofizyolojik mekanizmalar olarak diisiiniilmektedir.'*""

Tan1 temel olarak hikaye ve klinik kriterlere dayanir. KBAS i¢in spesifik
tanisal test yoktur. Hikaye ve klinik bulgulara ek olarak direkt grafi, termografi,
periferik kan akimi 6l¢iimleri ve kantitatif ii¢ fazli kemik sintigrafisi (QTPBS) gibi
tanisal araclar kullamlabilir.'*°

KBAS’a yaklagimda erken tan1 ve takiben erken tedavi, ge¢ donemde
olusabilecek olan geri doniisiimsiiz olumsuzluklar1 engellemek agisindan oldukca
onemlidir.*'"'®

KBAS tani araglar1 konusunda literatiirde kesinlesmis bir ortak goriis
olusmamustir. Ug fazli kemik sintigrafisi KBAS tanisinda en sik kullanilan objektif
testtir."”?* Literatiirde iist ekstremitede gelisen KBAS ile ilgili yaymlar mevcut
olmasina ragmen, alt ekstremitede gelisen KBAS erken teshisi ve kantitatif
degerlendirmesi ile ilgili bu nitelikte bir yayina rastlamadik. Biz klinigimizde alt
ekstremite kas-iskelet sistemi patolojisi nedeniyle takip ettigimiz KBAS 6n tanil
hastalarin objektif - erken tanisi ve hastaligin kantitatif olarak belirlenmesi igin

QTPBS ile degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

TANIM

KBAS, ¢ogunlukla travma (crush yaralanmalar, kiriklar) veya cerrahi girisim
ya da seyrek olarak miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler olaylar gibi tetikleyici bir
durum sonrasinda etkilenen ekstremitenin bir boliimiinde siirekli agri ile ortaya
cikan, duyusal degisiklikler, eklem sertligi, motor disfonksiyon, otonom sinir
sistemi disfonksiyonu, sempatik hiperaktivite ile birlikte ve distrofik degisikliklerle
karakterli bir agrn sendromudur.'**?' Agri ilk hasara gore orantisiz bir sekilde,
yaralanmadan haftalar sonra olusur.”” Eriskinlerde yaygmn olmasmna karsilik

cocuklarda da goriilebilmektedir.”**

KBAS’ nun tarihteki ilk bahsi 17. yiizyilda cerrah Ambroise Pare’in kral IX.
Charles’in st ekstremitesindeki inat¢i agr1 ve kontraktiir tanimlamasina
dayanmaktadir.>*>*° KBAS’da semptom kompleksleri ilk kez 1864’de Amerikan i¢
Savasi sirasinda Sir Weir Mitchell ve ark. tarafindan tanimlanmistir. Mitchell bu
sendromun 0zelligi olan yanict agriy1 tanimlamak i¢in yunanca sicaklik ve agri
kelimelerinden gelen ‘kozalji’ terimini kullanmistir. Kozaljinin tipik olarak
yaralanmadan sonra elde ve ayakta lokalize oldugunu belirtmistir. Bu agrinin hava
akimi, yiiriimeyle olusan titresimler gibi kiiclik dis etkenlerle arttigin1 gozlemis ve
bu tetikleyici etkenlerden korunmak i¢in hastalarina kalin  bandajlar
uygulamistir.>>*"? 1900°de Sudeck; radius, skapula, skafoid kirigi, parmaklarin
akut enflamasyonundan sonra ve ligamentéz yirtiklardan veya herpes zosterden
sonra olusan diffiiz osteoporoz ile KBAS’nun radyografik goriinlimlerini
tanimlamigtir. Bu tarihten itibaren, ozellikle Avrupa iilkelerinde bu sendrom
Sudeck’s Atrofisi adiyla amilmistir. 1916’da Leriche kozaljiyi sempatik sinir
sisteminin asir1 aktivitesi seklinde tanimlamis, Sudeck-Lerich sendromu ismiyle de
literatiire gecmistir.*’ 1946’da Evans, major sinir yaralanmasi olmadan kozaljiye
benzer tabloyu tanimlamak i¢in Refleks Sempatik Distrofi (RSD) terimini
kullanmistir.”” Bonica, 1953’te ‘The Management of Pain’ adli kitabinda bu

terminolojiyi benimsemistir.>>° 1986’da Roberts sempatik sinir sistemi blokaj ile



semptomlarda anlamli iyilesme goézlemesi ilizerine RSD sinonimi gibi sempatik
kokenli agri ‘Sympathetically Maintained Pain” (SMP) seklinde tanimlama
yapmistir.®' Campbell ve ark. sempatolizise cevap vermeyen, RSD’ye benzer agrili
durumlar1 tanimlamak i¢in ‘Sympathetically Independent Pain’ (SIP) terimini
kullanmuslardir.>*>>*

Oldukca farkli ve ¢ok sayida semptomlar degisik isimler altinda
tanimlanmaya ¢alisilirken, tim bunlarin ortak noktalari, hepsinin gegirilen
travmadan sonra iyilesmesi beklenen siirede agrilarda diizelme olmamasi,
beraberinde otonomik disfonksiyon ve atrofik degisikliklerin gériilmesidir. KBAS
icin kullanilan cesitli tanimlamalar tablo-1’de verilmistir.>**~° Tani kriterleri ve
tedavi prensipleri agisindan hekimler arasinda tam bir uyum olusturulmasi,
tablonun yeniden tanimlanmasi, tani kriterlerinin yeniden saptanmasi ve ortak bir
ismin belirlenmesi i¢in 1994 yilinda Uluslararast Agr1 Arasgtirma Birligi —
International Association for the Study of Pain (IASP) biinyesinde kurulan ¢aligma
grubu, kullanilmakta olan RSD teriminin mevcut tabloyu agiklamada yetersiz
oldugunu bildirmistir. RSD ve kozalji bulgularim1 kapsayan yeni terim, CRPS
(Complex Regional Pain Syndrome) yani KBAS (Kompleks Bolgesel Agri

Sendromu) olarak kabul edilmistir.'>'>>>%3*

IASP tanimlamasina gore daha dnce RSD olarak kabul edilen durum KBAS
35-37

tip 1, kozalji tanimlamasi ise KBAS tip II olarak tanimlanmustir.

Yakin tarihte yapilan KBAS’lu hastalardan olusan kiigiik Ornekli bir
calismanin sonuglarinda, KBAS icin yayinlanan kriterlerin yetersiz spesifiteye
sahip olabilecegi yaymlanmistir. Ornegin, diyabetik noropatili hastalarin yaklasik
olarak % 40°da KBAS/IASP kriterleri (%40 allodini, %39 sicaklik asimetrisi, %28
0dem) goriilmiistiir ve diyabetik ndéropatinin patofizyolojisi net degilse yanlis taniya
sebep olabilecegi bildirilmistir.** Mevcut kriterlerin gok fazla yanlis pozitifligi bazi
hastalarin uygunsuz tedavi almasiyla sonuglanabilir.”®*® TASP/KBAS kriterlerinin
gecerliligindeki deneysel eksiklik, KBAS nun tanisinda &dem, vazomotor ve
sudomotor semptom ve bulgularini iceren kriterler yeterli spesifiteye sahip midir

. . . 13,22,30,39
seklinde bazi 6nemli sorular1 ortaya ¢ikarir. >



Tablo-1: KBAS sinonimleri '

Algondrodistrofi Sudek osteodistrofisi
Mindr kozalji Volkman kontraktiirii
Posttravmatik agr1 sendromu Sempatik trofondrozis
Omuz-el sendromu Posttravmatik sempatalji
Sudek atrofisi Barbitiirat romatizmasi
Refleks norovaskuler distrofi Refleks sempatik distrofi
Posttravmatik anjiospazm Sudek osteodistrofisi
Postenfarksiyonel sklerodaktili Travmatik vazospazm
Posttravmatik sempatik distrofi Sudeck-Lerich sendromu
Posttravmatik agrili osteoporoz Mitchell kozaljisi
EPIDEMIYOLOJI

KBAS’nun insidansi kesin olarak bilinmemektedir. Viicudun tek bir bolgesini
tutan tipik formlar taninabilirken, parsiyel formlar1 gozden kagabilmektedir. 30-70
yas arasinda en yiiksek insidans goriilmektedir.”> Mayo klinikte yapilan genis
kapsamli bir ¢alismada 5.46/100000 insidans orani bildirilmistir.***" Erkek- kadmn
orant ¢esitli yayinlarda ¢ok degisken olarak bildirilmistir. 3:1, 3.5:1, 1.6:1 gibi
degisik oranlar yayinlanmistir.”* Fakat daha ¢ok kadinlarda vyiksek risk (3:1)
bildirilmistir. “***

Bununla birlikte sinir yaralanmalar1 erkeklerde daha fazla goriilmektedir; bu
da muhtemelen atesli silah yaralanmalari1 ve mesleki risk olarak degerlendirilmistir.
KBAS c¢ocuklarda daha az siklikta goriiliir. Cocuklarda tan1 koymak zordur ve
siklikla gozden kacar. Kiz ¢cocuklari, erkek ¢ocuklardan daha fazla etkilenir (4:1) ve
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alt ekstremite tutulumu daha siktir (5:1). *** 16 yas altindaki ¢ocuklarda KBAS
324

olgular ilk kez 1970’li yillarda yayinlanmaya baglanmistir.

KBAS’nu tetikleyen olaylarin ¢ok ¢esitli oldugu bilinmektedir. Genel goriis
en sik nedenin travma oldugu lehinedir ve bu travma siddetli olabilecegi gibi
6nemsiz denecek diizeyde de olabilir.” igne biyopsileri gibi kiigiik girisimlerin dahi
bu durumu tetikleyebildigi bildirilmistir. Atkins, yaptig1 bir ¢alismada Colles
kiriklarindan 9 hafta sonra hastalarin % 25’inde KBAS gelistigini, diger travmatik

2545
 Burkulma, laserasyonlar,

yaralanmalarin %5’inde KBAS gelistigini bildirmistir.
crush yaralanmalar, amputasyonlar ve yaniklar diger onemli nedensel faktorlerdir.
Atesli silah yaralanmalar1 kozalji tablosunun en sik nedeni olarak goriilmektedir.
Bu nedenle bu durumla ilgili birgok rapor savas zamanindaki olgular1 igerir.
Bonica, periferik sinir yaralanmasindan sonra olusan kozalji riskini % 2-3 olarak
bildirmistir. Ilging olarak 1960’lara kadar literatiirde miyokard enfarktiisii, baslatict
olay olarak en sik neden olarak gosterilmistir. Fakat son zamanlardaki ¢alismalar bu
oranin %1’in altinda oldugunu gostermektedir. Inme, miyokard enfarktiisii ve
kiriklar1 takiben erken mobilizasyona verilen énem, bu komplikasyonun sikligin
azaltmig olmasina ragmen tam olarak ortadan kaldiramamistir. Travma, olgularin
yarisindan fazlasinda KBAS gelisiminden sorumlu tutularak en sik karsilasilan
predispozan faktor olarak kabul edilmistir. Son yillarda 6zellikle direngli KBAS
olgularinda genetik yatkinligin olabilecegi yoniinde yeni ¢alismalar mevcuttur.>>*
KBAS‘da multipl ekstremite tutulumu oldukc¢a nadirdir. Bu hastalar daha
genc yastadirlar ve daha diisiik cilt 1s1s1 tesbit edilmistir.” KBAS, ekstremitelerin
etkilendigi bir durum olarak tanimlanmasina ragmen, literatiirde bu durumun yiiz,
perineum ve penis gibi vicudun diger kisimlarinda da goriilebilecegi

bildirilmistir.*

Bircok hastalik, tetikleyici olay veya ilaglar KBAS ile iligkilidir. Total diz

31,47-51
’ Bunlarin

artroplastisi ve diz artroskopisi sonrast KBAS vakalari bildirilmigtir.
hastaligin patogenezindeki rolleri tam olarak bilinmese de refleks norolojik
mekanizmalar yoluyla bu sendromun olustugu diistiniilmektedir. KBAS ile iligkili

durumlar tablo-2’de gosterilmistir.*®
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Bu nedenlerin disinda diyabet, intramuskuler enjeksiyon, hiperparatiroidi,
hipertiroidi, poliomyelit, multipl skleroz , serebrovaskuler olaylar ve asir1 alkol

alimi gibi nedenler KBAS icin kolaylastirici faktorlerdir.™

Tablo-2: KBAS ile iligkili durumlar

Majdr ve mindr travma Primer merkezi sinir sistemi hastaliklar

Kiriklar Serebrovaskiiler hastaliklar

Burkulma Tiiberkiiloz

Kontiizyon Ilaglar (Barbitiiratlar, anti-tbc ilaclar vs.)

Crush yaralanma Servikal omurga hastaliklar

Cerrahi sonrast Herpes Zoster

Spinal kord lezyonlari Konviilzif hastaliklar

Iskemik kalp hastaliklart Yaniklar

Emosyonel bozukluklar Periferik sinir lezyonlar
FIZYOPATOLOJI

KBAS’nun fizyopatolojisi tam olarak anlagilamamistir ve bu konuda birgok
teori ileri siiriilmiistiir. Bunlarin biiylik kismi sempatik sinir sistemi ile iliskili
olduguna dair teorilerdir. KBAS patogeneziyle ilgili giincel goriisleri anormal
sempatik aktivite, anormal inflamatuvar yanit, anormal ndéroendokrin cevap,
genetik yatkinlik, stresli yasamsal olaylar ve psikolojik faktorler olarak ele

s . 53.58
alabiliriz.

12



Psikolojik faktorler

Bazi ¢alismalarda KBAS patogenezinde stresli yasamsal olaylarin rol
oynadig1r one siiriilmektedir. Bununla birlikte bu c¢alismalarin kontrol gruplarinin
eksikligi ve stresli yasamsal olaylarin tanimlanmasindaki yetersizlikler gibi bir
takim eksiklikleri mevcuttur.”® KBAS patogenezinde psikolojik disfonksiyonla
ilgili olarak bu hastalarda anlamli derecede anksiyete, depresyon, nérotik bozukluk
ve belirgin somatizasyon bulgularinin mevcut oldugu gdosterilmistir. Fakat tiim bu
caligmalarin 15131Inda  KBAS patogenezinde stresli yasamsal olaylarin veya
psikolojik disfonksiyonun rol oynadigina dair yeterli kanit
bulunmamaktadir,>>%>%26-3-60

Geertzen ve ark. kontrol grubu da olan bir ¢aligmalarinda KBAS’lu hastalarda
kontrol grubuna gore psikolojik disfonksiyon ve stresli yagamsal olaylar anlamli
derecede yiiksek bulunmus. Fakat KBAS gelisimi ve psikolojik faktorler veya

stresli yasamsal olaylar arasinda direkt iliski bulundugu gésterilememistir.*®
Genetik

KBAS gelisiminde kalittimsal komponente dair bulgular hayvan ve insan
calismalarinda tanimlanmustir.' Son zamanlarda anjiotensin konverting enzim
kodlayan genlerdeki cesitli varyasyonlar ve human leucocyte antigen (HLA)
molekiilleriyle baglantili deliller bulunmustur. Kemler ve ark. KBAS’lu hastalarda
% 69 oraninda HLA-DQI pozitifligi saptarken, saglikli bireylerde bu oran1 % 42

bulmuglardur.®"%*

Anormal inflamatuvar yanit

KBAS’nun akut evresinde inflamasyonun tiim klasik semptom ve bulgular
gosterilmistir. Sudeck 1900 yilinda anormal inflamatuvar yanitin KBAS
gelisiminde katkis1 oldugunu ileri stirmiistiir.' "%’

KBAS, makromolekiil ekstravazasyonu, azalmis oksijen tiikketimi ve doku
asidozu ile birliktedir.'! Hiicresel inflamasyonun plasma gostergeleri histolojik

calismalarda normal olabilmesine ragmen, KBAS’lu hastalarda tutulan ekstremite
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cildinde mast hiicresi aktivitesinde ve inflamatuvar mediatorlerde artis oldugu
1,63-65

gosterilmistir.

Akut inflamatuvar yaniti takiben olusan doku hasarina, serbest radikal
birikiminin neden oldugu bilinmektedir. KBAS gelisiminde serbest radikallerle
ilgili bulgular bazi aragtirmacilar tarafindan rapor edilmistir. Hayvan modellerinde
ekstremite icine direkt olarak serbest radikal inflizyonunu takiben, ekstremitede
KBAS benzeri tablo olustugu gosterilmistir.®*®’

Interlokin-6 ve Tumor Necrosing Factor- alpha (TNF-o), KBAS gelisen
ekstremitede diger tarafla karsilastirildiginda anlamli  derecede yiiksek
bulunmustur.®**** Bu durum birkag 6nemli soruyu akla getirmektedir. KBAS
norojenik inflamatuvar bir siire¢ midir? Adrenerjik hipersensitiviteye bagli bir
inflamatuvar yanit midir? Lokal antiinflamatuvar tedavi uygulamasinin etkisi nedir?
Immiin sistemin bu siirecteki rolii nedir?®® Tiim bu sorulara ragmen KBAS’da,
toksik oksijen radikallerinin asir1 yapimina ve doku injurisine abartilmisg
inflamatuvar yamta dair bulgular mevcuttur.® Topikal dimetilsiilfoksid (DMSO)
kullanimimin olumlu etkileri, KBAS etyolojisinde inflamatuvar komponent
hipotezini giiclendirmektedir. DMSO ve serbest radikal onleyici N-asetil sisteinin
(NAC) karsilastirilmasinda her iki ilacin da esit etkinligi oldugu gésterilmigtir.éé’70

IL-6 ve TNF-a proinflamatuvar sitokinlerinin bulunusu, KBAS’lu hastalarda
immiin sistemin azalmis aktivitesine isaret etmektedir. Bununla birlikte KBAS’lu
hastalarda immiin sistemin primer roliiniin olmadigina dair goriisler de
meveuttur."***  Doku inflamasyonu, Nevre Growth Factor (NGF) ve
prostaglandinlerin serbestlesmesi siireciyle giden adrenerjik asir1 duyarliliga bagh

olabilir.""!

Norojenik inflamasyon

Norojenik inflamasyonda primer afferentlerden ndropeptid serbestlesmesi,

- - 72,73
refleks vazodilatasyon ve plasma protein ekstravazasyonuna neden olmaktadir.

KBAS’lu hastalarda noropeptid serum diizeyleri artmustir.”>™*”> Norojenik
inflamasyonda substans-P ve Calcitonin Gene-Related Peptide (CGRP) gibi bazi

noéromediatorler tanimlanmuistir.”’  Substans P, vazodilatasyon ve plasma
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ekstravazasyonuna neden olur. CGRP, giiclii bir vazodilatérdiir ve uzun siireli
57,76

eriteme neden olur.

