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Bilateral Kalkaneus Kirigi Sonrasinda Bilateral Kompleks Bolgesel
Agni Sendromu: Olgu Sunumu

Bilaretal Complex Regional Pain Syndrome After Bilateral Calcaneal Fractures: Case Report

Ozcan Hiz, Levent Ediz, M. Fethi Ceylan*, Elif Giilcii, Ibrahim Tekeoglu
Yizincd Yil Universitesi Tip Fakdltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Van, Tirkiye

*Ylizincd Yil Universitesi Tip Fakdiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Van, Tiirkiye

Kompleks boélgesel agri sendromu (KBAS) kirik, cerrahi ve diger tip yaralanmalarin agrili bir komplikasyonudur. KBAS sinir yaralan-
masi olmadan tanimlandiginda KBAS-1, agik¢a sinir yaralanmasi ile iliskili oldugunda ise KBAS-2 olarak kategorize edilmektedir.
KBAS-1'in etyopatogenezinde santral ve periferik teoriler bildirilmistir. KBAS-1 genellikle yaralanmanin oldugu ekstremitede mey-
dana gelir, ancak karsi ekstremitede de meydana gelebilir. Bu yazida bilateral kalkaneus kirigi sonrasinda bilateral KBAS-1 gelisen

bir olgu sunduk. (From the World of Osteoporosis 2010;16:38-40)

Key words: Kompleks boélgesel agri sendromu, bilateral, kirik

Summary

Complex regional pain syndrome (CRPS) is a painful complication of a fracture, surgery, or other type of injury. Currently KBAS is
categorized as CRPS-1 when no clear nerve injury is defined, and CRPS -2 when associated with clear nevre injury. Central and
peripheral theory have been reported in etiopathogenesis of CRPS -1. Generally, it occurs in the injured limb but, it may ocur in
the opposite extremities. in this article, we have presented a case developing bilateral CRPS -1 after bilateral calcaneal fracture.

(Osteoporoz Diinyasindan 2010;16:38-40)

Anahtar kelimeler: Complex regional pain syndrome, bilateral, fracture

Giris

Kompleks bolgesel agri sendromu tip 1 (KBAS-1) agrili bir
olaydan sonra ortaya cikan allodini/hiperaljezi, 6¢dem,
deri kan akiminda anormallik ve anormal sudumotor ak-
tivite bulgulari ile karakterize, genellikle ekstremitenin
distalinde gorulen, agrili bir durumdur (1). Tek bir perife-
rik sinir boélgesinde sinirli olmayip, genellikle baslatan
olayla orantisiz bir agri mevcuttur. Siklikla ekstremiteler-
de olmak Uzere vicudun herhangi bir bélgesinde sempa-
tik sinir sisteminin fonksiyon bozuklugunu icerir ve sid-
detli néropatik agri ile karakterizedir (2). KBAS-1 de bas-
latici faktorler cesitlidir. En sik karsilasilan faktor agrili bir

