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Posttravmatik sempatik distrofiler: 24 vakalik klinik

arastirma

Mehmet Ali Bedirhan', Mustafa Pa¢? Ali Esbah®

24 vakada, ekstremiteyi ilgilendiren major bir travma sonrasi gelisen sempatik disfonksiyonlar ve ilgili klinik tecribe gézden gegci-
rildi. Sempatektominin,diger dort konvansiyonel medikal tedaviye olan Gstinliiga, olas: etiyolojik nedenler ve konunun tartismas:

birlikte sunuldu.

Postiraumatic sympathetic dystrophies: A clinical study of 24 patients
In 24 patients, sympathetic disfunctions following a major trauma to an extremity, and related clinical experiences have been
reviewed. Superiority of sympathectomy in comparison with other four conventional medical treatment methods, possible causes

and discussion of the subject have been presented.

Vaskiiler cerrahinin, ortopedi ile birlikte dederlendir-
digi konulardan biris? de, posttravmatik sempatik distro-
fi olarak adlandinlan klinik tablodur. Bilindidi gibi, trav-
maya karsi ekstremitenin reaksiyonu, yararun iyilesme-
si, fonksiyonlarinin geriye dénisa, hemodinamisinin sag-
lanmasi ve agrnnin tedricen kaybolmasidir®. Fakat, na-
diren, bu cevaplar dizisi gerceklesmez ve hasta baz so-
runlarla karsilasit. Afjn ok siddetli olabilir, yada sempa-
tik disfonksiyon gelisebilir Bu, genellikle, overactivity sek-
linde kendini belli eder, hatta fonksiyonel bozukluklar dahi
olusur.

1800’ yillardan beri ortopedistlerin ilgisini ceken post-
travmatik sempatik distrofi sendromlari, son zamanlar-
da iki ayn grupta inceleme egilimi sezilmektedir®. Bun-
lardan birincisi causalgia olup eski Yunanca'da “burning
pain” anlamina gelmektedir. Periferik sinirlerin parsiyel

travmasiyla karakierizedir

Ikincisi ise mimocausalgia olarak adlandinlan sinir do-
kusu disindaki travmalar sonucu olusan ve causalgia’ye
benzeyen durumlan igeren klinik tablodur®™. Hastalar,
genellikle, agn, sempatik disfonksiyon ki genellikle “over
activity” seklindedir. Trofik degisiklikler hiperestezi, 6dem,
siyanoz, usime, sogukluk ve hiperhidrozdan yakinurlar.

Biz, bu yazimizda, yukaridaki aynma fazla girmeden .

mimocausalgia'yi grubuna uyan sempatik posttravmatik
distrofilerin muhtemel etiolojileri, klinik gézlemlerimiz ve

karsilastirmal: tedavi sonuglanmiz tzerinde durmak is-
tiyoruz.

Materyel ve metod
1988 wili igindeki, Erzurum Maresal Askeri hastanesi-
ne, ekstr’ emitelerinde Gsime, agri, 6dem, siyanoz gibi
sikayetlerle miracaat eden 24 hastanin klinik seyirleri in-
celendi. 20-22 yas grubunda olan hastalann, miracaat-
lanndan 2 yil-3 ay arasindaki sire zarfinda ekstremitele-
rinde kink, ezilme, kesi gibi major bir travma gegirdikle-
ri 6grenildi. Tam hastalar, posttravmatik sempatik dist-
rofiromi tarusi konulmadan evvel olasi torasik outlet send-
romu yada vasospastik, oklizif hastalik agisindan deger-
lendirildiler.
' Tiim hastalarda, miracaat aninda digital arter basing-
lan o6l¢ilda ve o taraf brakial basinglarina oranlandi.
Hastalarda mevcut sempatik hiperaktiviteye karsi bes
ayn grup tedavi, randomize olarak uygulandi. Nifedipin,
nitrendigin, naftidrofuril, Bier Blok ve torasik sempatek-
tomi olmak tizere bes ayn gruptan olusan tedavi proto-
kolu, hastalara randomize olarak segildi. Tedavi olarak en
az 45 ginlik tedavi protokolunu izlerken, medikal teda-
vi uygulananlara analjezik ve sedatif de verildi.
Buna gore, uygulanan tedavi ve sonuglar, asagida-
ki tabloda gésterilmektedir. (Tablo 1)
Tablodan da anlagilacad gibi nifedipin 180 mg/gin te-