1920°de Lewis, KBAS’da goriilen inflamatuvar semptomlarin, aksonal
uyartya yanitta duysal sinir lifi sonlanmalariyla vazodilator —siibstanslarin
serbestlesmesi ile iliskili olabilecegini ileri siirmiistiir.”’ Norojenik inflamasyon
mekanik olarak, kimyasal ve elektrik stimiilasyonu ile tetiklenebilir.
Noropeptidlerin, 6zellikle de substans-P’nin norojenik inflamasyonda en onemli

mediator olduguna inanilmaktadir.>’

Substans P, 11 aminoasidden olusan bir peptiddir ve santral sinir sisteminde
bulunur. Substans-P’nin norokrin ve parakrin bircok fonksiyonu vardir. Agn
olusumundaki ana mediatorlerden birisidir. Kronik ndropatiler ve eklem
inflamasyonundaki rolii iyi bilinmektedir. Substans-P endotel hiicreleriyle direkt
etkilesimle vazodilatasyona neden olur. Somatostatin, ndrotensin ve vazoaktif
intestinal polipeptide (VIP) benzer sekilde substans-P de histamin gibi inflamatuvar
mediatorlerin serbestlesmesini ve mast hiicre degraniilasyonunu tetikler. Sonug

olarak substans-P kan damar1 gegirgenligini arttirir.”’

KBAS’lu hastalarda lokal capsaicin uygulamasinin agriy1 rahatlatici etkisinin
goriilmesi, duysal sinir fibrillerinin roliinii desteklemektedir. Bu ndronlarin
uyarilmasindan sonra capsaicin, intrandronal substans-P azalmasma ve agrida
rahatlamaya neden olur. Lokal capsaicin uygulamasinin epidermiste sinir

dejenerasyonundan sorumlu nérotoksik etkileri vardir.”’

CGRP, 27 aminoasidden olusur. Santral ve periferik sinir sisteminde bulunur.
Bu peptid, lokal kan akimi diizenlenmesinde, diiz kas tonusunda ve bez
sekresyonlarinda rol oynar. Vazodilator etkisi nitrik oksidden bagimsizdir.
Inflamasyon ve iskemide neovaskularizasyon artisi ve endotel hiicre biiyiime
stimulasyonu etkileri vardir. CGRP karakteristik olarak uzamis eriteme neden olur.
Tiim tanimlanan bu o6zellikler CGRP’nin KBAS fizyopatolojisinde rol aldigini

diisiindiirmektedir.”’

Substans-P’nin ndrojenik inflamasyonda major roli vardir. CGRP ise endotel

hiicreleri, fibroblastlar gibi hiicre biliylimesinde anahtar rol oynar. CGRP afferent
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sinir sonlanmalarinda substans-P salinimimi arttirir.>’

Sinir biiyiime faktori (NGF) ve leukemia inhibiting factor (LIF) diger
1,74

potansiyel ndromediatorler olabilir, fakat bunlarla ilgili ¢alisma mevcut degildir.

KBAS gelisiminde sempatik ndromediatorlerin = rol  alabilecegide
arastirilmistir. Vazoaktif intestinal polipeptid (VIP) santral sinir sistemi ve periferik
sinir fibrillerinde bulunur. Non-adrenerjik, non-kolinerjik innervasyonda anahtar
norotransmitter olabilir. Kemikte VIP igeren post-ganglionik sempatik sinir
sonlanmalar1t bulunmustur ve VIP kemik rezorpsiyonunu stimiile eder. Histidin-
metionin peptide benzer sekilde VIP, vazodilatasyonu ve ter bezlerini stimiile eder.
VIP’in KBAS gelisimine ©6nemli katkisi bulunabilir. Bununla birlikte bazi
calismalarda etkilenen ve saglam ekstremite karsilastirildiginda, venoéz VIP

diizeylerinde artis olmadig ileri siiriilmiistiir.>’

Noropeptid Y (NPY), noradrenalinin etkilerini potansiyelize eden gii¢lii bir
vazokonstriktordiir. NPY santral ve periferik sinir sisteminde oldukc¢a fazla
miktarda bulunur. NPY nin vazomotor anormalliklere neden oldugu gosterilmistir.
Kozaljili hastalarda vendz plasma NPY diizeylerinin, etkilenen ekstremitede
saglikli ekstremiteye gore daha diisiik diizeyde seyrettigi; lokal 1s1 artis1 ve agri

varligs ile iliskili oldugu bulunmustur.>’
Sempatik sinir sistemi anormallikleri

KBAS’nun tanisi, sempatik sinir sistemi disfonksiyonunu gdsteren trofik
degisiklikler ve vazomotor instabilite semptom ve bulgularina baghdir. KBAS’Iu
bazi olgularda sympathetically maintained pain (SMP) fenomeni son yillarda
tanimlanmistir.’” SMP  etkilenen ekstremitede stellat ganglion blokaji ile
rahatlayabilir. Sempatik aktivite artistyla spontan agr1 ve mekanik allodini daha da
kétiilesebilir.'?"7® Agr semptomatik ekstremiteye, cilt igine adrenerjik agonist
enjeksiyonu ile artabilir. Bununla birlikte diren¢li KBAS olgularinda guanetidin ile

intravendz bolgesel sempatik blokaj KBAS nun dogal seyrini degistirmez.'

KBAS’lu hastalardaki yanici tarzda agri, dokunma ile alevlenen agr

(allodini) gibi agr tipleri SMP ile iliskilidir. Disestezi, sicakla alevlenen agr1 ve
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uyusukluk gibi sikayetler siklikla SMP ile iligkili bulunmamistir. Bu nedenle SMP,
KBAS’ taki klinik antiteyi tam olarak agiklayabilecek nitelikte degildir.*'

SMP icin gecerli oldugu kabul edilen néroinflamatuvar mekanizmada, sinir
hasar1 dorsal kok ganglionlar1 i¢indeki sempatik fibrillere retrograd sinyal akisi
olusturur ve glia hiicrelerinin proliferasyonuna ve aktivasyonuna neden olur. Glia
hiicreleri ve makrofajlar, dorsal kok ganglionu ekstraselliller araligina
proinflamatuvar sitokinleri serbestlestirir. Boylece sempatik terminallerin alfa-2
adrenerjik reseptor aktivasyonuyla prostaglandinlerin sentezi tetiklenir.*'”">"

KBAS’daki agr1 mekanizmasi santral sinir sistemi disfonksiyonu ile net
olarak aciklanamaz. Etkilenen ekstremitedeki adrenerjik hipersensitivite
sebeplerden biri olarak agiklanabilir. o -1 adrenoreseptdrler semptomatik
ekstremitede non-vaskuler epidermal dokuda artmis yogunluktadir. Adrenerjik asirt
duyarlilik,  post-ganglionik  sempatik  terminallerden = noradrenalin  ve
katekolaminlerin yayilmasiyla somatik duysal sinir sisteminin duyarlilagsmasina
neden olan sempatik asir1 aktiviteye yol agar. Adrenerjik asir1 duyarlilik,
inflamatuvar siire¢ sirasinda olusan mediatorlerin ¢ogalmasina, doku inflamasyonu
artisina ve vazokonstrilksiyona neden olur. Alfa-1 adrenerjik aktivite NGF
sekresyonunu artirir. Sempatik sinir sisteminde alfa-2 adrenerjik aktivite artisi,
nosiseptif afferent sinir fibrillerinin uyarilabilirligini artiran prostaglandin E ve I

sentezini stimiile eder."*"*

Periferal sensitizasyon

Primer afferent nosiseptorler (ince capli myelinli A-delta ve myelinsiz C
lifleri), spinal kord dorsal boynuzundaki interndronlarla sinaps yaparlar.
Internoronlar araciligiyla impuls asendan yollarla talamusa ve somatosensoriyel
kortekse ulasir. Ayni1 zamanda bazi afferent lifler interndronlar araciligiyla motor
ndronlarla sinaps yaparak refleks yolla kas kontraksiyonu yapan motor refleksi
gerceklestirir. Bazi1 efferent lifler de internéronlar araciligiyla intermediolateral
hiicrelere gecer ve sempatik noronlarla sinaps yaparak otonomik refleksojenik etki
gosterir. Boylece agrili periferik stimulus, spinal korda asir1 ve tekrarlayici

eksitasyona sebep olur. Spinal kordda bu impulslarin komsu alanlara yayilima,
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efferent otonomik ve motor sinirleri aktive etmekte; artmis kan akimi, vazomotor
degisiklikler ve kemik ile yumusak dokulardaki diger distrofik degisikliklerle

sonuc¢lanmaktadir.'2!%*7

KLINIK OZELLIKLER

KBAS’nun pek c¢ok klinik formlar1 bildirilmis olmakla beraber tam olarak
gelismis olan sendrom, distal ekstremitede agri, sislik, trofik deri degisiklikleri ve
vazomotor instabilite ile karakterizedir. Tipik belirtiler genellikle tek tarafli olup,
nadiren bilateral tutulum da goriilebilir."*** Siklikla periferik tutulum gbriilse de,
KBAS govdenin ya da ekstremitelerin herhangi bir bolgesini etkileyebilir. Bu
inflamasyon tablosunun {lizerine ge¢ donemde atrofi ve kontraktiirler de
eklenir,” %!

KBAS iist ekstremitede, alt ekstremiteye oranla daha fazla goriilir.*
Etkilenen ekstremitedeki yaralanma bolgesi, semptomlarin olusacag: lokalizasyonu
belirlemez. Bulgu ve semptomlar belirli bir dermatomu izlemez, genellikle
yaygindir.*' Duysal, motor ve otonomik semptomlar iigliisii vakalarin % 90’inda

bulunur fakat hepsinin birlikte bulunmas: sart degildir.'**™

Somato-sensoriyel semptomlar

KBAS seyri boyunca agr1 noropatik karakterdedir. Agri; yanma, zonklama,
sikistirma ve sizlama tarzinda olabilir. En belirgin 6zellik olan agri, genellikle
sendroma neden olan yaralanma veya hastaligin siddeti ile orantisiz olarak
beklenenden cok fazladir. Olgularin biiylik cogunlugunda hasardan haftalar sonra
baslamaktadir.'' Spontan veya yanici agri, hiperaljezi, allodini ve hiperpati oldukca
siktir fakat genellenemez. Allodini, normalde agriy1 provake etmeyen mekanik

143% Hastalar giysilerinin

veya termal uyarana bagli olarak olusan duyarhiliktir.
temasindan ve hekimin dokunmasindan bile ¢ekinebilirler. Hiperpati, uyaranin
uzaklagtirllmasindan sonra da devam eden, normal dokunma veya tekrarlayan
dokunmaya kars1 artmis duyarliliktir. Hiperaljezi ise normalde agrili olan bir
uyarana karst olusan asir1 duyarhiliktir. Genellikle inflamasyonlu dokularin ve

KBAS’nun erken donemlerinde etkilenen alanin tipik bir yanitidir. Disestezi,

spontan veya uyarilma ile olgunun hos olmayan anormal bir duyu algilamasidir.
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Agriyr artiran faktorler; 1s1 degisiklikleri, ekstremitenin aktif ve pasif hareketleri,
25,27,41,43,44,53

hava akimi, giyinme ve emosyonel strestir.

Agn siireklidir, siddetlidir ve zamanla yayilabilir. Genellikle elin veya ayagin
tamamini tutar. Etkilenen ekstremitenin pasif ve aktif hareketlerini dnleyici siddette
olabilir. Sendromun yayilimi segmenter de olabilir.*' El ve ayagmn bir ya da iki
parmagi gibi belli bir bolge daha fazla etkilenebilir. Etkilenen kisim daima
hassastir. Agr1 ve hassasiyet yaygin olmasina ragmen periartikuler dokularda daha

T
belirgindir."*>**

Otonom sinir sistemiyle ilgili semptomlar

KBAS’nun erken evresindeki inflamatuvar siire¢ sonucunda olusan
degisiklikler vazomotor instabiliteye baglanmaktadir. Bunlar; cilt rengindeki
degisklikler (pembe, kirmizi renk), sislik, ciltte 1s1 degisikligi ve sudomotor
fonksiyondaki degisiklikleri igerir. Bu semptomlar agrili uyaranla, cevresel
etkenlerle ve egzersizle iligkili olabilir ve oldukca degiskendir.lo’n’83

Odem, genellikle ilk olusan ve en uzun siiren klinik bulgudur. Gode birakan
ve birakmayan bu 6dem, periartikuler alanlarda daha belirgin olmak tizere, agrili ve
duyarl bolgede lokalizedir. Baglangigta yumusak olan 6dem zamanla sert, parlak,
kabarik hal alarak deri ¢izgilerinin kaybolmasia ve hareket kaybma neden olur.'**’

Cildin, ciltalti dokularin, kemiklerin ve eklemlerin trofik degisiklikleri
KBAS’nun son déneminde ortaya ¢ikabilen bulgulardir. Sendromun baslangicinda
killanmada artis ve tirnaklarda uzama goriilebilir. Daha sonra o bolgedeki tiiy ve
saclar incelir, kurur ve hatta dokiiliir. Parmak ucu yag yastik¢iginin atrofisi
nedeniyle parmaklar sivrilesmistir. Tirnaklar kolayca kirilabilir ve agri nedeniyle
olgular tirnaklarin1 kesemezler. Kaslarda atrofi, periartikuler bolgede fibrozis ve
kemiklerde osteopeni goriilebilir.”> Kemikte osteoporoz ve eklemlerde ankiloz
gelisir. Metakarpal, metatarsal ve falanks kemikleri ile eklemleri ilk olarak
etkilenir. Genellikle distalden baslar ve proksimale dogru ilerler,'*'>*"#1:4
Ekstremitenin sicaklig1 baslangicta etkilenmemis tarafa gore daha ytiksektir.

Daha sonra sogukluk ve siyanoz gelisir. Sudomotor degisiklikler de genellikle
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KBAS’na eslik eder ve hiperhidroz goriilebilir. Baz1 durumlarda ciltte kuruluk

saptanabilirken, hastaligin son dénemlerinde daha siktir,'*274*

Motor semptomlar

Etkilenen ekstremitedeki tiim kaslarin tutulmasiyla kas giicii azalir. Tremor,
giicsiizliik, abartili tendon refleksleri ve myoklonik sigramalar olgularin bir¢ogunda
goriilebilir."’ Baslangigtaki 6dem ve agriya bagh olusan hareket kisithhg, ileriki

dénemlerde kontraktiirlere yol agar.*

KBAS’da goriilen bu ¢ok genis yelpazedeki semptomlar1 standartize etmek

amaciyla IASP tarafindan tam kriterleri yaymnlanmugtir.**>"*

IASP tani kriterleri tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo-3 : KBAS icin IASP tani kriterleri **

1- Iimmobilizasyonun veya baska bir baslatict olayin varlig
2- Bagslatici olaydan bagimsiz, siirekli agri, allodini veya hiperaljezi

3- Agnili bolgede anormal sudomotor aktivite, cilt kan akimi degisiklikleri veya

6dem

4- Agn ve disfonksiyonu agiklayacak baska patolojinin olmamasi

Fakat bu kriterlerin yanlis tant konulmasina sebep olabilecegi
diisiiniilmesinden sonra bu kriterler tekrar gézden gecirilip, yeniden yaymlanmistir.

KBAS’u i¢in modifiye IASP kriterleri tablo-4’de belirtilmistir.***
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Tablo-4: Modifiye IASP kriterleri '

1- Bagslatici olaydan bagimsiz siirekli agri

2- Asagidakilerden en az 1 semptom rapor edilmesi
Duysal: Hipersetezi varligi
Vazomotor: Ciltte 1s1 ve renk degisikligi/ asimetrisi
Sudomotor : Odem, ter degisikligi veya asimetrisi

Motor/Trofik: Motor disfonksiyon ve/veya hareket kisitlilig1 ve/veya trofik
degisiklikler (cilt, sag, tirnak)

KBAS’nu ii¢ alt grupta tanimlayabiliriz. KBAS tip I, baslatici olay: takiben ve
bundan bagimsiz olarak siirekli agr1 veya allodini 6zellikleri igerir. Odem, cilt kan
akimi anormallikleri ve anormal sudomotor aktivite bulunur. Agr1 ve disfonksiyonu

aciklayacak baska bir sebep yoktur.>!"**!

KBAS tip II yani kozalji olarak adlandirilan tablonun sinir yaralanmasini

takiben olustugu kabul edilmektedir.***

Eklem cevresi (ayak bilegi, diz ve el bilegi)
gibi oldukga bolgesel bir sinirlamaya sahiptir. Spontan agr1 veya allodini/hiperaljezi
genellikle tutulan bolgeyle sinirli kalmistir, fakat distal veya proksimale de
yayilabilir. Aralikli ve degisken odem, cilt kan akimi degisiklikleri, anormal

sudomotor aktivite ve motor disfonksiyon baslangigtaki olaydan bagimizdir. !+

KBAS tip III ise klasik bulgularin olmadig1 ve zor tan1 konulabilen olgular i¢in

2,14
tanimlanmistir.”

Bonica®, KBAS klinik seyrini akut, distrofik ve atrofik evre olarak 3 grupta ele
almistir. Cogu hasta bu ii¢ ayr1 evreden gegiyor olmasina karsin, evrelerin i¢ ige

gecmesi veya bir fazin tamamen atlanmis olmasi izlenebilir.
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Evre I : Akut donem olup travmadan birkag hafta sonra herhangi bir zamanda
baslayabilir. Etkilenen taraftaki ekstremitede yanici veya sizlayici agri, allodini,
hiperaljezi, hiperestezi, hiperpati, lokalize 6dem, kas spazmi ve ciltte gerginlik
vardir. Tim bu faktorlerin etkisiyle ekstremite hareketi kisitlanir. Agr1 cesitli
uyaranlarla ve fiziksel aktiviteyle alevlenir, genellikle ekstremite distaline
lokalizedir. Bu evrede distrofik deri degisiklikleri ile sudomotor ve vazomotor
degisiklikler de izlenebilir. Gode birakan veya birakmayan 6dem goriilebilir. Deri
gergin, diiz, sicak, pembe, kirmizi ya da normal olabilir. Bu donemin sonuna dogru
cilt siyanotik, soguk ve nemli bir 6zellik kazanir. Etkilenen bolgede kil ve tirnak
biiyiimesinde artma olabilir. Bu fazin erken ve orta donemlerinde radyolojik bulgu
saptanamaz. Agrinin baglamasindan yaklasik 4-8 hafta sonra benekli veya diffiiz
demineralizasyon seklinde radyografik degisiklikler izlenebilir. Ancak kemik
sintigrafisinde kiiclik eklemlerde aktivite aris1 goriiliir. Semptomlar1 hafif ve orta
siddete olan olgularin bir kisminda bu donem 6-8 hafta siirer. Bu siddette sikayeti
olan olgular bu evrede tedaviye daha iyi yanmit verir. Akut donem, siddetli
semptomlar1 olan hastalarin cogunda 6 aya kadar devam edebilir.>*'**

Evre II : Distrofik doénemdir. Bu donem tedavi edilmeyen olgularda
semptomlarin baslamasindan 3-6 ay sonra ortaya c¢ikar. Bu evrede agri ve
fonksiyonel yetersizlik devam etmekle birlikte, akut evredeki semptomlarin bazilari
kismen rezoliisyona ugrayarak distrofik degisiklikler ortaya ¢ikar. Cilt soguk, soluk,
gri ve siklikla siyanotiktir. Baglangictaki yumusak 6dem zamanla sert, kahverengi
O0deme doniisiir ve hareket kisitliligina neden olan faktorlerden biridir. Sa¢ ve tirnak
yapilarinin biiylimesi durmus, tirnakta kirilmalar baslamistir. Subkutan dokulardaki
atrofi, kaslarda zayiflama, eklem kapsiiliinde sertlesme ile hareketler kisitlanmistir.
Bu donemin baglangicinda radyolojik olarak kemiklerin noktasal, lekeli goriiniimii
giderek yayginlasarak osteopeni bulgulari belirginlesir. '’

Evre III: Atrofik donemdir. Geri doniisiimsiiz atrofik doku degisiklikleri,
kontraktiirler ve siddetli demineralizasyona ait radyografik bulgularla karakterizedir.
Yanici agri, allodini ve hiperpati siddetini kaybetmeye baslamistir. Cilt diiz, parlak,
soluk ve siyanotik olup, cilt 1s1s1 diigmiistiir. Sislik, kahverengi 6demden eklemlerde
periartikuler kalinlasmaya doner. Ileri derecede deri, deri alt1, kas ve kemik doku

atrofileri gelisip, kontraktiirler olusur. Pence el goriintimii gelisebilir. Palmar veya
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plantar fasyada ve tendon kihiflarinda kalinlagmalar olabilir.' Geri déniisiimsiiz
fleksiyon kontraktiirleri goriilebilir. Omuzda kapsiiler retraksiyona bagli donuk omuz
gelisebilir. Genelde emosyonel degiskenlik veya hiperaktivite, anksiete ve
depresyona egilimle karakterize bir tablo mevcuttur. Radyolojik olarak ciddi
demineralizasyonun bulundugu bu dénem en az 2 yil olmak iizere ¢ogu hastada
yillarca stirebilir. Tedavide bu hastalara daha agresif ve ileri yoOntemler
gereklidir. >+

KBAS’da erken yapilacak tani1 ve onu takiben tedavi, ge¢ donemlerdeki geri
doniistimsiiz olumsuzluklar1 engellemek agisindan olduk¢a onemlidir. Tan1 primer
olarak klinik kriterlere dayanr.®"**!