yaralanma olmakla birlikte kendiliginden gelisen idiopa-
tik durumlarda da olabilir (3). KBAS-1 de yatkin kisilik
olabilecegi fikrine karsin bunu destekleyen yeterli calis-
ma henlz yoktur (4). Fakat genetik yatkinlk olabilecegi
dustunulmektedir (5). Yetiskinde Ust ekstremite alt ekstre-
miteye gore daha sik etkilenmektedir. Alt ekstremitenin
etkilenmesi ¢ocuklarda daha fazladir (1). KBAS-1 genel-
likle Gnilateral olarak yaralanmanin oldugu ekstremitede
ortaya c¢ikar. Bilateral KBAS-1 daha nadirdir ve siklikla alt
ekstremitede ortaya ¢ikar. Bu yazida bilateral kalkaneus
kirngi sonrasinda bilateral KBAS-1 gelisen bir olgu sunul-
mustur.
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34 yasinda erkek ve insaat iscisi her iki ayak bileginde
siddetli agry, sislik, kizarikhk hareket kisithhigi ve yaraye-
meme sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Uc ay énce
yaklasik olarak 8 metreden disme sonrasinda bilateral
kalkaneus kirigi olustugu ve ayni giin icinde ortopedi ve
travmatoloji klinigi tarafindan opere edildigi 6grenildi.
Operasyonda kiriklar redukte edilip, sag kalkaneusa bir
adet K teli, sol kalkaneusa ise U¢ adet K teli gdnderile-
rek Essex Lopresti teknigi ile tespit yapildiktan sonra her
iki alt ekstremiteye kisa bacak algi atel uygulanmisti.
Dort hafta sonra alci ateli ¢ikarilan hastada agri ve ha-
reket kisithligr gelismisti. Kendisine egzersiz énerilen
hastanin sikayetleri gittikce artmis ve ylrtiyemez duru-
ma gelmisti. Hastanin 6zge¢misinde 6zellik yoktu.
Lokomotor sistem muayenesinde her iki ayak bilegi ve
parmak hareketleri ileri derecede kisith ve agrili idi. Her
iki ayak sirti ve parmaklarda 6dem, solukluk, sicaklik
azalmasi ve hassasiyet tespit edildi. Hasta agri ve hare-
ket kisithgi nedeniyle zorlukla ve cift koltuk degnegi ile
yUrUyebiliyordu.

Laboratuar incelemesinde eritrosit sedimentasyon hizi:
17 mm/h, CRP:4,3 mg/dl, 16kosit:8900 []L, Hg: 14 g/dI, bio-
kimyasal testler normal olarak tespit edildi. Radyolojik
incelemede her iki ayakta tarsal ve metatarsal kemikler-
de benekli osteoporoz ve eklem cevrelerinde osteopenik
goérinim mevcuttu (Resim 1,2). Bu bulgularla bilateral
kalkaneus kirigina bagl olarak gelisen KBAS-1 tanisi
kondu. Hastaya 200 iU nazal kalsitonin, tramadol, kon-
trast banyo, desensitizasyon ve eklem hareket acgikhgi
egzersizi baslandi. U¢ haftalik takiplerinde hastanin sika-
yetlerinde azalma olmamasi Gzerine tedavisine 40 mg/gln
olarak prednisolon ve kalsiyum D vitamini tedavisi eklendi.
Prednisolon iki hafta boyunca 40 mg/gliin dozunda de-

Resim 1. Olgunun lateral ayak grafisinde bilateral benekli
osteoporoz
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vam edildi sonrasinda doz haftada 10 mg azaltilarak
kesildi. Takiplerde hastanin agrilarinda belirgin azalma
tespit edildi. Bir ay sonra hasta yardimci arag¢ kullan-
maksizin ve hafif zorlanarak kisa mesafelerde yuruye-
biliyordu. ikinci ayda desteksiz ve orta mesafeleri zor-
lanmadan yurayebilir duruma geldi. Kalsitonin, kalsi-
yum ve D vitamini tedavisine devam edilerek dutzenli
kontrollere cagrildi.

Tartisma

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu Tip 1 etyolojisinde;
ozellikle kiriklar basta olmak Gzere travma, primer san-
tral sinir sistemi hastaliklari, serebrovaskuler olaylar ve
periferik noéropati gibi farkli patolojiler yer ahr. Klinik
bulgularin travmadan sonra 6 aylik donemde ortaya ¢ik-
masi beklenir. Siklikla distal tutulum gésterir ve tek eks-
tremitede ortaya c¢ikar ayrica Ust ekstremitede alt eks-
tremiteye gore daha sik goérildugu bilinmektedir (6).
% 60-80 oraninda kadinlarda goérultr (7). Ancak tum
yas gruplarini etkileyebilir.

KBAS'In patofizyolojisi ile ilgi olarak ¢coklu mekanizmalar
Gzerinde durulmaktadir (8). Bazi arastirmacilar en yaygin
mekanizmanin santral sinir sistemi yaralanmasi oldugu-
nu ileri strerken (8), digerleri birincil anormalligin perife-
rik sinir sisteminde oldugunu ileri sirmektedirler (7,9).
KBAS'li hastalarin depresyona egilimli kisiler oldugunu
dustnenlere karsin bircok calismada KBAS nedeniyle
depresyonun ortaya ciktigi rapor edilmistir (7).

