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Kompleks Bölgesel A¤r› Sendromu Tip 1: Genel Klinik Yaklafl›m
Complex Regional Pain Syndrome Type 1: General Clinical Approach

ÖÖzzeett

“Kompleks bölgesel a¤r› sendromu tip 1” art›k günümüzde “refleks sempa-
tetik distrofi sendromu” yerine tercih edilen bir terimdir. Kompleks, kronik
a¤r›l› bir hastal›kt›r. Genellikle durumu bafllatan a¤r›l› bir olay vard›r. En be-
lirgin klinik özelli¤i allodini veya hiperaljezi ile birlikte olan spontan a¤r›d›r.
Di¤er semptom ve bulgular ise ödem, vasomotor ve sudomotor anormalik-
ler ile trofik de¤ifliklikleri içermektedir. Tan› klinik semptom ve bulgulara da-
yan›larak yap›l›r. Tedavide temel yaklafl›m foksiyonel iyilefltirme ile birlikte
farmakoterapi uygulanmas›d›r. Disiplinler aras› yaklafl›m tedavide baflar›l›
sonuç elde etmek için gereklidir. Türk Fiz T›p Rehab Derg 2008;54:112-5.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Refleks sempatik distrofi (RSD), Kompleks bölgesel a¤r›
sendromou (KBAS), Sudeck atrofisi, nöropatik a¤r›

SSuummmmaarryy

“Complex regional pain syndrome type I” is now considered preferable to
term “reflex sympathetic dystrophy syndrome”. It is a complex chronic 
pain disorder. There is usually a preceding noxious event. The most charac-
teristic clinical feature is spontaneous pain with allodinia or hyperalgesia.
Other symptoms include edema, vasomotor and sudomotor abnormalities
and trophic changes. The diagnosis is based on the clinical symptoms and
sings. The main treatment concept is pharmacotherapy coupled with 
functional restoration, and interdisciplinary approaches to treatment are
essential to a successful outcome. Turk J Phys Med Rehab 2008;54:112-5.
KKeeyy  WWoorrddss:: Reflex sympathetic dystrophy, Complex regional pain syndro-
me, Sudeck’s atrophy, neuropathic pain
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Kompleks bölgesel a¤r› sendromu tip I (KBAS tip I) a¤r›l› bir olay-

dan sonra geliflen, a¤r›, allodini/hiperaljezi, ödem, deri kan ak›m›nda

anormallik ve anormal sudomotor aktivite bulgular›n›n varl›¤›nda, bu

derece a¤r› ve disfonksiyon yapan di¤er patolojilerin ekarte edilmifl ol-

du¤u durumlar› tan›mlamaktad›r (1). Tek bir periferik sinir bölgesinde

s›n›rl› olmay›p ve genellikle bafllatan olayla orant›s›z bir a¤r› mevcuttur.

Bir baflka deyiflle, s›kl›kla ekstremitelerde olmak üzere vücudun her-

hangi bir bölgesinde sempatik sinir sisteminin fonksiyon bozuklu¤unu

içerir ve fliddetli nöropatik a¤r› ile karakterizedir (2). ‹lk olarak, 1864 y›-

l›nda Mitchell ve arkadafllar› periferik sinir yaralanmas› olan askerlerde

bu sendromu tarif ettiler (3). O tarihten beri çok farkl› isimlerle (Tablo

1) adland›r›lan bu sendrom ve iliflkili klinik tablolar son y›llara kadar

“Refleks Sempatik Distrofi” olarak isimlendirildi (4). Bu isim 1993 y›l›n-

da “International Association for the Study of Pain (IASP)”’nin bu kli-

nik tablolar için farkl› bir adland›r›lma yapmas›na kadar kullan›ld› (4).

KBAS tip I ve tip II olarak ayr›m› yap›lan bu klinik tabloda KBAS tip I te-

rimi tan›mlay›c› bir terim olup, spesifik bir patofizyolojinin oldu¤u tek

bir antite de¤ildir. KBAS tip II kozalji olarak bilinen, genellikle bir travma

sonras› görülen periferik sinir hasar›na ba¤l› yan›c› a¤r›y› tan›mlamak-

tad›r. Bu yaz›da a¤›rl›kl› olarak KBAS tip I’den bahsedilecektir. 

KBAS tip I’in insidans›n› belirlemek güç olmakla birlikte Kolles ve ti-

bia fraktürü sonras›nda %30 oran›nda kümülatif insidansa sahip oldu-

¤u bildirilmifltir (5). Kad›nlarda erkeklere oranla daha fazla görülmek-

tedir. Tercih etti¤i belli bir yafl aral›¤› yoktur. Herhangi bir yaflta çocuk-

luk döneminde bile görülebilir (6). 