Van der Laan ve ark. nin yaptig1 bir ¢aligmada 1006 KBAS vakasinda 74
hastada (%7) bir veya daha fazla siddetli komplikasyon orami bildirmislerdir. Bu
tutulan ekstremitelerin % 91’inde birden fazla komplikasyon vardir. Bunlar
infeksiyon, iilser, kronik 6dem, distoni veya myoklonustur. Siddetli komplikasyonlar
siklikla gen¢ ve bayan hastalarda goriilmektedir. Komplikasyon goriilen veya
goriilmeyen KBAS’I1 hastalar arasinda baglatic1 olay agisindan fark goriilmemistir.
Siddetli komplikasyon goriilen KBAS’l1 hastalar, diger ekstremitelerinde KBAS

gelisimi agisindan daha yiiksek riske sahip‘[irler.85
TANI

KBAS’nun tanis1 primer olarak klinik kriterlere dayanir. Zeminde predispozan
bir faktoriin varliginda KBAS i¢in tanimlanmis olan klinik 6zelliklerin bulunmasi bu
sendromu diisiindiirebilir. Radyografi, kemik sintigrafisi, termografi ve tanisal

sempatik blokaj yontemleri gibi testlerle klinik bulgular desteklenebilir.**~*

Laboratuar Bulgular:

Sendrom i¢in tant koydurucu laboratuar incelemeleri mevcut degildir. Kan
sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi ve diger tetkikler normaldir ya da altta yatan
hastalikla iligkili olabilir. Serum alkalen fosfataz ve osteokalsin diizeyleri hafifce

yiikselebilir.*
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Direkt Radyografi

Homojen veya heterojen, erken déonemde siklikla benekli olmak {izere degisik
derecelerde kemik demineralizasyonu gézlenir. Bu durum subkondral bélgede daha
belirgindir. Sudeck 1902 yilinda standart radyografilerde el ve ayaklarin kiiclik
kemiklerinin distalinde ve uzun kemiklerin periartikuler kisimlarinda homojen veya
heterojen kemik demineralizasyonu gelistigini bildirmistir. Eklem araligi daralmasi
ve subkondral skleroz goriilmez. KBAS’ na 6zgili kabul edilen benekli osteopent,
immobilizasyon sonucunda da ortaya ¢ikabilir. Direkt radyografilerin KBAS’lu
hastalarin  yaklasik yarisinda benekli osteopeni gosterebilecegi ve bunun
semptomlarin baslangicindan 2-8 hafta sonra izlenebilecegi bildirilmistir. Hastalik
ilerledik¢e daha yaygin osteopeni hakim olur ve radyografiler buzlu cam goériiniimii
alir. Kemik demineralizasyonu metafiziyel bolgeyi etkileyebilir. Radyografik
belirtiler klinik semptomlardan daha yavas iyilesir ve kalici sekeler olusabilir.**®
Tiim bu degisiklikler KBAS’u icin spesifik degildir. Benzer degisiklikler tirotoksikoz
ve hiperparatiroidizm gibi hastaliklarda da goriilebilir. Benekli osteoporoz da
KBAS’na spesifik olmamakla beraber, eklem araliginin korunmasi ve intraartikuler
erozyonlarin  goriilmemesi KBAS’nu diger artritlerden ayiwran bulgulardir.
Literatiirdeki bilgiler 1s1g¢inda, direkt radyografik incelemelerde KBAS tanisinda
yiikek oranda yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuglar goriilmektedir. Fakat altta
yatan bir kir1g1 degerlendirmek gibi durumlarda direkt radyografinin kullanim1 uygun

ve kullaniglidir.'>!%

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Yumusak doku anormalliklerini ve kontrast maddenin dokuda artigini
gostererek tanida yardimer olabilir. KBAS erken doneminde tani degeri olabilir.
Kronik KBAS olgularinda yiiksek enerji fosfat metabolizma bozuklugu fosfor-31

niikleer manyetik rezonans spektroskopi ile gésterilebilir.%’87’88

Kantitatif Sudomotor Akson Refleks Testi (Q-SART)

Q-SART, son yillarda tavsiye edilen ve ter yapiminin 6l¢iimiinde kantitatif bir
yontemdir. Sempatik sudomotor sistemin presinaptik ve postsinaptik aktivitesini

degerlendirmede kullanilir. Terleme sempatik kolinerjik kontrol altindadir ve
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KBAS’lu hastalarda sempatik sinir sistemi hiperaktivitesinden dolayr uzamis ve
artmig terleme mevcuttur. Test iki kisimdan olusur. Birincisi, etkilenen ve
etkilenmeyen her iki ekstremitenin 1s1 6l¢glimiiniin detayli haritalandirilmasi yapilir.
Ikinci kisminda ise cilde uygulanan bir kapsiil i¢indeki nem orani artis1 dlciiliir. Cilt
icine asetilkolin iyontoforezinden sonra olusan ter yapimi Olgiiliir. Bununla birlikte

Q-SART’1n KBAS tanisinda gegerliligi kanitlanmamugtir.**5¢

Termografi

Kutan6z dolasim, el ve ayaklarda primer olarak santral sempatik afferent
fibrillerin kontrolii altindadir. Beslenme ve termoregiilasyonu saglar. KBAS tip I,
tutulan ekstremitede kan akimi bozuklugu ve bu nedenle termoregulatuvar
degisikliklerle karakterizedir. Ekstremite 1s1 degisikliklerini 6lgmek i¢in bir¢ok
yontem tavsiye edilmistir ve bunlarin ¢ogunlugu periferik kan akimini
degerlendirmeye yoneliktir.>®

Periferik kan akimi oOl¢iimii KBAS tanisinda kullanilabilir fakat bu
tekniklerden bazilarinin yaygin kullanimi miimkiin degildir. Bununla birlikte

termografi literatiirde oldukga fazla desteklenmektedir.®

Termografide infrared sensitif kamera yardimiyla viicut 1sis1 6l¢iiliir. Hasta
c¢iplak ve termo-noétral bir ortamda olmalidir. Test uygulamasinin 6-8 saat oncesinden
nikotin, kafein ve ilaclar gibi vazoaktif maddeler almamalidir. Ekstremiteler
normalde yiizey 1sisinda 0.5 derece farklilik gosterebilir. Is1 farki en az 1 derece ve
tizerinde ise anlamli kabul edilir ve etkilenen ekstremite 1sis1 saglam ekstremiteye

gore daha diisiiktiir. >
EMG

KBAS’nun altta yatan bir sinir yaralanmasi olmadig1 takdirde EMG sinir ileti

hiz1 6l¢timleri normaldir.
Tanisal Sempatik Blokaj Yontemleri

Bazi otorler KBAS tanisinda sempatik blokaj yOntemlerini tavsiye

etmislerdir.* Gegmise bakildiginda selektif sempatik blokaji takiben agrinin
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azalmasmin gosterilmesi, KBAS tamisinda altin standart olarak kabul edilmistir.”
Bununla birlikte bu prosediir sadece SMP’yi gosterir. SMP’yi gdstermede hastanin
daha sonraki tedavisini planlamak agisindan olduk¢a 6nemli bir basamak olmasina
ragmen, tamamen taniyr dislamada yetersiz bir yontemdir. Degerlendirmedeki
dikkatsizlikten veya sempatik blokajin yetersizlifinden yanlis negatif sonuglar
gozlenebilir, >

Sempatik blokaj i¢in intravendz fentolamin testi oldukga selektif bir tekniktir.
Arner ve Raja birbirinden bagimsiz olarak 1991 yilinda bu testi tanimlamislardir.
Bununla birlikte bu prosediir plasebo cevabin yaniltici etkisinden sakinmak i¢in ¢ok

dikkatli bir yorum gerektirir.**
Kemik Sintigrafisi

KBAS tip I erken tanisinda QTPBS kullanimini destekleyen literatiirde cesitli
yayinlar mevcuttur. Faz I radyoniiklid anjiogram, faz II kan havuzu faz1 ve faz Il ise
radyoniiklid enjeksiyondan 3-4 saat sonra gecikmis goriintii olarak ele alinir. Kemik
sintigrafisinin klasik bulgular1 etkilenen ekstremitede periartikuler aktivite artisidir.
Bu bulgu direkt radyografik incelemeden ¢ok daha sensitiftir.*®

KBAS tanisinda QTPBS’nin sensitivite ve spesifitesiyle ilgili literatiirde
oldukca degisken yaymlar mevcuttur. *>**° Holder alt ekstremite KBAS u i¢in %80
spesifite ve %100 sensitivite oranlar1 bildirmistir. Zyluk®®, prognoz ve kemik
sintigrafisi uptake yogunlugu arasinda istatistiksel olarak anlamli, orantili bir iliski
bulmustur. Yine Zyluk KBAS’daki artmis aktivite tutulumunun periartikuler bolgeye
sinirlt olmadigi, etkilenen bodlgedeki kemigin tiimiinde olugunu yayinlamistir.
Ayrica literatliirde farkli sonucglar bildirilmekle beraber, faz I'in KBAS tanisinda
degerinin olmadigint ve QTPBS sensitivite ve spesifite oranlarini ortalama %80
olarak bildirmistir. Okudan ve ark.®> hemiplejili hastalarda gelisebilecek olan KBAS
tanisinin zor bir klinik problem oldugunu ve serebrovaskiiler hastaliklarda olaydan
sonra KBAS gelisim riskini belirlemek agisindan kemik sintigrafisinin kullanish

olabilecegini belitmislerdir.

KBAS genellikle travmaya sekonder gelistigi icin sintigrafide aktivite artisi,

travmayla da iliskili olabilir. Fakat faz III’deki aktivite artigi baglatici travmadan
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ziyade KBAS lehinedir. Kantifikasyon, tedavi girisimlerine cevabi ve hastaligin

dogal seyrine ait faydali bilgiler saglar.”®

KBAS’da ge¢ goriintiilerde uptake artisinin mekanizmasi belirsizdir. Hayvan
caligmalar1 ve klinik bulgular, periartikuler uptake artist nedeni olarak kan akimi

artig1 diigiincesini desteklemektedir.®’

QTPBS, intravendz bdlgesel blokaj tedavisiyle goézlenen klinik cevabi

dogrulayabilir ve tiim fazlarda anlamh aktivite azalmasi goriiliir.”>*

TEDAVI

KBAS tedavisine yonelik c¢aligmalarin birgogu temel olarak fonksiyonel
restorasyona odaklanmugstir.”’ Psikoterapi, bloklar ve ilag kullanimi; fonksiyonel
algoritimde aksama olan hastalar i¢in saklanir. KBAS’lu hastalar icin fiziksel tedavi
girisimlerinin etkinligi konusunda bilimsel bulgular az olmasina ragmen yine de bazi
endikasyonlarda yardimer olabilecegi diisiiniilmektedir.!” Fiziksel terapistlerin
odaklandig1 noktalar, agri, fonksiyonel kisithlik ve sakatlik (yetersizlik) tir.
Fonksiyonel kisithilik; kisinin  beklenen aktivitesinin, isinin veya fiziksel
faaliyetlerinin kisitlanmasidir. En sik goriilen motor anormallikler, ROM’da azalma,
tremorlar, kas giiclinde azalma ve kotli postiirdiir. Veldman ve ark. hastalarinin
%95°de tutulan ekstremitede giic kaybi, %54 muskuler inkoordinasyon ve %49

tremor oldugunu yaymlamislardir.”

Genel goriise gore, KBAS’nun uzun donemdeki komplikasyonlarindan
korunmak i¢in erken fiziksel tedavi girisimleri kritiktir. Fizik tedavi, aktif hareketleri
rahatlatmada ve kineziofobinin iistesinden gelmede O6nemli bir rol oynar. Agresif
mobilizasyon ve giiclendirme programlarindan kac¢inilmalidir. Ciinkii kineziofobi

olusumuna katkida bulunabilir."’

Semptom ¢oklugu, tani karisikligi, tedavi modalitelerinin fazlaligi ve bu
konuda yapilmis randomize kontrollii ¢alismalarin azlig1 tek ve gecerli bir tedavi
protokoliiniin  olugmasma olanak vermemektedir.”® Bu sendromda tedavi
programindan once sendroma &zgii Ozelliklerin iyi bilinmesi gerekir. Agrinin ve

diger semptomlarin stiresi tedavi programini etkiler. Tedavinin ge¢ kalmastyla kalici
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sakatliklar olusabilecegi gibi, kronik agr1 tablosu biitiin komponentleri ile
yerlesebilir. Tedavinin amagclar;; agrinin giderilmesi, vaskiiler stazin azaltilmast,
kontraktiirlerin 6nlenmesi, fonksiyonun saglanmasi, olusabilecek olan anksiyete ve
depresif ruh halinin azaltilmasi ve bunlarin bir arada yapilmasi gerekir. Hastalara
agrimin devam etmesi sonucu olusacak problemler ve sakatliklar hakkinda bilgi
verilmeli ve uygulanacak programa uyum gostermesi saglanmalidir.””**!

KBAS’nun tedavisi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Rehabilitasyon
uygulamalar1 diginda higbir tedavi yontemi 6zgiil ve degismez olmayip, hastanin
durumuna gére yontemler belirlenmelidir.**!

Fizik tedavide, egzersizler etkilenen ekstremitenin mobilizasyonunu
iyilestirmeye yoneliktir.”> Eger alt ekstremite tutulmussa, tedavi ekstremitenin agirhik
tasima kapasitesini kademeli olarak artirmayi igerir. Hot-pack ve parafin banyosu
gibi 1s1 uygulamalar1 kas spazmin1 azaltmak, daha az agr1 ile egzersizleri yapabilmek
ve hareket a¢ikligini artirmak ic¢in yapilmaktadir. Parafin ve whirl-pool banyolarinin
hem yiizeyel 1sitict hem de dolagimi kolaylastirict 6zelliklerinden yararlanilir. Whirl-
pool banyosu ile 1sitmada soguk viicut ile ondan daha sicak ve hareket halinde olan
stvilar arasinda 1s1 aligverisi olmaktadir. Elevasyon ve periferden merkeze dogru
yapilan masaj Odemin c¢oziilmesinde ve dolasimin diizelmesinde yardimci
olmaktadir. Buz tedavisi ve kontrast banyolar da 6demi azaltmak i¢in kullanilir.
Sicak ve soguk uygulamalar KBAS tedavisinde kullanilsa da olay1
alevlendirebilecegi i¢in asir1 sicak degisimlerden kacinilmasi onerilmektedir.'®!""7

KBAS’da egzersize zaman gecirmeden baglanilmalidir. Hastada agr1 ve
anksiyete olusturma riski daha az oldugu icin baslangigta aktif eklem hareket agiklig
egzersizleri tercih edilir. Bu egzersizler kaslarin pompa etkisiyle vendz doniisii de
artirarak 6demi azaltmaya yardimci olur. Hareket kisitliligi varsa hareket agikligini
artiricr pasif germe egzersizleri sirasinda zorlamalardan kagiilmali; agr, sislik ve
sertligi artirmamaya dikkat edilmelidir. KBAS’lu hastalar etkilenen ekstremitelerini
kullanmaktan siklikla kagindiklart i¢in tedavide basitten baglayarak, giderek agirlig
artan bir fonksiyonel aktivite programina yer verilmesi onem tasir. Bu program
icinde giinliik yasam aktivitelerine ve el sanatlar1 aktivitelerine de 6nem verilmelidir.