KBAS-1 genellikle yaralanmanin oldugu ekstremitede or-

Resim 2. Olgunun bilateral
grafisinde benekli osteoporoz

antero-posterior ayak
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taya ¢tkmaktadir. Ancak diger ekstremitede de gelisebilir.
Bilateral refleks sempatik distrofi ilk olarak 1943 yilinda
Livingstone (10) tarafindan simetrik tutulum gésteren 35
KBAS-1 olgusu ile tanimlanmistir. Bir calismada 1183
KBAS-1 hastasi incelenmis ve bunlardan 10 tanesinde bi-
lateral simetrik KBAS-1 bulgularina rastlanmistir (11). Ay-
ni ¢alismada, 34 hastada ayni ekstremitede nuks goérul-
mus ve 76 hastada ilk etkilenen ekstremite disindaki eks-
tremitede KBAS gorulmusttr. Sandroni ve ark. (12) bir-
den fazla ekstremitenin tutulma oranini % 4 olarak ileri
surmusglerdir. Kozin ve ark. (13) her iki elde veya bir ayak
ve bir elde olmak Uzere ayni anda farkh eklemlerde
KBAS-1 bulgulari gosteren hastalar tanimlamiglar, KBAS-
1'in farkli tutulumlarla karsimiza gelebilecegini vurgula-
miglardir. Kurvers ve ark. (14) calismasinda KBAS-1'in kli-
nik bulgulari gézlenmese bile karsi ekstremitede de si-
metrik olarak kan akim hizinda artis oldugunu rapor et-
mislerdir. Ulkemizdeki literatiirde bugiine kadar yanlizca
bir olguya rastlanmistir. Altindag ve ark. bilateral ayak
tutulumu goésteren tedaviye direncli bir KBAS olgusu sun-
muglardir (6). Bu olguda sol tibia distal ug kirigi sonrasin-
da KBAS gelismisti. Bazi arastirmacilar KBAS'li olgularda
intrakortikal inhibisyonda azalma bildirmisler (15) ve si-
caklik modulasyonunun spinal kord diizeyinde gercekles-
mesi nedeniyle sicakhk degisikliklerinin bilateral oldugu-
nu bildirmislerdir (16). Buttin bunlar géz éniine alindi-
ginda santral kortikal mekanizmalar bilateral KBAS tutu-
lumunu acgiklamada yol gosterici olabilir.

Sundugumuz olgu her iki kalkaneus kirigi sonrasi her iki
ayakta RSD gelisen bir olgudur. Olguda kirik éncesinde
KBAS-1'e predispozisyon yaratacak herhangi bir ilag¢ kul-
lanimi, psikiyatrik hastalik 6ykasa yoktu. Hastamizda bi-
lateral KBAS-1'in ortaya ¢cikmasinda muhtemel iki neden-
den soz edilebilir. Birinci olarak genetik bir yatkinlk ola-
bilir, ikinci olarak bilateral kirik olmasi KBAS-1’in ortaya
¢tkmasini kolaylastirmis olabilir.

KBAS-1'in tedavisinde ilaglar ile fiziksel tip ve rehabilitas-
yon yontemleri kullanilmaktadir. Biz de tani kondugu an-
dan itibaren intranazal kalsitonin, tramadol, kontrast
banyo, desensitizasyon ve egzersiz tedavilerine basladik.
Ancak yeterli yanit alinamadigi icin tedaviye kortikoste-
roid ekledik. Hasta bu tedaviye oldukca iyi yanit verdi.
Sonug olarak bilateral yaralanmalarda her iki ekstremite-
de KBAS-1 gelisme ihtimali daha yiksek olarak beklen-
melidir. Bu hastalarda daha agresif tedaviye ihtiyac ola-
cagi g6z éninde bulundurulmahdir.
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