(Tablo 1) Tedavi edilen 24 hastada digital basing degerleri

Tedavi dnce sanrasi
Tedavi dncesi ve digital basing sonrast ort. ort.

Basing Indeks
Nitrendipin (5) 90/98 81102 94/99 94104 96/87 91/98 0.76/082
Nifedipin (6) 88/104 83100 79M06 90/95 84/110 88109 85/104 0.74/088
Naftidrofuryl (3) 94/94 9089 TUT3 85/86 071072
Bier Blok (6) 90114 101/85 83/98 106/109 104111 92119 96/106 0.80/089
Torasik Sempatektomi ()] 93120 81110 99H18 103/116 946 0.79/0.98

() Erzurum Maresal Gakmak Hastanesi, Godiis Kalp Damar Cerrahisi,

@) Erzurum Atatirk Universitesi, Godtis Kalp Damar Cerrahisi,:
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davisinden etkili sonu¢ alinamamus, nitrendipinden ise
orta derecede fayda saglannus, oda 1sisinda sikayetler or-
tadan kalkarken, asin soguklarda kismen de olsa eski si-
‘kayetler ortaya cikmustir. Naftidrofuryl tedavisinde, gerek
Klinik tabloseviyesinde ve gerekse digital arter basincla-
n agisindan bir farklihk tespit edilememistir. Bier Blok uy-
gulanan alt hastada da semptomatik sifa elde edilmis,
eller sinmus, morarmalar gecmis, kapiller dolagim hiz-
lanmus, ancak, etki alt hastada da birkag saat ile 1-2 giin
arasinda sirmis, Blok 4-5 kez tekrarlanmigsa da, blok-
lar arasindaki ara acilamamus, dolayisiyla, bu alt hasta-
da Bier blok tedavisinden vaz gegcilmistir.

Torasik sempatektomi ise, yine randomize olarak dort
hastaya uygulanmus, tim hastalardan mikemmel sonug
alinmustir. Eller 1stnmus, siyanoz kaybolmus, 6demler ise
birkac giin icerisinde ¢ozalmastar. Sempatektomili has-
talarin 1-8 aylik takip dénemlerinde semptomsuz olduk-
lan gdzlenmistir.

Tartigma i

Uzun yillardir gerek ortopedistlerin ve gerekse damar
cerrahisi uzmanlarinin ilgisini ceken posttravmatik sempa-
tik distrofilerin nedenleri konusunda bir¢ok arastirmaci
goraslerini bildirmissede, etioloji hala karanliktir. En ba-
sit teori, sempatik sinir liflerinin, santral sinir sistemine
agn impulslan nakletmesidir ki® bu vasospastik tablo-
yu agiklamadigt gibi ekstremitelerde, afferent yollarin
sempatik sistem iginde oldugunu gésteren bir dayanak
yoktur. :

Dampe tarafindan ileri strilen bir teori ise, travma ye-
rinde artifisiyel sinapslarin olusmasidir. Béylece, parsiyel
sinir kesisinin yada kasmi demiyelizasydnun olustugju nok-
tada kisa devre “shortcircuit” yada “re-entry” olusacak
ve efferent sempatik impulslarnn afferent somatik liflerle
yeniden geriye donisi saglanacaktir®.

Livingston tarafindan ileri stirilen bir teori ise bir ref-
lexler dizisinden ibaret olup Gi¢ komponenti vardir. 1) her
hangi bir nedenle olusan irritasyon yada travmay taki-
ben periferik duyu sinirlerinde afferent impulslarn arti-
s1, 2) medulla spinalisin 6n boynuzlarindan lokalize bu-
lunan pleksuslarda artari stimiilasyon yada anormal ak-
tivite, 3) bunlarin sonucu, efferent sempatik aktivitede
artis.