Oerlemans ve ark.’ {ist ekstremitesinde KBAS olan 135 hastalik prospektif, kontrollii
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calismalarinda hem fizik tedavi hem de mesleki tedavinin, fonksiyonun geri donmesi
ve agrinin azalmasi agisindan oldukga faydali oldugunu goéstermislerdir. Fonksiyonel
restorasyon ig¢in ¢esitli girisimsel ve girisimsel olmayan tedaviler kullanilir.
Etkilenen ekstremitenin hareket acikliinin ve kullaniminin normale dénmesi

17,2529
amaclanir.” "

TENS

KBAS’da agr tedavisi i¢in transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS)
uygulamalari arastirilmis olup, ilk tedavi se¢imi olarak konvansiyonel, yiiksek hizli
TENS kullanimi tavsiye edilmektedir. Bdylece hastanin stimulus duyusunu
ayarlamas1 ve giliven kazanmasi kolaylagir. Kisa yogun TENS uygulamalarinda
hastalar yogun stimiilasyonu ve olusan kas kontraksiyonlarini tolere edemeyebilirler.
TENS tedavisi ile sempatik tonusun da artabilecegi bildirilmistir. Etkilenen
ekstremitenin rehabilitasyonu esnasinda hastalarin  egzersiz ve fonksiyonel
aktivitelerini daha az agrili yapabilmeleri i¢in ve diger analjezik uygulamalara ek
olarak TENS kullanilabilir. Sempatik bloklara cevap vermeyen kronik KBAS’lu
hastalarda diizenli TENS kullanimu ile agr kontrol edilebilir.***%

Ultrason fizik tedavide derin dokulari isitici etkisi ile kullanilir. Ultrason
sempatik aktiviteyi inhibe etmek amaci ile iist ekstremite tutulumlarinda stellar; alt
ekstremite tutulumlarinda ise lomber sempatik ganglionlar lizerine uygulanir. Stellar
ganglion blokaji, sternokleidomastoid kasi ile klavikula arasinda kalan bolgeden, 4-6
dakika stiresince yapilmalidir. Ultrason KBAS tedavisinde ¢esitli sekillerde
kullanilmaktadir. Terapdtik dozlarda membran permeabilitesini ve periferik kan
akimini artirmasi ile dolagimi diizenlemesi ve 6demin azaltilmasinda etkilidir.
Analjezik ve spazmolitik etkileri de agrinin kontroliinde yardimcidir. Ekstremite
lizerine su ici uygulamalar yapilabilir. Erken evrelerde diisiik doz ve kisa siireli, gec
donemlerde ozellikle kontraktiirlerin gelistigi olgularda daha yiiksek dozlarda ve
uzun siireli uygulamalar onerilir. Derin 1sitic1 bir ajan oldugundan, 6zellikle kas ve
tendonlar tizerinde etki gostererek, hareket kisithiligina neden olan durumlarda

egzersizlerin daha kolay yapilmasina olanak saglar.”®

29



KBAS Tedavisinde Sempatik Bloklar

KBAS tanis1 konulmasinda ve tedavisinde sempatik bloklardan yararlanilabilir.
Taninin dogrulanmasindan sonra semptomlar en aza indirgenene kadar seri olarak
sempatik blokaj uygulamasi yapilabilir. Sempatik blokajlarda olay olduktan sonraki
3-4 hafta i¢cinde uygulanmasi halinde basar1 oran1 artmaktadir. Eger uzun siiredir agri
varsa veya bloklarla sadece gecici bir rahatlama saglaniyorsa, farmakolojik ya da
cerrahi sempatektomi gerekli olabilir. Uzun siiredir agris1 olup tedaviye direng
gosteren bazi hastalarda, trisiklik antidepresan ve fenotiyazin kombinasyonlarindan
yarar gormeleri olasidir. Bu hastalarda tedaviye multidisipliner bir yaklagim ile
yonlenmede yarar bulunmaktadir.**>*%3

Ust ekstremitesinde KBAS gelisen olgularda, stellat ganglion blogu lokal
anesteziklerle ya da guanetidin, reserpin veya bretilyum ile uygulanan Bier blogu
(intravendz rejyonel sempatik blok) ile sempatik blokaj gerceklestirilebilir. Alt
ekstremitelerin sempatik blokajlarinda, lomber sempatik ganglion blokaj1 ya da Bier
bloklart kullanilabilir. Cerrahi ya da norolitik sempatektomi, sempatik bloklara yanit
vermeyen hastalarda uygulanir. Blokaj tedavisine baglamakta gecikildik¢e basari
orani diiser. Tedaviye baglamada alt1 ay1 gegen bir siire gecikilmis ise tedaviye alinan
yanit %50’nin altina diismektedir.”*~*"1-1%°

Posttravmatik KBAS olgularinda, sempatik sinir sisteminin hiperaktivasyonu
sonucu olusan sorunlar sempatik bloklarla ortadan kalkabilir. Sempatik bloklarda
lokal anestezik ajanlarin etkisinin normalden daha uzun etki siiresine sahip olmasinin
nedenleri su sekilde agiklanabilir. Birinci neden, lokal anestezik ajanin nosiseptorleri
bloke ederek, agrili uyaranin sinir uglarinda kodlanma ve transformasyonunu bloke
etmesidir. Ikinci neden, sempatik afferent sinirleri bloke ederek, sempatik sinir
sisteminden gelen impulslarin merkezi sinir sistemine ulagmasinin engellenmesidir.
Iskelet kaslarinda agriya bagl olarak harekete gegen refleks mekanizmalar da agrili
spazmlara yol agmaktadir. Bu durum agrinin kisir dongiisiinii daha da artirmaktadir.
Sempatik blok etkisi bu kisir dongiiyii kirdigi icin, genellikle lokal anestezigin

.. .. . . 1,1
farmakolojik etkisinden daha uzun siirmektedir.”®0%-6%86¢-1.100
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Bloklarin basariya ulasmasi icin, hastanin aydinlatilmis rizasinin alinmast,
moniterizasyonu, blokajda en iyi yaklasimin secilmesi, dogru ilacin uygun voliim ve
konsantrasyonda kullanilmasi gereklidir. En 1yi sekilde uygulanmasia ve olumlu
yonlerinin ¢ok olmasina karsin blokajlarin komplikasyonlar1 da goriilmektedir.
Sempatik bloklarin yapilmas: sirasinda, ilag verilecek yerin dogru olarak
belirlenmesi icin C-kollu skopiden yararlanilarak, kullanilan ignenin ilerlemesi ve
uygulanacak yerin skopi ekraninda goriilerek dogrulanmasi en uygun yontemdir.
KBAS tedavisinde uygulanan sempatik blok uygulamalari, stellat ganglion blokaji,
paravertebral lomber sempatik ganglion blokaji ve intravendz rejyonel sempatik
blokaj olarak ele almabilir,*-*60-86-21.100.101

Stellat ganglion blokajindan (servikotorasik sempatik blok), cerrahi
girisimlerde yararlanilmamasma karsilik, tan1 ve tedavide olduk¢a genis bir
endikasyon alani vardir. Yapilan blokaj sonrasinda, blokajin dogrulayici bulgulari
olan Horner-Bernard sendromu ile diger belirtilerin, sempatik blogun belirtileri
olacagi ve bunlarin bir slire sonra kaybolacagi ile ilgili olarak hastaya bilgi
verilmelidir,”®?'-19%102

Stellat ganglion blogu uygulamasi icin, ilk kez 1934 yilinda Le Riche
tarafindan tanimlanan anterior paratrakeal yaklasimdan bagka bir ¢ok yontem daha
tamimlanmistir.  Uygulamada anestezik madde olarak prilokainin =~ %1 lik
konsantrasyonundan  6-8 ml. kullanilmasi  yeterli olmaktadir. Blokajin
yenilenmesinde uzun etkisinden yararlanmak amac1 ile %0.25 konsantrasyonunda 6-
8 ml bupivakain de kullanilabilir. Stellat ganglion blokaji her seansta tek tarafli
uygulanmali, olugsabilecek komplikasyonlardan korunmak amaci ile bilateral
yaklasimdan kacinilmalidir. Blogun etkinliginin degerlendirilmesinde objektif
bulgular; Horner-Bernard sendromu (pitozis, miyozis ve enoftalmi), konjuktiva, yiiz
cildinde kizariklik, burun tikaniklig1 ve kuruma, ses kisikligi, blokajin yapildig: kol
ve elde 1sinma hissi, ciltte 1s1 artigi, terlemenin kaybolmasi ve dnceden alinamayan
arteriyel nabzin alinmasidir. Problemli taraftaki agri ve diger sorunlarin azalmasi
hastanin subjektif degerlendirmesidir. Bu subjektif bulgular, blokajdan 15-20 dakika

25,38,58,78,90,100,102
sonra ortaya ¢ikar.
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Sempatik blokaj uygulamasi veya sonrasinda bazi komplikasyonlar da
olusabilmektedir. Toksik reaksiyon, karotis veya internal juguler ven travmasina
bagli hematom, noral hasar, pulmoner yaralanma sonucu hemotoraks, pndmotoraks,
silotoraks ve Ozefagus yaralanmasi uygulama esnasinda goriilebilir. Ayrica
intavaskuler enjeksiyona bagl ilag toksisitesi, astmatik ataklar, solunum inhibisyonu,
kardiyak agr1 ve kardiyak arrest goriilebilmektedir.>'#!-~%91100

Paravertebral lomber sempatik ganglion blokaji uygulamasinda; intravaskuler
enjeksiyona bagli toksik reaksiyonlar, subaraknoid enjeksiyon, lomber sinir
paralizileri, disk harabiyeti, genitofemoral sinir nevraljisi, ejekiilasyon bozuklugu,
kronik sirt agrisi ve hipotansiyon gibi komplikasyonlar
olugabilmektedir,?>%6%73-91.100

Bier blok, rejyonel intravendz anestezi uygulamasi yontemi ile gerceklestirilen,
ancak ila¢ olarak sempatik sinir uglarina afinitesi olan guanetidinin sempatik bloker
olarak kullanildig1 uygulamadir. Bu teknigi ilk olarak Hannington ve Kiff 1974
yilinda tanimlamislardir.”® Guanetidin, sempatik sinir uglarinda énce norepinefrin
salgilanmasina neden olarak depolarin bosalmasini saglar. Bu sekilde uzun siireli
sempatik blokaj gerceklesmis olur. Guanetidin, kan akiminin ve cilt 1s1s1n1n artmasini
saglamaktadir. Guanetidin, rezerpin gibi kan-beyin bariyerini asmadigi, dolayisi ile
sinir sisteminde yan etkilere neden olmadigi i¢in secilmektedir. Guanetidinden bagka
rezerpin ve bretilyum da ayni amagla kullamlabilir,*'-¥1-10-103

Bretilyum, postganglionik sempatik noronlarda epinefrin ve norepinefrinin geri
almimin inhibe ederek periferal sempatik sinir sisteminin bloke edilmesini saglar.
Fizyolojik etkisi, guanetidininki gibi 72 saat kadar siirer. Bu yolla sempatik blok
uygulamasi, ganglion bloklarina goére daha az invaziv olup, daha kolay
uygulanabilmektedir.”"' %'

Guanetidin soliisyonu; iist ekstremite icin 20mg guanetidin+500 IU heparin+
25-30 ml serum fizyolojik, alt ekstremite igin ise 40 mg guanetidin + 1000 TU
heparin + 40-50 ml serum fizyolojik seklinde hazirlanir. Rezerpin uygulamasi
guanetidin uygulamasina benzer sekilde gergeklestirilir. Rezerpin dozu iist

ekstremiteler icin 1 mg, alt ekstremiteler icin 1,5 mg uygulanir. Bretilyum 5 mg/kg
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dozu seklinde kullanilir. Rezerpinin intraartikuler uygulamasi da kullanilabilir. Bu
uygulama 1 mg rezerpinin 5 ml normal salin ile seyreltildikten sonra, aksiller, brakial
ya da femoral artere enjeksiyonu ile gergeklestirilir.”''0%!0410>

Bu uygulamalar, feokromasitoma siiphesi olan ya da oldugu bilinen hastalarda,
monoaminooksidaz inhibitdrii alan hastalarda kullanilmamalidir. IV rejyonel
sempatik blokajda; ortostatik hipotansiyon, enjeksiyonda agri, ekstremitede 6dem,
bradikardi, diyare, kusma ve kanama gibi komplikasyonlar griilebilir.”':'%0:!4103

Guanetidin ile yapilan intravendz bloklarin plasebo ve tedavisiz gruba gore
etkisiz bir analjezi sagladigini bildiren bazi1 ¢alismalarda; rezerpinin de herhangi bir
analjezik etkisinin olmadig: ileri siriilmiigtiir.”™! %1419

Sinir bloklar1, fizyoterapi ve fonksiyonel rehabilitasyona yardimci olmak ve
agriy1 azaltmak i¢in tavsiye edilmektedir. Bununla birlikte, retrospektif bir calismada
onceden KBAS hikayesi olan hastalarda proflaktik stellat ganglion blokaji
kullaniminin, etkilenen ekstremitede reoperasyondan sonra % 10-72  hastalifin
rekiirrens oranini azalttig gosterilmistir.”'%

KBAS tedavisiyle ilgili literatiirde bir¢ok yayin mevcuttur. Kozin, KBAS tip I
tan1 ve tedavisiyle ilgili ¢esitli yaklasimlar bildirmistir. Erken tani ve tedavinin

o e . - 102,1
zorunlu oldugu iizerine yogunlasmustir,' %

Farmakolojik Ajanlar

Farmakolojik ajanlarin diger tedavi yontemlerine ek olarak kullanilmasi
onemlidir. Monoterapi ideal olmakla birlikte, pratikte siklikla kombinasyon
seceneklerine bagvurulmaktadir.”® Temel olarak iki grup ilag vardir. Birincisi agri
tedavisinde kullanilan ilaglar, ikincisi ise diger semptomlar ic¢in kullanilan ilaglar
olarak ele almabilir. Ila¢ se¢imi temel olarak hastanin durumuna gére secilmelidir.
Ornegin, KBAS’lu hasta, uykusuzluk sikayeti olan depresif veya anksiyoz bir hasta
ise klinisyenin secimi; analjezik, sedatif ve anksiyolitik Ozellikleri olan trisiklik

antidepresanlar olmalidir.””'%>1%
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Analjezikler, kas gevseticiler, antidepresanlar, hipnotikler, non-steroid
antiinflamatuvar ajanlar, steroidler, alfa blokerler (fentolamin, yohimbiin), kalsiyum
kanal blokerleri (nifedipin), oral lokal anestezikler (mexilitene) ve antikonviilzanlar
(nérontin) bu hastaligin tedavisinde kullanilabilir.*® KBAS tedavisinde primer olarak
kullanilan ilaglar antiinflamatuvar ilaglar, antikonviilzanlar ve antidepresanlard1r.29
Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar hastaligin inflamatuvar semptomlar1 igin
kullanilabilir. Ozellikle KBAS erken doneminde kortikosteroidlerin kisa siireli
kullanim1 da olduk¢a faydali olabilir. Erken KBAS hastalariyla yapilmis birkac
¢alismada kortikosteroidlerin etkili analjezi sagladigi kanitlanmistir.'”” Bu klinik

¢alismalarda 4 ile 12 hafta aras1 giinde 30 mg prednizolon kullanilmugtir,”'%>1%

Kalsitonin, subkutan veya intranazal sprey seklinde 3-4 hafta erken KBAS
25,37,80,106

olgularinda kullanilabilir.

Colles kirig1 sonrasi cerrahi uygulanan hastalarda yapilan randomize kontrolli
bir calismada proflaktik askorbik asid kullannminin agrida anlamli bir azalma
sagladig ileri siirtilmiigtiir.'*>""7

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada alendronatin ve pamidronat intravendz
inflizyonunun KBAS’lu hastalarda agr1 ve sisligi azalttigt ve ROM’u artirdig
gosterilmisgtir,'*>10%108

Trisiklik antidepresanlar KBAS’ un geleneksel tedavisinde yerini almistir. Bu
ilaclarin analjezik etkisinin, noradrenerjik inhibitor yollarin ve parsiyel sodyum kanal
blokajin1 artirmasini igeren birka¢ degisik yolla olusturdugu diisliniilmektedir.
Trisiklik antidepresanlar hem serotonin hem de noradrenalin gerialim inhibisyonuna
neden olur. Eger hasta orta siddetli agrisi olan, deprese ve uykuya meyilli psikomotor
retarde bir hasta ise , bu olguda desipramine gibi noradrenerjik selektifligi daha fazla
olan bir trisiklik antidepresan secilmesi daha uygun olacaktir >*%10>-106:109

Opiodler, spesifik durumlarda kullanilmalidir. Fizyoterapi, antidepresanlar ve
antikonviilzanlar gibi tedavilerle kontrol altina alinamayan agrili durumlarda
kullanilabilir. Ek olarak diger yontemlere cevap vermeyen agri durumlarinda,
implante pompadan intratekal narkotik verilmesi gerekli olabilir. Bu son segenek

olarak diistintilmelidir. Fakat KBAS tip I deki agrinin, oral narkotiklerden az
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etkilenmesinden  farkli  olarak, intratekal narkotik uygulamasi oldukca

etkilidir 1-105-106.109-111
Invaziv Yontemler

Non-cerrahi sempatektomi: Sempatik gangliona radyofrekans uygulamasi veya
kimyasal sempatektomi, sempatik tonusu belirgin derecede azaltir. Sempatik
kaynakli agriyr rahatlatir ve wide dynamic range ndronlarin normal fonksiyona
donmesini ve istirahatini saglar. 3-4 ay i¢inde tekrarlamak gerekir. Bununla birlikte
bu yontemde cerrahinin istenmeyen etkilerinden kagmilmig olur.*">"%!

Cerrahi sempatektomi sonrast hastalarin % 30-50’sinde oldukc¢a direngli
sempatik bagimsiz agr1 gelisir. Orta hatta caprazlasan kontrlateral sempatik
innervasyondan dolay1 veya sempatik ganglionun yeniden biiyiimesinden dolay1 bu
islemden tam sonu¢ alinamayabilir. Bolgede sirkiile olan katesolaminlere

hipersensitivite, agrinin yeniden olusmasina neden olabilir.”**'**

Spinal kord stimilatdrleri, sempatik kokenli agrida son derece etkilidir. Internal
11

stimiilator subkutan olarak yerlestirilir.

Kateter yardimiyla epidural ila¢ kullanimi, eger hasta sempatik sinir blokajina
kismi cevap veriyorsa, uzamis somatik veya sempatik blokaj saglamak i¢in
kullanilabilir. Epidural klonidin ve ketaminin KBAS’lu hastalarda faydali oldugu

bildirilmistir.""’

Intratekal narkotikler, kontrol edilemeyen agr1 durumlarinda gerekli olablilir.
Sempatik kokenli agrida narkotiklerin periferal olarak kullanimi uygun degildir.
Intratekal verilmesinin oldukga faydali etkileri goriilmiistiir. Hastalardaki mental

etkileri daha azdir.'%%'"!
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Hekimin Rolii

Hekimin en 6nemli rolii siipheci olmak ve miimkiin oldugunca KBAS tip I’i
erken teshis etmektir. Altta yatan kronik agrili durumu ortadan kaldirmak gereklidir.
Insizyon bolgesinde néroma, eklem veya ekstremitede persistan mekanik lezyon ,
fark edilmemis kondral lezyon veya enfeksiyon acisindan tam bir aragtirma
yapilmalidir. Sempatik kokenli agr1 varliginda eger cerrahi gerekliyse, bu epidural
veya diger anestezik bloklar altinda yapilmalidir ve bu anestezikler postop periyodda
devam edilmelidir. KBAS tip I’den bir kez siiphelenilip tanimlandiktan sonra agri
tedavisi 6zellikle 6nemlidir. Erken agresif tedavi, kronik tedavi edilmemis KBAS tip
I’de olusacak geri doniisiimsiiz ndrolojik ve fonksiyonel sekelleri 6nlemede temel
teskil eder. Tedavinin siiresi, hastaligin siiresi ve boyutuyla degiskenlik gosterir.
Fakat erken tedaviye baslandiginda sonuglarin ¢ok daha iyi oldugu agik bir sekilde

gosterilmistir.*®
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Pamukkale Universitesi Tibbi Etik Kurulunun 10.04.2006,
200/1351 sayili izniyle Pamukkale Universitesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji

A.D. ile Niikleer Tip A.D. da gergeklestirildi.

Ortopedi ve Travmatoloji Poliklinigi ve acil servise 01.05.2005 ile 15.07.2006
tarihleri arasinda bagvuran alt ekstremite kas iskelet sistemi patolojisi nedeniyle takip
edilen, KBAS oOntanili 42 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismaya alinan olgular,
calismanin kapsamu ile ilgili olarak bilgilendirilerek sozlii ve yazili onaylar1 alindi.
Toplam 4 hastada c¢ekilen SPECT sonucunda ayaklarinda mikrofraktiir saptandi. Bu
durumun ii¢ fazli kemik sintigrafisinde ozellikle faz 3 evresinde aktivite tutulum
artis1 gostererek calisma sonuclarini yanls etkileyebilecegi diisiiniilerek bu hastalar

calisma dis1 birakildi.