Melzock ve wall® tarafindan ileri siirilen teori ise Li-
vingston'unkine benzemektedir. Bu goriiste, medulla spi-
nalisin arka koklerinin substansiya gelatinosa’sinn igin-
de bazi 6zel hiicrelerin oldudu ve bu hicrelerin gelen af-
ferent duyu impulslarin: denetleyen bir komputer yada de-
netleme merkeZzi oldugu bildiriimektedir. Burada afferent
duyu impulslarimun tipi, sayis: ve frekans: degerlendiril-
mekte, daha sonra beyine gonderilmektedir. Miellifler, bu
noktadan sonra demiyelinize liflerin bu kontrol sistemini
inhibe ettigini ve kontrol mekanizmasinin ortadan kalkti-
gin1, medulla spinalisteki néronlar yoluyla iletilen impuls-
larda artis oldugu bildirilmektedir.

: Uzerinde tartisilan bu konular, halen kesin olmayip kis-
men causalgi’yi agiklayabilirse de, higbirisi.vasospastik
komponenti agiklamaya yetmemekiedir. Bir yandan yu-
kanda sayilan etiolojiye yonelik dasiinceler ortaya atilir-
ken 6te yandan da tedaviye yonelik gelismeler dikkati
cekmistir. Onceleri causalgi tipi agrilar, mental retardas-
yonu olanlarda gelisen ve tedavisi mimkin olmayan kro-

nik bir hastalik olarak bilinmekteydi®. 1930’larda Spar-
ling, ilk kez bdyle bir olguya servikal sempatektomi ya-
parak basaryla tedavi etmistic
Ikinci Diinya Savas: yillaninda ise bir ¢ok causalgi va-
kasinda torasik sempatektomi ve sempatik ganglion blo-
kaj: ile basarili sonuclar ve tecriibeler alinmistir#,
Bu arada dikkatler, vasospastik komponenti olan sempa-

- tik distrofilere gevrilmis, 6nceleri tercih edilen tedavi sekli

olan torasiksempatektomi yerine, primer vasospastik has-
tahklarda basariyla kullanilan yontemlere bagvurulmus-
tur. Ginamiizde oldukga az rastladifimiz s6zi gecen kli-
nik antite ile ilgili sonuglanmizi tekrar gézden gecirecek
olursak; her nedense gerek literatiirde ve gerekse kendi
klinigimize ait galismalarda etkili bulunan baz: konvan-
siyonel ydntemlerin, posttravmatik sempatik distrofiler-
de etkisiz kaldifim grmekteyiz. Fakat etiolojileri ne olursa
olsun s6z konusu klinik, sempatektomiye kesin cevap ver-
mektedir.

Literatiirde bu konuda karsilastirmal: bir seri olmayip
ancak sempatektomi tavsiye edilmektedir. Calismarmizdan
¢tkan sonuglar 1s13inda bir diger nokta ise, Bier Blok'un
etki stiresinin birkag kez tekrarlanmasina ragmen kisa kal-
masidir. Bu sonucta, aciklama bekleyen konulardan biri-
si gibi gorilmektedir.

Sonug olarak, her ne kadar causalgi’le de etkili tedavi
sempatektomiyse de, sempatik aktivitenin hakim oldugu
mimocausalgi'lerde, primer vasospastik hastaliklarin ak-
sine konvansiyonel medikal yontemler etkili olmamakta-
dir. Bu nedenle, ileri derecede olan ve kisi:i gerek sos-
yal ve gerekse fizyolojik olarak etkileyen posttravmatik se-
mpatik distrofilerde sempatektomiyi dneriyor, dider olgu-
larda ise konservatif kalarak, primer vasospastik has-
taliklarda basanl bulduumuz nitrendipin, trankilizan ve
soguktan korunma G¢lisina dneriyoruz.
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