Tim olgularin anamnezleri alinip, sistemik muayene ve her iki alt
ekstremitenin detayli fizik muayenesi yapildi. Her iki ayaktaki cilt 1sis1, renk
degisikligi ve Odem varligi degerlendirildi. Hareket acikligi gonyometre ile
Olciilerek, kistlilik olup olmadigi not edildi. Hemogram ve rutin biyokimya degerleri

calisildi. Agn sikayeti Viziiel Analog Skala (VAS) ile degerlendirildi.

Ayrica 10 saglikli birey kontrol grubu olarak rastgele secildi. Bu gruba alinan
olgularin daha Once ayaklarinda herhangi bir travma veya kirik olup olmadig

sorgulandi. Gegirilmis travma 6yKkiisii olan olgular kontrol grubuna dahil edilmedi.

Hastalarin ve kontrol grubunun tiimiiniin her iki ayak iki yonli direkt grafileri
cekildi. Bu grafilerde herhangi bir kirik olup olmadigi ve ostoporoz varligi tek bir

klinisyen tarafindan mukayeseli olarak degerlendirildi.

42 hasta grup ve 10 kontrol grubu olmak iizere toplam 52 hastanin her iki alt
ekstremitesine, Pamukkale Universitesi Hastanesi Niikleer Tip A.D.’da ii¢ fazh
kemik sintigrafisi ¢ekildi. Sintigrafik goriintiileri, tek bir niikleer tip uzmani

tarafindan gorsel olarak degerlendirildi. Takiben faz 1 icin ilgili 3 bolge, faz 2 i¢in
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ilgili 3 bolge ve faz 3 icin ise ilgili 16 bolge secilerek kantitatif olarak
degerlendirildi. Ayrica hasta gruba ve kontrol grubuna SPECT(Single Photon
Emission Computed Tomography) uygulandi.

Sintigrafik Yontem

Her olguya ti¢ fazli kemik sintigrafisi ve SPECT goriintiileme yapildi. Diisiik
enerjili paralel delikli kolimator takili detektor her iki ayagin plantar yiiziinii gérecek
sekilde pozisyonlandi. 20 mCi (740 MBq) Teknesyum 99m-MDP sag veya sol
brakial venden uygulandi. Enjeksiyonla es zamanli olarak dinamik kan akimi
calismast yapildi. Dinamik goriintiiler Tc-99m icin 140 keV enerji piki ve % 20
enerji penceresinde 64x64 matriks, 1 zoom, 2 dakika siiresince 1 saniye/frame
parametreleri kullanilarak elde edildi. Ardindan ayn1 pozisyonda 256x256 matriks, 1
zoom ile bir dakikalik statik kan havuzu goriintiisii alindi. Enjeksiyondan 3 saat sonra
kan akimi calismasi ile ayni enerji penceresinde 256x256 matriks, bir zoom ile

350.000 sayimlik her iki ayak plantar goriintiisii ve lateral goriintiisii elde edildi.

Mikrofraktiir ayirict tanist i¢in her iki ayak ve distal tibia-fibula goriintiileme
alan1 i¢inde kalacak sekilde 360 derece SPECT c¢alismasi yapildi. Goriintiileme
isleminde GenieAcq programimna sahip CamStar AC/T gamma Kamera (GE,
Milwaukee, Wisc., USA) kullanildi. Islemleme igin GE Entegra sisteminden

yararlanildi.

Kan akimi ve kan havuzu goriintiileri gorsel olarak degerlendirildi. Ardisik
dinamik goriintiilerden toplanmis goriintii olusturuldu. Kan akimi (P1) ve kan havuzu
(P2) imajlarinda her iki ayak ic¢in falankslar , plantar bolge (tarsal ve metatarsal
kemikler ) ve distal tibiay1 i¢ine alacak sekilde ilgi alanlar1 (ROI) ¢izildi (Sekil-1 ve
2). Geg plantar goriintiide sag ve sol ayak i¢in 1. distal ve proksimal falanks, 1-2-3-4-
5. metatarsofalangeal eklemler, metatarsal ve tarsal kemikler, metatarsotarsal
eklemler, kalkaneus ve distal tibia lizerinden ilgi alanlart olusturuldu (Sekil-3).
Lateral goriintiide metatarsal ve tarsal kemikler, kalkaneus ve distal tibia lizerinden
ROI c¢izildi (Sekil-4). Her ROI i¢in piksel basina diisen ortalama sayim degeri

bulundu. Ayrica hasta dist ve hasta yumusak doku zemin aktivite (Beg) ilgi alanlari
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cizildi ve ortalama sayimlari bulundu. Her bir ilgi alani i¢in net sayim  degeri=

lezyon sayim-Bcg sayimi esitliginden hesaplandi.

Transaksiyel kesitlerden transvers, sagittal ve koronal eksende goriintiiler elde
edilerek gorsel olarak degerlendirildi. Fraktiir veya mikrofraktiir saptanan olgular

degerlendirmeye alinmadi.

SAG s0L

roidl rioil

Sekil-1 : Kan akimi (P1) imaj1 i¢in ¢izilen ilgi alanlar1 (ROI)
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SAG S0L
Foid rioil

Sekil-2: Kan havuzu (P2) imaj1 i¢in ¢izilen ilgi alanlar1 (ROI)
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Sekil-3: Geg plantar goriintii (P3) i¢in ilgi alanlar1 (ROI)
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SAG soL

Sekil-4: Geg lateral goriintii (P3) i¢in ilgi alanlar1 (ROI)

[statistiksel Yontem

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi Statical Program for Social
Science (SPSS) 10.0 istatistik programi kullanilarak Windows-XP ortaminda
gergeklestirildi. 38 KBAS’lu hastanin saghikli alt ekstremiteleri ile hastalikli
ekstremitelerinin karsilastirilmasinda  Paired-Samples T-test kullanildi. Kontrol
grubunun her iki ekstremitesi arasindaki kiyaslamas1 Wilcoxon Signed Ranks testi ile
yapildi. KBAS grubunun hastalikli ektremitesi ile kontrol grubunun sol alt
ekstremitesi arasindaki ve yine KBAS grubu saglikli ekstremitesi ile kontrol grubu

sol alt ekstremitesi arasindaki kiyaslama icin ise Mann-Whitney U testi kullanildu.
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BULGULAR

KBAS grubu (grup I) toplam 38 olgunun, 9’u kadin (%24), 29’u erkek (%76)
olup hastalarin yaglar1 18 ile 59 arasinda, ortalama yas 35,31 £ 12,60 idi. Bu
olgularin 25°1 40 yas alt1 (%66) ve 13’1 40 yas iistii (%34) olarak gruplandirildi.

Kontrol grubu (grup 2) 1 kadin ve 9 erkek, yaslar1 25 ile 35 arasinda, ortalama
yas 28,60 + 3,23 idi (Sekil-5).
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Sekil-5: Grup I ve II'nin yas dagilimi

42 KBAS’lu grup ve 10 kontrol grubu olmak iizere toplam 52 hastaya ti¢ fazli
kemik sintigrafisi ¢ekildi. Her iki grubun tiimiine ayrica SPECT uyguland: ve 4’iinde
ayakta mikrofraktiir saptanmasi {lizerine bu hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Kirik
saptanan bir olgunun QTPBS goriintiisii sekil-6’da, SPECT goriintiisii ise sekil-7’de
verilmistir. Kontrol grubuna ait normal bir olgunun QTPBS ve SPECT goriintiileri

sekil-8 ve 9°da sunulmustur.
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Unrkrpane THHFE PHISF Pamkkale Un . Rukles
AT 18 RSP 12217

Sekil-6: Kirik saptanan bir hastanin QTPBS goriintiisii
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Sekil-7: Kirik saptanan bir hastanin SPECT goriintiisii
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Sekil-8: Kontrol grubuna ait bir olgunun normal QTPBS goriintiisii
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Pamikkale Uni. Hukleer Tip

Sllee Thickmess 641 mmn

Right to Left

Slice thicknass 541 mi

Antetiar ts Posteriar Coranal

Slige thickmess 5.41 mim

Vel Repdared

Sekil-9: Kontrol grubuna ait bir olgunun normal SPECT goriintiisii
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KBAS’lu gruptaki immobilizasyon siiresi 3 hafta ile 18 hafta arasinda
degismekteydi ve ortalama olarak 8,60 + 3,71 haftaydi. Immobilizasyon siireleride 6
haftanin iizerinde olanlar 23 hasta (%40) ile 6 hafta ve altinda olanlar 15 hasta (%60)
olarak iki grup halinde incelendi (Sekil-10).
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Sekil-10: immobilizayon siireleri

Caligmaya aliman 38 KBAS grubunun baglatict olaydan sintigrafi ¢ekim
tarihine kadar gecen siire 2 ile 12 ay arasinda degismekteydi ve ortalama 5,53 + 3,14
ay olarak hesaplandi. Bu siire 5 ay ve lizeri olanlar 18 hasta (%47) ve 5 ay alt1 olanlar

20 hasta (%53) olarak iki grupta incelendi (Sekil-11)
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Sekil-11: Hastalik stirelerine gore dagilim

Hastalarin ekstremite tutulumuna bakildiginda 19’unda sag, diger 19’unda da

sol taraf tutulumu mevcuttu.

Etyolojik faktorlere baktigimizda 38 hastanin 16°s1 (%42) yumusak doku
yaralanmasi olan hastalar, 22’si (%58) kirik nedeniyle tedavi uygulanan hastalardi.
Bu hastalarin 11°ine (%29) konservatif tedavi, 29°’una (%71) ise cerrahi tedavi

uygulandi.

KBAS tanist temel olarak klinik esaslara gore yapilir. Bizde ¢alismamizdaki
KBAS oOntanili hastalar1 degerlendirirken literatiirde yaygin olarak kabul goren 5
klasik belirti ve semptomlar1 hastalarimizda degerlendirdik. Bunlar baslatic1 olaydan
bagimsiz olarak alt ekstremitede yaygin yanici tarzda agri, sislik, ciltte renk
degisikligi (kizariklik, solukluk, siyanoz), diger ekstremiteye gore anormal cilt 1s1s1

ve hareket acikliginda kisitliliktir.

Hastalarimizin tiimiinde etkilenen taraftaki alt ekstremitelerinde agri sikayeti

mevcuttu. 5 hastada (%13) sislik sikayeti, 12 hastada (%32) ciltte renk degisikligi ve
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14 hastada (%37) 1s1 degisikligi mevcuttu. Hastalarin higbirinde hareket agikliginda
kisitlilik gézlenmedi. Kontrol grubu hastalarimizin direkt grafilerinde herhangi bir
patolojik bulgu gézlenmedi. KBAS’lu grubun 9’unda (%28) osteoporotik goriintii
gozlenirken, 29°unda (%76) normal X-ray bulgular1 gozlendi (Tablo-5).

Tablo-5: Grup I’deki semptomlarin dagilimi

Spontan Sislik Renk Is1 Hareket Radyolojik
agr1 degisikligi degisikligi kisithihg degisiklik
Hasta 38 5 12 14 0 9
sayis1 (%100) (%13) (%32) (%37) (%28)

KBAS grubunda etkilenen tarafta faz 1 falanks (P1-P) ilgili bolgesi i¢in uptake
oranlar1 3,43 ile 115,31 arasinda (ort 37,87), saglam tarafta 3,17 ile 117 arasinda (ort
35,95); ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Faz 1
metatars ve tarsal (P1-MT) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlari etkilenen tarafta 11,68
ile 197,49 arasinda (ort 69,29), saglam tarafta 14,93 ile 156,72 (ort 61,86) ;
ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Faz 1 tibia (P1-
Tibia) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlari etkilenen tarafta 7,24 ile 231,80 arasinda (ort
106,98), saglam tarafta 11,19 ile 297,35 (ort 95,30); ortalama degerler arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Faz 2 falanks (P2-P) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar: etkilenen tarafta 0,32 ile
4,50 (ort 2,03), saglam tarafta 0,27 ile 5,43 (ort 1,99); ortalama degerler arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Faz 2 metatars ve tarsal (P2-MT) ilgili
bolgesi i¢in uptake oranlar etkilenen tarafta 0,87 ile 9,02 (ort 3,93), saglam tarafta
1,19 ile 7,04 (ort 3,58), ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Faz 2 tibia (P2-Tibia) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlari etkilenen tarafta 1,36
ile 12,34 (ort 5,92), saglam tarafta 3 ile 89,19 (ort 8,07); ortalama degerler arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Faz 3 birinci distal falanks (P3-DP1) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar
etkilenen tarafta 2,43 ile 25,99 (ort 10,65), saglam tarafta 3,17 ile 117 (ort 35,95);
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ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi
(p=0.008). Faz 3 birinci proksimal falanks (P3-PP1) ilgili bdlgesi i¢in uptake oranlari
etkilenen tarafta 2,47 ile 28,13 (ort 10,13), saglam tarafta 2,48 ile 21,98 (ort 8,68);
ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Faz 3 birinci
metatarsofalangeal eklem (P3-1MPJ) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar1 etkilenen
tarafta 4,81 ile 49,71 (ort 18,43), saglam tarafta 4,71 ile 47,94 (ort 14,75); ortalama
degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.025). Faz 3 ikinci
metatarsofalangeal eklem (P3-2MPJ) ilgili bolgesi icin uptake oranlari etkilenen
tarafta 3,59 ile 41,70 (ort 12,13), saglam tarafta 3,59 ile 27,76 (ort 9,12); ortalama
degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Faz 3 {igiincii
metatarsofalangeal eklem (P3-3MPJ) ilgili bolgesi icin uptake oranlar1 etkilenen
tarafta 3,28 ile 58,90 (ort 16,83), saglam tarafta 4,13 ile 41,91 (ort 12,05); ortalama
degerler arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi (p=0.01). Faz 3
dordiincii metatarsofalangeal eklem (P3-4MPJ) ilgili bolgesi igin uptake oranlar
etkilenen tarafta 2,13 ile 49,36 (ort 14,86), saglam tarafta 3,67 ile 38,22 (ort 10,46);
ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi
(p=0.007). Faz 3 besinci metatarsofalangeal eklem (P3-5MPJ) ilgili bolgesi icin
uptake oranlar etkilenen tarafta 0,94 ile 43,49 (ort 13,38), saglam tarafta 2,66 ile
37,55 (ort 9,32); ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.011). Faz 3 metatars (P3-M) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar etkilenen tarafta
3,00 ile 29,67 (ort 11,76), saglam tarafta 3,44 ile 22,57 (ort 9,73); ortalama degerler
arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi (p=0.008). Faz 3
metatarsotarsal eklem (P3-MTJ) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlari etkilenen tarafta
4,01 ile 80,18 (ort 24,33), saglam tarafta 5,86 ile 51,66 (ort 17,41); ortalama degerler
arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi (p=0.007). Faz 3 tarsal
kemikler (P3-TRS) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar etkilenen tarafta 4,35 ile 68,49
(ort 26,58), saglam tarafta 6,51 ile 52,59 (ort 19,99); ortalama degerler arasindaki
fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi (p=0.006). Faz 3 kalkaneus (P3-
CAL) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar1 etkilenen tarafta 4,49 ile 130,23 (ort 38,06),
saglam tarafta 9,77 ile 90,39 (ort 29,01); ortalama degerler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.023). Faz 3 distal tibia (P3-Tibia) ilgili bolgesi
icin uptake oranlar1 etkilenen tarafta 4,05 ile 84,17 (ort 22,95), saglam tarafta 4,54 ile
43,26 (ort 16,14); ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde
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anlamli idi (p=0.003). Faz 3 lateral metatars (P3-LMT) ilgili bdlgesi i¢in uptake
oranlar etkilenen tarafta 5,09 ile 85,29 (ort 21,37), saglam tarafta 5,47 ile 42,20 (ort
15,65); ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli idi
(p=0.006). Faz 3 lateral tarsal (P3-LTRS) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar1 etkilenen
tarafta 4,78 ile 100,21 (ort 36,80), saglam tarafta 6,66 ile 100,78 (ort 27,07);
ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.013). Faz 3
lateral kalkaneus (P3-LCAL) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar: etkilenen tarafta 3,41
ile 134,82 (ort 31,22), saglam tarafta 5,94 ile 84,25 (ort 21,78); ortalama degerler
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.038). Faz 3 lateral distal tibia
(P3-LTibia) ilgili bolgesi i¢in uptake oranlar1 etkilenen tarafta 3,03 ile 86,48 (ort
28,52), saglam tarafta 1,29 ile 70,56 (19,24); ortalama degerler arasindaki fark
istatistiksel olarak cok ileri diizeyde anlamli idi (p=0.006).

KBAS grubunun saglam ekstremiteleri ve hastalikli ekstremiteleri, saglikli
kontrol grubunun sol ekstremiteleri ile karsilastirildi (tablo-6). KBAS grubu
hastalikli ekstremite ve kontrol grubunun karsilagtirmasi icin ortalama uptake
oranlar1 degerleri tablo-7’de gosterilmistir. KBAS’I1 ekstremite ile kontrol grubunun
sol ekstremitelerinin karsilastirilmas: sonucunda, P1-MT, P2-MT, P3-1MPJ, P3-
4MPJ, P3-MT]J, P3TRS, P3-Tibia ve P3-LMT iligili bolgelerinde her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. KBAS grubu saglam
ekstremitesi ve kontrol grubu sol ekstremitesi ortalama uptake oranlari tablo-8’de

verilmistir. Bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamlilik gdzlenmemistir.

Sol ekstremitesinde KBAS tanis1 konan bir olgunun QTPBS goriintiisii sekil-

12’de verilmistir.

Grup 1°de iki hastada sintigrafik olarak bilateral KBAS bulgular1 gozlenmistir.
Sekil-13de bilateral KBAS teshisi konan bir hastanin QTPBS goriintiisli verilmistir.
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Tablo-6: KBAS grubunun her iki ekstremite ilgili bolgelerinin ortalama uptake oranlarmin

karsilastirilmast

Secilen Tutulan Standart Saglam Standart

bolge " ekstremite sapma ekstremite sapma

P1-P 38 37,87 27,26 35,95 29,28 AD
P1-MT 38 69,29 36,46 61,86 33,53 AD
P1-Tibia 38 106,98 49,62 95,30 53,93 AD
P2-P 38 2,03 1,17 1,99 1,33 AD
P2-MT 38 3,93 1,61 3,58 1,47 AD
P2-Tibia 38 5,92 2,14 8,07 13,68 AD
P3-DP1 38 10,65 6,28 35,95 4,72 0.008
P3-PP1 38 10,13 6,49 8,68 4,43 AD
P3-1MPJ 38 18,43 12,77 14,75 9,36 0.025
P3-2MPJ 38 12,13 10,02 9,12 6,57 AD
P3-3MPJ 38 16,83 13,43 12,05 8,26 0.01
P3-4MPJ 38 14,86 11,12 10,46 7,22 0.007
P3-5MPJ 38 13,38 10,12 9,32 7,08 0.011
P3-M 38 11,76 7,48 9,73 5,73 0.008
P3-MTJ 38 24,33 18,30 17,41 12,22 0.007
P3-TRS 38 26,58 17,57 19,99 13,14 0.006
P3-CAL 38 38,06 27,54 29,01 18,76 0.023
P3-Tibia 38 22,95 16,55 16,14 9,30 0.003
P3-LMT 38 21,37 17,30 15,65 9,56 0.006
P3-LTRS 38 36,80 24,93 27,07 20,01 0.013
P3-LCAL 38 31,22 26,51 21,78 15,41 0.038
P3LTibia 38 28,52 18,45 19,24 13,43 0.0001
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Tablo-7: KBAS’lu grubun tutulan ekstremitesi ile saglikli kontrol grubu sol

ekstremitelerinin iligili bolgelerinin ortalama uptake oranlarinin karsilastirilmasi

Secilen Hasta Standart Kontrol sol Standart

bolge " ekstremite sapma " ekstremite sapma

P1-P 38 37,87 27,26 10 27,62 23,89 AD
P1-MT 38 69,29 36,46 10 44,17 21,89 0,03
P1-Tibia 38 106,98 49,62 10 97,25 37,04 AD
P2-P 38 2,03 1,17 10 3,56 5,84 AD
P2-MT 38 3,93 1,61 10 2,82 1,06 0,03
P2-Tibia 38 5,92 2,14 10 6,19 1,95 AD
P3-DP1 38 10,65 6,28 10 7,58 4,15 AD
P3-PP1 38 10,13 6,49 10 6,69 3,47 AD
P3-1MPJ 38 18,43 12,77 10 9,88 5,59 0,04
P3-2MPJ 38 12,13 10,02 10 8,70 4,71 AD
P3-3MPJ 38 16,83 13,43 10 8,76 4,68 AD
P3-4MPJ 38 14,86 11,12 10 7,68 4,61 0,03
P3-5MPJ 38 13,38 10,12 10 6,98 4,07 AD
P3-M 38 11,76 7,48 10 7,26 3,72 AD
P3-MTJ 38 24,33 18,30 10 11,18 5,30 0,01
P3-TRS 38 26,58 17,57 10 13,72 6,42 0,03
P3-CAL 38 38,06 27,54 10 22,40 11,97 AD
P3-Tibia 38 22,95 16,55 10 12,10 5,51 0,02
P3-LMT 38 21,37 17,30 10 11,25 7,25 0,03
P3-LTRS 38 36,80 24,93 10 17,39 8,23 0,01
P3-LCAL 38 31,22 26,51 10 16,89 9,48 AD
P3LTibia 38 28,52 18,45 10 16,17 7,33 AD
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Tablo-8: KBAS grubu saglam ekstremitelerinin  ve saglikli  kontrol grubu sol

ekstremitelerinin iligili bolgelerinin ortalama uptake oranlarinin karsilagtirilmasi

Secilen KBAS grubu Standart Kontrol sol Standart

bolge N saglam ekstremite  sapma " ekstremite sapma

P1-P 38 35,95 29,28 10 27,62 23,89 0,43
P1-MT 38 61,86 33,53 10 44,17 21,89 0,15
P1-Tibia 38 95,30 53,93 10 97,25 37,04 0,66
P2-P 38 1,99 1,33 10 3,56 5,84 0,89
P2-MT 38 3,58 1,47 10 2,82 1,06 0,18
P2-Tibia 38 8,07 13,68 10 6,19 1,95 0,69
P3-DP1 38 3595 4,72 10 7,58 4,15 0,69
P3-PP1 38 8,68 4,43 10 6,69 3,47 0,32
P3-1IMPJ 38 14,75 9,36 10 9,88 5,59 0,15
P3-2MPJ 38 9,12 6,57 10 8,70 4,71 0,79
P3-3MPJ 38 12,05 8,26 10 8,76 4,68 0,47
P3-4MPJ 38 10,46 7,22 10 7,68 4,61 0,29
P3-5SMPJ 38 9,32 7,08 10 6,98 4,07 0,43
P3-M 38 9,73 5,73 10 7,26 3,72 0,36
P3-MTJ 38 17,41 12,22 10 11,18 5,30 0,26
P3-TRS 38 19,99 13,14 10 13,72 6,42 0,43
P3-CAL 38 29,01 18,76 10 22,40 11,97 0,52
P3-Tibia 38 16,14 9,30 10 12,10 5,51 0,57
P3-LMT 38 15,65 9,56 10 11,25 7,25 0,23
P3-LTRS 38 27,07 20,01 10 17,39 8,23 0,29
P3-LCAL 38 21,78 15,41 10 16,89 9,48 0,60
P3LTibia 38 19,24 13,43 10 16,17 7,33 0,83
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Sekil-12: Sol ayaginda KBAS olan bir olgunun sintigrafik goriintiisii
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Sekil-13: Bilateral KBAS tanis1 konan bir olgunun sintigrafik goriintiisii
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TARTISMA

Kompleks bolgesel agri sendromu terimi; literatiirde refleks sempatik distrofi,
Sudeck atrofisi gibi diger bircok isimlerle anilan ve agrili bir semptomlar
kompleksini tanimlayan nispeten yeni bir tanimlamadir.”®'"® Literatiirde hala baska
isimlerle amlsa da genel olarak kabul goren goriis bu isimlendirmedir.*>2>*"-#-30-32
Refleks sempatik distrofi terimi, agrinin sempatik sinir sistemi kaynakli oldugunu ve
sempatik blokajla agrida rahatlama oldugunu 6ne siiren bir terminoloji oldugundan
bu bozuklugu tanimlamada yetersizdir. Cilinkii baz1 hastalarda sempatik blokajla
herhangi bir rahatlama gozlenmemistir. Yakin gecmiste IASP, KBAS
tanimlamasinda fikir birligine varildigin1 yaymnlamigtir.”*>>=’

Zyluk’un® toplam 100 hastay: iceren bir ¢alismasinda 70 KBAS’lu hastanin
47’s1 kadin (%67) ve 23’1 erkek (%33); yas araliklar1 ise 23 ile 78 arasinda (ort.57)
degismekteydi. Kontrol grubunda ise 30 hastanin 25’1 kadin (%83), 5’1 erkek (%17)

ve yas aralig1 17 ile 77 arasinda, ortalama yas 58 idi.

Calismaya aldigimiz 38 KBAS 6n tanili hastanin yaglar1 18 ile 59 arasinda
degismekte idi. Ortalama yas 35 idi. KBAS grubu 9 kadin (%23,68) ve 29 erkek
(%76,32) idi. Kontrol grubu toplam 10 hasta ve 1 kadin (%10) , 9 erkek (%90) ; yas

araliklar1 25 ile 35 arasinda, ortalama 28 idi.

Oztiirk ve ark.” iist ekstremitelerinde KBAS olan 26 hastalik calisma grubunda
intravendz bolgesel blokaj tedavisini ii¢ fazli kemik sintigrafisiyle degerlendirmisler.
Yas ortalamasi 29,7 olan 20 erkek, 6 kadin hastanin tiimiinde 3 aydan daha az siireli
sikayet mevcut ve evre bir KBAS semptomlar1 igcermekteymis. Bizim ¢alismamizda

da hastalarin tamami evre | KBAS semptomlar1 igermekteydi.

Zyluk’un®® yaptig1 calismada toplam 70 hastanin 5171 iist ekstremite kiriklari ,
19°u ise yumusak doku operasyonu sonrast KBAS gelisen olgulardi. Bizim
calismamizda ise 38 hasta grubunun 22’si (%58) alt ekstermite kirig1 olan ve 16’s1
(%42) ise yumusak doku problemi nedeniyle tedavi uygulanan hastalardi. 38
hastanin 27’sine (%71) cerrahi tedavi, 11 (%29) hastaya ise konservatif tedavi

uygulandi. Zyluk’un ayni c¢alismasinda semptomlarin baslamasindan sintigrafik
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incelemeye kadar gegen siire ortalama 4 ay (1-26) arasinda idi. Bizim ¢aligmamizda,
hastalarin semptom baglangi¢ tarihinden sintigrafi ¢ekilimine kadar olan siire ise

ortalama 5 ay (2-12) idi ve bu ¢aligmayla benzerlik gostermekteydi.

Zyluk®® KBAS igin genel kabul géren 5 klasik belirti ve semptomdan en az 4
tanesinin olmas1 gerektigini savunur. Bunlar; spontan veya minimal hareket ile
olusan yaygin agri, sislik, ciltte kizariklik, solukluk, siyanoz gibi renk degisikligi;
diger ekstremiteye gore anormal cilt 1s1s1 ve eklem hareket agikliginda kisithiliktir."”
3:1113.14.21.22.23.3038.39 Bi7im calismamizda da bu belirti ve bulgular tek bir gézlemci
tarafindan degerlendirilmistir ve hastalarin hepsinde agr1 sikayeti oldugu halde tiim

semptomlar kompleksini iceren hasta yoktu.

KBAS tip I olan hastalarin kliniginin bireysel degisgenlik gostermesinden
dolayr karakteristik bulgu ve semptomlarla hasta miiracaat ettigi zaman hekimin
yiiksek derecede sliphe duymasi gerekir. Whilst taniya yardimci olabilecek ¢ok
sayida laboratuar testi oldugunu fakat giivenilir tek bir test olmadigim belirtmistir.*®
KBAS tip I semptomlari, yaralanma veya herhangi bir tetikleyici olaydan haftalar
veya aylar sonra ortaya cikabilir.'"*® Agn, tetikleyici olaydan orantisiz bir sekilde
hastaligin belirgin 06zelligi olarak goziikmektedir. Genellikle yanma tarzinda
tariflenen bu agr1 lokalize veya yaygin olabilir ve ekstremitenin tutulumuna gore
alevlenebilir 2>-2741:43:44.53.86

Gegmiste yapilan calismalara bakildiginda KBAS ii¢ evrede incelenmis ve
semptomlarin siddeti ile hastaligin siiresi arasinda iliski oldugu bildirilmistir."”
3:14.17.25:3241L8.4481 By, 3 evreli simiflandirmanin teoride kullamish goriinmesine ragmen
pratikte kullanisli olmadig1 vurgulanmistir. Evreler arasinda diizenli bir progresyon
nadirdir; bazi hastalarda evre III’ii isaret eden semptomlar hizli sekilde ortaya ¢ikar
ve bazi1 hastalar uzun siiren agrinin yaninda orta derecede bulgularla miiracat
ederler.® Dolayisiyla hastanin hangi evrede oldugunun belirlenmesinden ziyade
hastaligin erken doneminde tani konulmasi 6nemlidir. Hekimlere yardimci olmasi
icin 1994°de TASP su dort tanisal kriteri bildirmistir; 1- tetikleyici bir olayin veya
immobilizasyonun bulunmasi 2- tetikleyici olaydan bagimsiz olarak siirekli agr1 veya
hiperaljezi bulunmasi 3- bazi zamanlarda agrili boélgede anormal sudomotor aktivite

veya cilt kan akimi degisiklikleri ve 6dem bulunmasinin kaniti 4- agri ve
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disfoksiyonu agiklayacak diger muhtemel tanilarin dislanmas.'>'>>333786  Bizim
calismamizdaki KBAS’lu hastalarin hepsinde tetikleyici bir olay ve immobilizasyon
mevcuttu. Tim hastalarimizda tetikleyici olaydan bagimsiz agri bulunmaktaydi.
Odem ve sislik 5 (%13,2) , renk degisikligi 12 (%31,6) ve 1s1 degisiklikleri 14
(%36,8) hastamizda mevcuttu. Hastalarimizin hi¢ birinde bu semptomlari

aciklayacak baska bir patoloji saptanmadi.

Newcombe ve ark.® kriterlerin degerlendirilmesiyle kesin bir belirsizligin
ortaya c¢iktigmi belirtmislerdir. Ornek olarak 3. kriterdeki “ baz1 zamanlardaki kanit
...~ tanimlamas1 ¢ok cesitli sekillerde degerlendirilebilir. Son zamanlarda ampirik
olarak bu kriterin gecerliligini degerlendirmek i¢in girisimlerde bulunulmustur. 18
KBAS’lIu hasta ile diyabet ve agrili ndropatisi olan 30 hastalik bir calismada KBAS
tip I tanisal kriterleri degerlendirilmis. Sonu¢ olarak su an ki tanmi kriterlerinin
hastaligin liizumundan fazla tan1 konmasina neden olacak sekilde genis bir yelpaze
icinde oldugu ve diyabetik ndéropatili hastalarin % 37’sinde KBAS tip I tam

kriterlerinin mevcut oldugu bildirilmis.

Biitlin bunlarin 15181nda, erken taniya yardimci olmak i¢in KBAS tip I’in klinik
ozelliklerinden hangilerinin giivenilebilir oldugu sorusu akla gelebilir. Bu agamada
cevap bazi zamanlarda 6dem ve vazomotor instabilite ile birlikte olan, tetikleyici
sebepten bagimsiz bir sekilde yanma tarzinda agr1 sikayeti bulunan hasta miiracaat
ettigi zaman siiphelenilmesi gerektigidir. Muhtemel ayiric1 tanilar dikkatlice goz
oniinde bulundurulmalidir. Kozin ve ark. KBAS tanis1 olan 64 hastay1 dikkatle
degerlendirmislerdir. 16 hastada (%25) alternatif bir teshis konulmustur: enfeksiy6z
artrit, romatoid artrit, Reiter sendromu, SLE, rotator cuff yirtiklar1 ve histerik

konversiyon reaksiyonu.

Zyluk’un® 30 hasta iizerinde yaptig1 baska bir ¢calismada da tiim hastalarda agr1
sikayeti vardi. Radyolojik degisiklikler 30 hastanin 15’inde belirgin olarak mevcuttu.
Bizim hastalarimizda ise 38 hastanin 9’unda radyografilerinde osteoporotik

degisiklikler gozlendi.

KBAS tanis1 klinik, radyolojik ve sintigrafik degerlendirme temelinde olmasi

gerekir. #1274 (Ozellikle erken veya siipheli olgularda sadece klinik degerlendirme
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ve radyolojik degerlendirme tani koymada oldukca yetersizdir. 1900’de Sudeck,
KBAS’a bagl vaskuler degisikliklerle birlikte kemik destriiksiyonu ve osteoporoz
birlikteligini tanimlamistir.>'****¢ Whilst, KBAS tip I tanisim dogrulamak amaciyla
radyografik caligmalar1 ilk kullanan kisidir. Bu degisikliklerin hastalik i¢in spesifik
bir anlam1 olmadigin1 ve hastaligin siddetine bagli olarak ¢ok degisik sekillerde
goriilebilecegini bildirmistir. En sik radyografik bulgular benekli osteoporoz, el veya
ayakta kisa kemiklerde epifizlerin yama tarzinda demineralizasyonu, subperiostal
rezorpsiyon ve kortekste cizgilenmedir. Bizim hastalarimizin da 2 tanesinde
cizgilenme tarzinda osteoporoz, 7 tanesinde ayak tarsal kemiklerinde ve periartikiiler
bolgede daha yogun olmak {izere osteoporotik bulgular gozlendi fakat bu
degisiklikler literatiirde de sikca belitlidigi tizere KBAS tip I i¢in tanisal degildir. Bu
degisiklikler hiperparatiroidizm veya tirotoksikoz gibi rahatsizliklarda da aym
sekilde goriilebilir,>'*32229-32:86

Yama tarz1 osteoporozun KBAS tip I’e spesifik olmadigi ve eklem araliginin
korunmasinin ve intraartikiiler erozyonlarin bulunmamasimnin KBAS tip I’in ¢esitli
artritlerden ayirimma izin verebilecegi bildirilmistir.*® Bizim hastalarimizin
radyografilerinde artriti diislindiirecek intraartikiiler erozyon gibi patolojiler

gbzlenmedi.

Literatiirde, yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuglarin yiiksek oranda goriilmesi
nedeniyle radyografinin kullaniminin karisikliga neden olabilecegi bildirilmistir.
Eger hekim altta yatan bir kiriktan slipheleniyor ise radyografik degerlendirme
kullanish ve uygundur. Bununla birlikte KBAS tip I tanisi i¢in ilave daha spesifik bir
test kullanilmas1 uygun olacaktir. MRI, KBAS’da kemik ve periartikiiler 6demin
degerlendirilmesinde faydali olabilir fakat KBAS igin kullanim alani kisitlidar, #5114
Alt ekstremitesinde KBAS olan hastalarda MRI incelemesi yapilan iki ¢alismada
kemik iligi 6demi gozlenmemis.' "

Fakat baska ¢aligmalarda evre I KBAS olgularinda MRI’da kemik iligi 6demi
gosterilmistir. Crozier ve ark.®® 20 hastalik alt ekstremite KBAS’lu olgularla
yaptiklar1 c¢alismada, MRI degerlendirilmesi sonucunda elde edilen sinyal
degisiklikleri kemik iligi 6demi olarak degerlendirilmis ve kemik iligi mesafesinde

intraselliiler hidrasyon artisiyla iliskili oldugu gosterilmistir.  Genellikle bu
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goriintiiler ekleme yakin lokalizasyondadir. Odaksal kemik iligi 6demi yiiksek
oranda stres kirig1 lehine degerlendirilmigtir. T2 agirlikli goriintiilerde eklemdeki
sinyal artis1 eklem eflizyonunu gosterir. Kemik iligi 6demi sadece 7 hastada
gosterilebilmis. 6 hastada stres kirigi, 7 hastada eklem eflizyonu, 3 hastada yumusak
doku 6demi ve 7 hastada ise tamamen normal MRI bulgular1 bildirilmis. Litaratiirde
daha once de belirtigimiz gibi MRI’da kemik iligi 6demi siirekli olarak goriilebilen
bir bulgu olarak bildirilmesine ragmen, kemik iligi 6ddeminin hi¢ goriilmedigini
bildiren c¢alismalarda mevcuttur. Crozier ve ark.®® calismasinda evre I KBAS’lu
hastalarin yarisinda kemik iligi 6demi gozlenmisken, evre 11 KBAS’lu olgularda

gozlenmemistir.

Radyografi, benekli subperiostal kemik rezorpsiyonu, kortikal erozyon,
yumusak doku 6demi ve diffiiz osteoporoz ile karakterize iken; li¢ fazli kemik
sintigrafisi, vaskuler degisikliklerin degerlendirilmesinde ve KBAS tanisinda
oldukca kullanish bir ytjntemdir.lz’13 Ug fazli kemik sintigrafisi etkilenen kemiklerde,
eklemlerde ve yumusak dokularda; artmis kan akimi ve kan gdllenmesini gosterir.
Geg evre goriintiilerde etkilenen kemiklerin periferinde karakteristik olarak aktivite
tutulumunda artis gézlenir.m’%’m'119 Son zamanlarda BT ile karsilastirilabilen
gelismis uzaysal rezoliisyonu olan, kiiciik kemiklerin ve eklemlerin goriintiilerinin
olusturulabildigi Tc99m-HDP SPECT °‘in tomografik tarama modu tanmitilmistir ve

kemik hastaliklarinin tanisinda daha kullaniglidir.'*°

Kim ve ark.'” yaptig1 ¢alismada KBAS nun ayaktaki metabolik 6zelliklerini
ve anatomik degisiklikleri es zamanli degerlendirmek i¢in Tc99m-HDP SPECT
uygulamiglar. KBAS ile karakterize subperiostal kemik rezorbsiyonunu igeren
radyografik ve MRI bulgulariyla SPECT bulgularini karsilastirmiglar. Sonuglara
dayanarak subperiostal kemik rezorpsiyonunun mekanizmasinin muhtemel nedenini
tartigmiglar. Ek olarak KBAS’da olusan yaygin osteoporoz SPECT kullanilarak
degerlendirilmis. 5 hastanin 2’si atrofik evre, 3’1 ise klinik olarak erken evre KBAS
olgular1 imis. Atrofik evredeki bir olguda ti¢ fazli kemik sintigrafisinde artmis kan
akimi ve kan gollenmesi gozlenirken, ayak bilegi ve kalkaneusta uptake artisi
bulunmus. SPECT ayak bilegi kemiklerinin periferinde kii¢ciik ve noktasal sicak
bolgeler gostermis. Radyografik olarak normal olan retrokalkaneal ve subtalar

yiizeylerde artmis aktivite tutulumu gozlenmis. Evre I KBAS’lu bir olguda ii¢ fazl
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kemik sintigrafisinde ayak bilegi ve arka ayakta artmis kan akimi ve kan gollenmesi
gosterilmis. SPECT’in ayak bileginin, lateral malleoler ucu igeren tarsal kemiklerin,
kuneonavikuler ve tarsometatarsal bileskenin ve talusun posterior kisminin
periferinde ayrik, noktasal sicak bolgeleri aciga ¢ikardiginmi belirtmislerdir. Troklear
ve subtalar ylizeylerde artmis uptake tutulumu varken, ilging olarak retrokalkaneal
yiizeyde tutulum olmadigi gozlenmis. Radyografide tarsal kemiklerdeki kortikal
incelme ve benekli subperiostal kemik rezorpsiyonuna karsilik gelen noktasal sicak
bolgeler, MRI ile onaylanan talometatarsal, talonavikuler, talotibial, talofibuler
ligamentler ve tibialis anterior ile tibialis posterior tendonlarinin yapisma yerlerinin
lokalizasyonu ile eslesmis oldugunu gostermisler. Diger iki vakada da benzer sekilde
troklear ve subtalar yiizeylerde artmis uptake gozlenirken, retrokalkaneal ylizeyde
tutulum olmadig1 gozlenmis. SPECT ve radyografik iliski, 5 hastada subperioosteal
kemik rezorpsiyonu lokalizasyonu ile ¢akisan noktasal sicak alanlar gdstermistir. Bu
bulgular, yogun tutulum olan subperiosteal kemik rezorpsiyonunun benekli
alanlarinin KBAS ile karakterize olan fokal kemik rezorpsiyonunu gosterdigi
seklinde yorumlanabilir.f’120

Bu calismada SPECT kullanmamizin asil amaci, radyografide kolaylikla
atlanabilen stres kiriklar1 veya mikrofraktiir agisindan hastalar1 degerlendirmekti.
Kirik olan bolgede literatiirde de belirtildigi gibi kemik sintigrafisinde aktivite artisi
goriilmekte ve bu KBAS acisindan degerlendirildiginde yanlis yorumlara sebebiyet
verebilmektedir.'*"'** 42 hastanin 4’tinde SPECT sonucunda mikrofraktiir / fraktiir

saptanmasi lizerine bu hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Todorovich ve ark.'” kirik sonrasi KBAS’lu hastalarda radyografi ve kemik
sintigrafisi sonuglarini karsilagtirmislar. 28 hasta evre I ve 9 hasta evre Il KBAS olan
toplam 37 hasta ¢aligmaya alinmis. Tiim hastalara immobilizasyon uygulanmis (4-22
hafta). 21 hastaya kemik sintigrafisi ¢ekilmis. KBAS’lu hastalar ve kontrol grubu
arasinda en iyi ayrim kemik sintigrafisinin liglincii fazinda (ge¢ faz) gdzlenmis.
Radyografik sensitivite %73, kemik sintigrafisinde ise sensitivite %97 bulunmus.
Radyografinin spesifitesi %57 iken, kemik sintigrafisinin spesifitesi %86 olarak
bildirilmis. Ozellikle KBAS’nun ilk evresinde sintigrafinin dogruluk payi
radyografiye oranla oldukca fazla iken, evre Il KBAS’lu hastalarda dogruluk pay1

benzer bulunmus ve ii¢ fazli kemik sintigrafisinin kirik sonras1t KBAS’lu hastalarda
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gerekli olmadigini, ancak gec faz kemik sintigrafisinin yeterli olacagini bildirmigler.
Kirik sonrast KBAS’lu olgularda kemik sintigrafisinin 6zellikle ilk evrede
radyografiye iistiin oldugunu fakat ikinci evrede bunun tartisilabilir oldugu sonucuna

varmislar.

Kemik sintigrafisindeki, klasik bulgu etkilenmis olan ekstremitede artmis
periartikuler aktivitedir ve bu yontem direkt grafilerden daha sensitiftir. KBAS tip |
tanisi1 i¢in {i¢ fazli kemik sintigrafisinin sensitivite ve spesifitesi literatiirde ¢ok
degiskenlik gosterir. Holder, alt ekstremite KBAS tip I icin sintigrafinin
sensitivitesini %100, spesifitesini % 80 olarak bulmustur. Intenzo ve ark.''®
calismalarinda alt ekstremite KBAS tip I hastalarda kemik sintigrafisi sensitivitesinin
hastalik ilerledik¢e arttigini yaymlamislar. Evre I’de % 25, evre II’de % 85 ve evre
II’te % 100 olarak bulmuslar. Zyluk®®, kemik taramasindaki aktivite tutulum
yogunlugu ile prognoz arasinda orantili bir iliski bulmustur. Yiiksek derecede
aktivite tutulumu olan hastalarda, tedaviye pozitif yanitin daha yiiksek oldugunu
yayinlamistir. Bununla birlikte Zyluk, tedavinin takibi icin taramanin kullanish
olmadig1 sonucuna varmig,'>'320-06-116.117.120

Literatiirde serebrovaskuler olay sonras1 hastalarin {ist ekstremitelerinde KBAS
tip I gelisme riskinin 6nceden belirlenmesinde kemik sintigrafisinin kullanigh oldugu
belirtilmistir. Intenzo ve ark. nin ¢alismasindaki evre I alt ekstremite KBAS tip I olan
bir hastalarinda kemik sintigrafisini normal olarak bulmuglar, fakat kan havuzu ve
gecikmis goriintiilerde simetrik periartikuler tutulum ortaya ¢iktigini bildirmislerdir.
Sonug¢ olarak, alt ekstremite evre I KBAS olgularinin ¢ogunda normal tarama
olabilecegi ve literatiirde bu konudaki yaymlarin ¢ok degiskenlik gosterdigini
belirtmigler. Bizim c¢alismamizda da 2 hastada simetrik aktivite tutulumu
gorilmiistiir. Bunun normal tarama veya bilateral KBAS lehine degerlendirilmesi
tartigilabilir bir konudur. Ayni ¢alismadaki evre 11 KBAS olan bir hastada etkilenen
alt ekstremitede boylu boyunca kan havuzu ve ge¢ goriintiilerde artmis periartikuler
aktivite gozlemisler. Immobilizasyon uyguladiklari bir hastada, direk grafileri normal
olup, sintigrafisinde kan havuzu ve gecikmis goriintiilerde etkilenen ekstremitede
vazospastik bir bileseni isaret eden azalmig aktivite ortaya ¢ikmis. Bu paradoksik
bulgu ayni zamanda Heck tarafindan da tanimlanmis. Olast vazokonstruksiyon

nedeniyle olusabilecegi belirtilmistir. Bu  vazokonstruksiyon dolasimdaki
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katekolaminlere artmig duyarliliktan kaynaklanabilir. Bizim c¢alismamizdaki
6

hastalarin hi¢birinde bu tarzda bir aktivite tutulumu gézlenmemistir.11

KBAS tip I’de kemik sintigrafisinin rolii tan1y1 desteklemek ve onaylamaktir.
Hatta artrit gibi benign veya malign kemik lezyonlar1 ile Paget gibi metabolik kemik
hastaliklarinin dislanmasinda yardimcidir. KBAS tip I’de erken tani ve tedavi daha
1yl prognozla sonuglanir. Bu nedenle hastaligin tedavisinde potansiyel giiclii etkisi
vardir. Tedavi basarisizliginin sebepleri arasindaki muhtemelen en onemli faktor

tetikleyici olay ve uygun tedavinin baslanmasi arasindaki gecikmedir.”®-''¢!7120

KBAS tip I’de uptake artisinin varsayillan mekanizmasi, artmis kemik
metabolizmas1 ve turnoveri oldugu kadar ndrojenik olarak vazodilatasyondan
kaynaklanan artmis kan akimini nedeniyledir. Bununla birlikte paradoksik olarak
azalmis aktivite bulgusu, biiyiik bir ihtimalle vazokonstruksiyon sonucuyla olustugu
i¢in, artmis kan akim1 mekanizmastyla aciklanamaz.'”

Atkins ve ark.'"” artmis tutulumun bolgesini ve 6zelligini kanitlamak igin iist
ekstremite kirig1 nedeniyle tetiklenen, elde KBAS olan hastalarda kantitatif {i¢c fazli
kemik sintigrafisini ¢calismiglar. Kirik sonrasi KBAS olan 16 olguluk hasta grup ve
KBAS olmayan 6 olguluk kontrol grubunda kantitatif kemik sintigrafisi uygulanmas.
Her iki iist ekstremitede metakarpofalangial eklemler (MPJ), metakarpal kemikler
(MCB) ve 6nkol (FB) kemiklerindeki uptake oranlari incelenmis. 2-3-4- ve 5. MPJ
ve metakarpal kemiklerdeki ortalama tutulum miktar1 hesaplanmis. Ayrica her iki
onkol kemiklerindeki ortalama tutulum miktar1 hesaplanmig. Kirik bolgeye yakin
cevredeki artmig aktivite tutulumu direkt olarak kirik iyilesmesi lehine yorumlandigi
icin bu bolgeler diglanmis. Etkilenmis bolgelerde periartikuler bolgeden ziyade tiim
kemikler boyunca artmis aktivite tutulumu gozlenmis. Metakarpofalangeal
eklemlerde, metakarpal kemiklerden daha fazla artmis tutulum gozlenmis. Kirig
takiben 3 ay sonra KBAS olan 7 hastada, KBAS olmayan kontrol hastalar: ile
karsilagtirildiginda metakarpofalangial eklemlerde ve metakarpal kemiklerde uptake
oranlarinda yiiksek derecede belirgin artig olmasi (p=0.01) bunun travmadan ziyade
KBAS’dan kaynaklandigimi gosterdigi seklinde yorumlamiglar. Buna karsilik 7
hastanin sadece 5 tanesinde 6nkol kemiklerinin uptake oraninda artis belirtilmis ve

bu artisin  kontrol grubundan anlamli bir farki olmadigi bildirilmis.
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Metakarpofalangeal eklemdeki ve metakarpal kemiklerdeki uptake arasindaki yakin
ve anlamli iliski, hastalik tarafindan etkilenmis bolgenin tamaminda ortaya ¢ikan
KBAS’daki artmis tutuluma isaret ettigini ve bunun periartikuler bolgeyle sinirh

olmadigini gostermis.'"’

Atkins’e''” gore kemik sintigrafisindeki artmis tutulumun semptomlarin
baslamasindan kisa siire sonra kantitatif olarak degerlendirilmesi, durumun siddetini
gosterebilir ve bu nedenle tedavinin planlanmasinda faydali olabilir. Bu aym
zamanda hastaligin dogal seyri ve terapdtik girisime cevabi degerlendirmede
kantitatif bir indeks olarak degerlidir. KBAS’ta gecikmis taramada artmis tutulumun
mekanizmasi acik degildir. Kemik tutulumu difiizyonla sinirlidir, bu nedenle kemik
kan akimindaki artis gecikmis fiksasyonda illaki artisa neden olmaz. You ve ark.
etkilenmis ekstremitede sempatektominin kemik kan akimini artirdigin1 géstermisler.
KBAS ekstremiteye sempatik akimin anormalliklerini igerir ve bu kemik
taramasindaki  degisiklikleri  aciklayabilir.  Alternatif  bir  agiklama da
immobilizasyondaki kemik kaybina sekonder osteoblast aktivasyonu ve yiiksek

oranda kemik matriks sentezinden dolay1 olusan hiperfiksasyondur. H7

Ug fazl kemik sintigrafisi objektif ve kesin tanisal bir test olarak ele alinr.
Bununla birlikte bu yaygin bir goriis degildir. QTPBS icin %100’e varan sensitivite
ve spesifite rapor edilmistir. Cogu calisma kemik taramasinin niteliksel analizini
kullanmigtir. Fakat birka¢ kantitatif calisma yaymlanmistir. Kemik taramasinin
kantitatif degerlendirilmesinde uygun ilgili bolgelerin se¢cimi onemlidir. Biitiin el
genellikle arastirmacilar tarafindan ilgilenilen bolge olarak kullanilmistir. Distal
radius kiriklarini takiben olusan KBAS’lu hastalarin kemik taramasi kantifikasyonu
icin en uygun bolgeler MCP eklem ve metakarpal kemikler oldugu bulunmustur. Biz
kendi ¢aligmamizda o6zellikle ge¢ faz icin kemik ve eklemleri ayr1 ayri1 incelemek
amaciyla 16 farkli bolge sectik. Cesitli faktorler yas, klinik durumun siddeti,
predispozan olayin tipi, durumun siiresi ve ekstremitenin immobilizasyon siiresi
QTPBS’nin sonuclarini etkileyebilecegi bildirilmistir. Atkins c¢alismasinda KBAS
tanis1 i¢in sintigrafik goriintlilerin  kantitatif degerlendirilmesi  kullanilarak
QTPBS’nin kullanilabilirliginin prospektif ve kontrollii bir ¢alisma ile arastirmis.
QTPBS’nin her fazi kantitatif olarak incelenmis. Her iki {ist ekstermitede ilgili

bolgeler faz I icin metakarpal ve karpal bolgeyi; faz II icin metakarpal ve el bilegi
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bolgesini; faz III i¢in dort parmagin metakarpofarengeal eklemleri, dort parmagin
metakarpal kemikleri ve karpal kemikler olarak alinmis. Belirlenen her bolge igin
ortalama uptake dansiteleri kayit edilmis. Etkilenen ve etkilenmeyen bdlgeler
arasindaki uptake oranlar1 her faz i¢in ve ilgili bolge i¢in ayr1 olarak hesaplanmis.
Faz II metakarpal ilgili bolgeleri icin hesaplanan uptake oranlart KBAS grubu ve
kontrol grubu arasindaki fark belirgin olarak anlamli bulunmus. Faz II el bilegi ilgili
bolgeleri i¢in hesaplanan uptake oranlar1 agisindan KBAS ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamis. Faz III metakarpofarengeal eklem ilgili
bolgeleri icin hesaplanan uptake oranlart KBAS ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmus. Yine Faz III metakarpal kemiklerdeki uptake
oranlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmus. KBAS’ nun siiresinin
uptake oranlar iizerinde istatistiksel olarak belirgin etkisi oldugu kayit edilmis.
Zyluk, hastalarini durumun siiresine gore iki alt gruba ayirmis, 5 aydan uzun olanlar
(7 hasta) ve 5 aydan kisa olanlar (63 hasta). Birinci grupta ortalama uptake oram
belirgin olarak ikinci gruptan az bulunmus. Bu sonug¢lar QTPBS’nin her fazinda
KBAS’nun siiresi ve uptake yogunlugu arasinda belirgin bir negatif koralasyon
olduguna isaret eder. 5 aydan uzun siiren KBAS olan hastalarda faz I ve faz II’de
normal uptake bulunmus, bununla birlikte faz III’de orta diizeyde artmis uptake
gozlenmis. Ayrica kirik sonrasi olusan KBAS olgularinda, ortalama uptake oranlari
her fazda ve her bolgede yumusak doku hasar1 olan gruba goére belirgin olarak
yiiksek bulunmus. Kemik taramasi sonucunda ortalama degerlerin karsilastirilmasi
sonucunda faz II’de metakarpal kemiklerde (p=0.05), faz III’de metakarpofarengeal
eklem ve metakarpal kemiklerde (p=0.001) istatistiksel olarak belirgin farklar
bulunmus. Zyluk, bu bulgularin Atkins’in sonuglari ile uyumlu oldugunu bildirir. El
bilegi ve karpal kemikler KBAS ve kontrol grubunda en sik yaralanan boélge olup,
daha onceki distal radius kiriklarinin etrafindaki bolgeleri igerdigi belirtilmis ve bu
bolgelerdeki (faz 1II el bilegi ve faz III karpal kemikler) artmis aktivitenin kirik
iyilesmesinden kaynaklanabilecegini, dolayisiyla bu bolgelerde KBAS ve normal
kirik iyilesmesinin yeterince ayirt edilemiyecegini bildirmigler. Sonug olarak Zyluk
sintigrafidle KBAS’nu tanimlarken kirik bolgesinin hemen yakinindaki bdlgenin
dikkate alinmamasi gerektigi fikrini ortaya atmistir. Ayrica Atkins’in ¢aligmasinda
da oldugu gibi KBAS’daki artmis uptake yogunlugunun periartikiiler bolgeye sinirl

olmayp etkilenen bélgelerde kemikte bastan basa oldugunu iddia etmistir.”*""”
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Blockx ve Driessens QTPBS nin erken fazlarimin KBAS’ nun evrelemesi ve
tedavinin monitorizasyonunda yararli oldugunu rapor etmesine ragmen, Zyluk faz
I’'in KBAS’nun tanisinda anlamli olmadigim1  yaymlamistir. Distal radius
kiriklarindan sonraki hastalarin sintigramlarindaki artmis uptake bolgelerinin KBAS
paterni ile benzer oldugunu ve bu sonuglarin QTPBS’nin KBAS teshisindeki yiiksek
spesifitesinin sorgulanabilecegini iddia etmislerdir. Zyluk’a gore KBAS’na sebep
olan durumun tipi sintigrafik goriintii lizerinde belirgin etki olusturur. Hem kemik
hem de yumusak dokuda kirigin kendisinin kan akiminda belirgin bir artisa ve artmis
uptake tutulumuna neden olabilecegini bildirmislerdir. Bu nedenle yumusak doku
hasart1 sonras1 KBAS’lu hastalarin = sintigrafik goriintiilerinde yanlis negatif
degerlendirme ihtimali olmasinin yani sira kirik sonrasi asemptomatik hastalarda
yanlis pozitif degerlendirme ihtimali oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada
QTPBS’ nin sensitivite ve spesifitesini ortalama % 80 bulmuslardir. Bu bolgeler
MCPJ ve MB bolgeleridir. Diger serilerde sensitivite % 96 ve spesifisite % 100°e
varan oranlarda bildirilmistir. Bununla birlikte bu caligmalar kemik taramasinin
kalitatif degerlendirmelere dayanmaktadir ve sadece bir tanesi kontrol grubu
icermektedir. Muhtemelen kemik taramasinin tecriibeli niikleer tip uzmanlari
tarafindan kalitatif degerlendirilmesi, kantitatif calismalardan daha dogru sonuglar
verebilir.*'®20%

Bizim c¢alismamizda da Oncelikle tiim hastalarin sintigrafik goriintiileri
tecriibeli tek bir niikleer tip uzmani tarafindan niteliksel olarak degerlendirildi. Tiim
hasta grubunda iki hastada bilateral olmak tizere digerlerinde etkilenen tarafta KBAS
olarak tanimlandi. Bununla birlikte bu niteliksel degerlendirme sadece muhtemelen
eger klinik durumun detayl bilgileri (durumun siiresi, daha 6nceki yaralanma ve

diger faktorler) varsa ancak o zaman muhtemeldir.

Bizim ¢alismamizdaki tanisal parametreler hem KBAS hem de kontrol gruplari
icin kantitatif olarak ortalama uptake oranlarinin istatiksel hesaplamalaridir. Bu tiir
bir ¢alisma ilk kez literatiirde 1999’da Zylukzo tarafindan {ist ekstremite KBAS
olgular1 i¢in yapilmistir ve bu c¢alismada daha once de belirttigimiz gibi ilgili
bolgelerde kirik agisindan yanlis degerlendirme ihtimali vardir. Biz bu nedenle

Olciim yaptigimiz bolge olan ayakta kirik olan vakalar1 ¢alisma dis1 biraktik ve direk
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grafilerde siklikla gbézden kacgabilen stres kirigi veya mikrofraktiir olasiligini

dislamak igin tiim hastalara SPECT uyguladik.

Hastalarimizin  ti¢  fazli  kemik  sintigrafilerinin  kantitatif — olarak
degerlendirilmesi sonucunda, hasta grupta her iki ekstremite arasinda faz 1 ve faz 2
icin caligilan bolgeler olan falankslar, metatarsal ve tarsal kemikler ile distal tibia
bolgelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bu da literatiirde
farkli bildirimler olsa da yaygin olarak kabul edilen goriis olan, sintigrafinin kan
akimi ve kan havuzu evrelerinin KBAS tanisi i¢in spesifik olmadigi goriisii ile
paralellik gosterir. Faz 1 icin KBAS grubunun her iki ekstremite karsilagtirmasi
sonucu KBAS i¢in sintigrafinin tanisal anlami olmadigimi diisiindiirmektedir. Bu

"7 ve Zyluk’un® sonuglariyla benzerdir. Fakat saghkli kontrol

sonuclar da Atkins
grubu ile kiyaslandiginda, faz 1 ve faz 2 de ilgili PIMT ve P2MT bdlgelerinde
KBAS grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede uptake artis1 gdzlenmistir. Bu
da sonugta tiim hastalarda travma haricinde immobilizasyon Oykiisii de
bulundugundan dolayi, hastalarin saglam ekstremitelerine normalden fazla yiik
verdikleri ve bu durumun sintigrafik goriintii tizerinde degisiklik olusturup

olusturmadig1 sorusunu akla getirebilir.

Sintigrafik goriintii olarak en degerlisi kabul edilen ge¢ statik evre degerlerine
baktigimizda ise ilgili P3-PP1 ve P3-2MPJ bélgeleri haricindeki tiim alanlarda
KBAS grubunda, tutulan ekstremitede saglam taraf kiyasla belirgin derecede uptake
artis1 gdzlenmistir. Ozellikle P1-DP1, P3-3MPJ, P3-4MPJ, P3-M, P3-MTJ, P3-TRS
ve P3-Tibia, P3-LMT bdlgelerinde tutulan tarafta istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli aktivite artis1 tesbit edilmistir. Faz 3 lateral tibia goriintiilerinde ise
anlamlilik yiliksek diizeydedir (p<0.0001). Benzer sekilde, hasta ekstremiteyi saglikli
kontrol grubu ile kiyasladigimizda P3-1MPJ, P3-4MPJ, P3-MTJ, P3-TRS, P3-Tibia,
P3-LMT ve P3-LTRS ilgili bolgelerinde KBAS grubundaki aktivite tutulusu
istatistiksel olarak anlamli bulduk. Literatiirle uyumlu olarak KBAS grubunda
periartikuler bolgelerdeki aktivite artisina ek olarak kemik yapilarda da aktivite artigi
oldugunu gézlemledik. Ozellikle metatarsal bolge ve distal tibia bolgelerinde anlamli
derecede aktivite artist mevcuttu. Dolayisiyla KBAS tanist igin sintigrafik
degerlendirmede sadece eklem cevresi tutulumu degil kemik yapinin tamaminin

boylu boyunca degerlendirilmesi de tanisal degere sahiptir.
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KBAS grubu hastalarimiz1 40 yas alt1 ve iistii olarak iki gruba ayirdigimizda,
13 hasta 40 yasin istlinde, 25 hasta 40 yas altinda idi. Yas gruplarina gére KBAS
hastalarinda hastalikli ekstremite ve saglam ekstremitelerinde aktivite tutulumunda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Erkek ve kadin cinsiyet arasinda aktivite tutuluslar1 agisindan cinsiyete yonelik

bir farklilik gézlenmedi.

Hastalarin immobilizasyon siirelerini ise 6 hafta altinda ve iistiinde olmak iizere
iki grupta inceledik. 15 hastaya (%40) 6 hafta ve altinda , 23 hastaya (%60) 6 hafta
lizerinde immobilizasyon uygulandi. Immobilizasyon siirelerine gére KBAS’da
sintigrafik aktivite tutulumlarin1 degerlendirdigimizde faz 1 ve faz 2 de anlamli bir
fark goriilmedi. Fakat faz 3’deki iligili bélgelerin ¢ogunlugunda; P3-DP1 (p<0,05),
P3-PP1 (p<0,01), P3-4MPJ (p<0,05), P3-5MPJ (p<0,05), P3-M (p<0,01), P3-MTJ
(p<0,05), P3-TRS (p<0,05), P3-CAL (p<0,01), P3-LTRS (p<0,05) ve P3-LCAL
(p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark bulduk. Buda gdsteriyor ki; immobilizasyon
stiresi ile aktivite tutulumu arasinda pozitif bir iligki vardir ve 6 haftanin {izerinde

Ozellikle faz 3°de aktivite tutulumu belirgin olarak artmaktadir.

Zyluk’un20 calismasindan farkli olarak, baslatict olayin yumusak doku travmasi
ya da kemik problemi yani kirik olmasi durumuna gore bakildiginda iki grup
arasinda anlamli bir fark gozlemlemedik. Dolayisiyla aktivite tutulum miktar
lizerine baglatict olaymn tipinden ziyade hastalarin immobilizasyon siirelerinin
belirgin etkisi vardir. Zyluk’un ¢aligmasinda da belirtildigi tizere bu anlamli1 farklilik
goriilen bolgeler daha ziyade hastalardaki kirik olan bdlgelerdir. Yine onlarinda
belirttigi gibi bu durum kirik iyilesmesine baglanabilir. Biz bu ylizden aktivite
tutulumunu kantitatif olarak degerlendirdigimiz bélgelerde kirtk olmamasina ve
bunun atlanabilme olasiligina karst SPECT uygulamay: uygun gordiik. Nitekim 4
hastada SPECT sonucunda mikrofraktiir saptanmasi iizerine bu hastalar1 ¢alisma dis1

biraktik.

Hastalara uygulanan tedavi yontemlerini cerrahi ve konservatif olarak iki
grupta inceledik. Faz 1 ve faz 2’de higbir bolgede anlamli bir fark gézlenmezken; faz

3’de P3-2MPJ, P3-5MPJ, P3-M ve P3-LTibia iligili bolgelerinde istatistiksel olarak
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anlaml fark bulduk (p<0,05). Cerrahi tedavi uygulanan olgularda sintigrafik aktivite
tutulumlari bu ilgili bolgelerde konservatif tedavi uygulananlara gore belirgin olarak

fazla idi.
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SONUCLAR

KBAS tanist temel olarak klinik bulgularla konur. Bu semptom ve bulgulari
standartize etmek amaciyla IASP kriterleri yaymlanmis olmasina ragmen literatiirde
bu kriterlerin gegerliligini sorgulayan yeni calismalar mevcuttur. Bu kriterler KBAS
icin spesifik degildir. Diyabetik noropati gibi diger birgok agrili ndropatilerde de
ayni bulgular gozlenebilir. Bizim hastalarimizda da yalnizca semptomlarin tanida

yeterli olmadigin1 gordiik.

Radyografik bulgular KBAS tanis1t koymada yetersizdir. Osteoporotik
degisiklikler seklinde gordiigiimiiz bu bulgular KBAS’na spesifik degildir. Ayrica bu
bulgular sendromun erken evresinden ziyade daha ge¢ donemlerinde belirgin
olmaktadir. Bu da tanida ve dolayisiyla tedavide gecikmeye sebebiyet verebilir.
Radyografi daha ¢ok, eslik eden kirik veya artrit gibi durumlar1 tesbit etmekte
faydalidir.

Ug fazl kantitatif kemik sintigrafisinde literatiirdeki genel goriis periartikuler
bolgede aktivite artis1 oldugudur. Calismamiz gosterdi ki; periartikuler bolgelere ek
olarak kemik yapinin tamaminda, sintigrafinin ge¢ statik fazinda aktivite artigi

goriilmektedir.

Sintigrafi kalitatif olarak degerlendirildiginde klasik bilgi olarak sadece
periartikuler bolgeler degerlendirilmektedir. Kantitatif sintigrafik degerlendirme
yapildiginda ise kemik yapinin tamaminin objektif olarak degerlendirilebilme imkani

olmasi bu yontemin tanisal degerini artirmaktadir.

Geg statik fazda kemik yapilarda boylu boyunca goézlenen aktivite artisi,

ekstremiteyi kullanmamaya bagli olarak gelisen osteoporoz lehine yorumlanabilir.

Sintigrafideki kemik rezorbsiyonunu diisiindiiren aktivite artis1, kirik iyilesmesi
siirecinde de ayni sekilde goriilebilir. Bu durumu yanlis yorumlamamak agisindan
stiphede kalinan durumlarda, 6zellikle mikrofraktiir olasiligini dislamak i¢cin SPECT
kullanimi faydalidir.
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KBAS’lu hastalarda her iki ekstremite arasinda ve kontrol grubu ile
kiyaslandiginda sintigrafinin kan akimi ve kan havuzu evrelerinde anlamli aktivite
artis1 goriilmedi. Fakat geg statik evrede istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli

aktivite tutulumu oldugu gosterildi.

Cerrahi tedavi uygulanan hastalarda tutulan ekstremitede aktivite artisi,

konservatif tedavi uygulananlara gore daha fazladir.

Hastaligin siiresi, yas ve cinsiyet ile aktivite artist arasinda bir iliski

gozlenmedi.

Ekstremitenin immobilizasyon siiresi arttik¢a, aktivite tutulumunun arttig
gdzlendi. Bu da artmis kemik rezorbsiyonu ile iliskilendirildi. Immobilizasyondaki
kemik kaybina sekonder osteoblast aktivasyonu ve yiiksek oranda kemik matriks

sentezi, geg statik evrede aktivite tutulum artisinin muhtemel nedenidir.

Kemik sintigrafisindeki artmis tutulumun semptomlarin baslamasindan kisa
siire sonra kantitatif olarak degerlendirilmesi durumun siddetini gosterebilir ve bu
nedenle tedavinin takibinde terapdtik girisime cevabi degerlendirmek i¢in kantitatif

bir indeks olarak kullanilabilir.

Kantitatif degerlendirme yaparken segilecek bolgelerin kirik bolgesi veya
hemen yakinindaki bolgeler olmamasina dikkat edilmelidir. Ciinkii kirik iyilesmesi

ya da KBAS ayrimi1 yapmak zor olacaktir.

KBAS tip I’de ii¢ fazl1 kemik sintigrafisinin rolii, erken taniy1 desteklemek ve
onaylamaktir. Hatta artrit veya metabolik kemik hastaliklar1 gibi durumlarin
dislanmasinda yardimeidir. Su an ki teknikler iginde en duyarli ve en giivenilir olan,

erken tan1 koyma imkani veren bir tan1 aracidir.
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OZET

KBAS tanis1 temelde klinik bulgularla konur. Literatiirde ¢ok ¢esitli semptom
ve bulgular bildirilmistir. IASP bu karigikligi 6nlemek igin kendi kriterlerini
yayinlamis olmasina ragmen son yillarda bu kriterlerin gegerliligi sorgulanmaktadir.
KBAS prognozu acisindan bakildiginda en 6nemlisi erken tani koyup, erken tedaviye
baslamaktir. Ciinkii KBAS tip I son evresinde geri doniisiimsiiz degisiklikler
olusmaktadir ve bu da is giicli kayb1 ve psikososyal bozukluklara, dolayisiyla yiiksek
tedavi maliyetlerine neden olmaktadir. Sendromun erken tanisin1 koymada en degerli
test kemik sintigrafisidir. Bu durum literatiirde fazla sayida calismayla gosterilmis
olmasina ragmen, kemik sintigrafisinin kantitatif degerlendirilmesi ile ilgili birkag

calisma mevcuttur.

Bu calismada KBAS 06n tanil1 42 olguluk hasta grup ve 10 saglikli kontrol
grubuna X-ray, SPECT ve ii¢ fazli kantitatif kemik sintigrafisi c¢ekildi. SPECT
sonucunda mikrokirik saptanan 4 hasta calisma dist birakildi. Hasta grubun tutulan
ekstremitesi saglam tarafi ile ve ayrica kontrol grubu ile karsilastirildi. Sintigrafinin
gec statik fazinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
Immobilizasyon siiresi ile aktivite tutulum miktar1 arasinda pozitif iliski gdzlendi.
Cerahi uygulanan hastalarda aktivite artis1 konservatif tedavi uygulananlara gore

daha fazla idi.

Sintigrafide sadece periartikuler bolge degil kemik yapinin tamami boyunca
aktivite tutulumu oldugu gozlendi ve bu immobilizasyona bagli subperiostal kemik

rezorbsiyonu seklinde yorumlandi.

KBAS tip I de kantitatif ii¢ fazli kemik sintigrafisinin rolii, erken taniy1

desteklemek ve onaylamaktir. Tanisal degeri yiiksek bir tan1 aracidir.
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SUMMARY

The diagnosis of CRPS is basically depends on clinical findings. Various
symptoms and signs are described in literature. Although IASP defined its criterias
to prevent the confusion about this, the validity of these criterias are questioned in
recent years. Most important for prognosis of CRPS is early diagnosis and
treatment. Because in late stages of CRPS type I, irreversible changes occur and this
leads to lost time injury and psychosocial disorders, therefore increased treatment
costs. The most valuable test for early diagnosis of syndrome is 3-phase bone
scintigraphy. Although this condition was described with many studies in literature,

there is only few studies about quantitative analysis of 3-phase bone scintigraphy.

In this study, roentgenograms, SPECT and 3- phase bone scintigraphy results
were obtained for 42 patients who were prediagnosed as CRPS and 10 healthy
control group. Four patients who have microfractures in SPECT results are excluded
from study. The affected limb of patients is compared with patients’ intact side and
also with control group. At late static phase of scintigraphy, statistically significant
difference between two groups was found. Positive correlation was observed
between time of immobilization and quantity of activity uptake. Increased activity
uptake in patients who have exposed to surgery was higher than in patients who

were treated conservatively.

The role of 3- phase bone scintigraphy at CRBS type I is to support early
diagnosis and confirm this . This is an equipment that has high diagnostic valuability.
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ADI

SOYADI CINSIYET YAS

EK- Hasta Tablosu

TANI

SIKAYET

H.A Bayan 39
A.E Erkek 52
HK Erkek 50
E.B Erkek 25
O.S.B Erkek 21
E.B Erkek 21
Y.Y Erkek 25
IK Erkek 20
Z.B Bayan 36
H.O Erkek 29
AK Bayan 35
S.B Erkek 51
M.E Erkek 32
oO.T Erkek 52
U.S Erkek 20
AA Erkek 45
M.S Erkek 26
L.O Bayan 25
H.Y Erkek 53
T.C Bayan 24
S Erkek 50
MM Erkek 45
AU Erkek 35
Y.G Bayan 38
R.Z Bayan 59
N.U.A Erkek 31
R.C Erkek 35
A.B Erkek 19
D.D Erkek 18
K.D Bayan 52
S.H Erkek 53
S.0. Bayan 50
S.G Erkek 32
S.E Erkek 18
V.S Erkek 30
M.A Erkek 32
H.T Erkek 45
M.A.A Erkek 19
AS.U Erkek 25
S.G.T Erkek 29
MY Erkek 32
E.H Erkek 27
ACY Erkek 25
N.O Erkek 27
T.K Erkek 30
M.G Erkek 26
S.K Bayan 35
LA Erkek 30

Kalkaneus avakiiler nekrozu
Kalkaneus kirig1
Sol ayak tendon kesisi
Talus avaskiiler nekrozu
On ¢apraz bag riiptiirii
On gapraz bag riiptiirii
On gapraz bag riiptiirii
On ¢apraz bag riiptiirii
Patella kirig
Femur interkondiler kirtk
Tibia kirig
Tibia osteomiyelit
Femur nonunion
Ekstensor tendon yaralanmasi
Femur kirigt
On capraz bag riiptiirii
Asil riiptiirt
Talus kalkaneus kirig1
Ayak bilegi ligament injurisi
Fibula kirig1
Tibia kirigi
Femur kirigt
Tibia kirigi
Aviilsiyon kirigt
Tibia kirig
Femur cisim kirigt
Ligament injurisi
Tibia ag¢tk kirik
Ligament injurisi
Kalkaneus kirigi
Femur interkondiler kirik
Talus avaskiiler nekrozu
Fibula kirig
Asiloplasti
Femur kirigt
OCB tamiri
Tibia kirigi
Ligament injurisi
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu
Kontrol grubu

Agri, Is1 degisikligi
Agri,Renk degisikligi
AgriIs1 degisikligi
Agri,Renk degisikligi
Agr,Sislik
Agr ,Renk degisikligi
Agri, Is1 degisikligi
Agr1, Is1 degisikligi
Agn

Agn, Is1 degisikligi, Renk degisikligi

Agn
Agr, Is1 degisikligi
Agr, Ist degisikligi
Agr1, , Renk degisikligi
Agn
Agr, Ist degisikligi
Agn
Renk degisikligi, Is1 degisikligi
Renk degisikligi
Agri, Sislik
Agrt ,Renk degisikligi
Agn
Agrt ,Renk degisikligi
Agr1, Renk degisikligi
Agri, Is1 degisikligi
Agrn
Agn, Sislik
AgriIs1 degisikligi
Agri,Is1 degisikligi
Agri,Renk degisikligi
Agr,Sislik,Is1 degisikligi
Agn
Agri, Is1 degisikligi
Agri, Is1 degisikligi
Agn
Agri1, Renk degisikligi
Agn
Agr,Sislik
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
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