KBAS tip I’de bafllat›c› faktörler çeflitlidir. En s›k karfl›lafl›lan faktör

a¤r›l› bir yaralanma olmakla birlikte bazen kendili¤inden de geliflen idi-

opatik durumlar olabilir (7). KBAS tip I’e yatk›n kiflilik olabilece¤i görü-

flü ortaya at›ld›ysa da bunu destekleyen yeterli çal›flmalar henüz yok-

tur (8) Fakat genetik yatk›nl›k olabilece¤i düflünülmektedir (3). 

KKlliinniikk  BBuullgguullaarr  vvee  TTaann››  KKrriitteerrlleerrii

Klinik görünüm olarak KBAS tip I’de 3 evre mevcuttur (9). Bunlar: 

EEvvrree  II::  Akut dönem olarak da isimlendirilir. Ekstremitede ödem ile bir-

likte ›s› art›fl› veya so¤ukluk mevcut olabilir. Hastal›¤›n akut klinik bulgula-

r› inflamatuvar olabilir. Bu dönemde a¤r› ön planda olan bir semptomdur.

EEvvrree  IIII::  Distrofik dönem olarak da isimlendirilir. A¤r› halen devam

eder. Ciltte so¤ukluk ön planda olup, alacal› veya siyanoze görünüm

mevcuttur. Deri ve t›rnaklarda erken distrofik de¤ifliklikler görülebilir.



EEvvrree  IIIIII::  Bu dönem atrofik dönemdir. A¤r› azalabilir veya proksima-

le yay›labilir. Geri dönüflümsüz atrofik de¤ifliklikler ve kontraktür sebebi

ile özürlülük meydana gelebilir. Baz› hastalarda ankiloz bile görülebilir. 

Evrelerin süreleri oldukça de¤iflkendir. Hastalarda de¤iflik evredeki

klinik bulgular bir arada olabilir. Evre 1’in süresi 6-12 ay, evre 2’nin süre-

si 1-2 y›l ve evre 3’ün süresi ortalama birkaç y›l civar›ndad›r.

KBAS Tip I’de üst ekstremite, alt ekstremiteye göre daha s›k tutu-

lur. En s›k tutulan bölgeler el ve el bilekleri, dizler, ayak ve ayak bilekle-

ridir. Bunun yan› s›ra tüm ekstremiteler de tutulabilir. Genellikle tek eks-

tremite etkilenir. Fakat, bazen bilateral olabilir ve hatta ilerleyen gün-

lerde bir baflka ekstremite de olaya kat›labilir. Çok nadirde olsa gövde

ve yüz bile etkilenebilir (3). Oerlemans ve arkadafllar› (9) Veldman ta-

n› kriterlerini kullanarak üst ekstremite KBAS tan›s› konan 135 hastay›

incelemifllerdir. En çok hareketi k›s›tlanan eklemler el bile¤i ve parmak-

lar oldu¤unu belirlemifller, parmaklar içerisinde de en az baflparma¤›n,

en çok ise orta parma¤›n etkilendi¤ini göstermifllerdir. 

KBAS tip I’de klinik bulgular 4 bafll›k alt›nda toplanabilir (10):

11--  AA¤¤rr››  vvee  oonnuunnllaa  iilliiflflkkiillii  dduuyyuussaall  aannoommaalliilleerr:: A¤r›, s›kl›kla yan›c›d›r ve

yaralanma bölgesinden daha uza¤a yay›l›r. Allodini, hiperaljezi/hiper-

pati görülebilir. Allodini normalde a¤r› oluflturmayan bir uyaran›n a¤r›

meydana getirmesidir. Hiperaljezi a¤r›l› bir uyarana, hiperpati ise özel-

likle tekrarlayan bir uyarana karfl› artm›fl yan›tt›r.

22--  VVaassoommoottoorr  sseemmppttoommllaarr::  Etkilenmemifl ekstremite ile karfl›laflt›-

r›ld›¤›nda renk ve ›s› de¤ifliklikleri, vazodilatasyon veya vazokonstriksi-

yon görülebilir (Resim 1). 

33--  SSuuddoommoottoorr//ööddeemm::  Ödem ve artm›fl terleme görülebilir. Bunun

yan› s›ra flifllik, hiperhidrozis veya hipohidrozis bulunabilir.

44--  MMoottoorr//ttrrooffiikk  aannoommaalliilleerr::  Zay›fl›k, hareketi bafllatmada yetersiz-

lik, eklem sertli¤i, koordinasyon bozuklu¤u, tremor, kas spazm›, disto-

nik özellikler, kontraktürler, deride atrofi, k›llanmada ve t›rnaklarda de-

¤ifliklikler meydana gelebilir.

Her s›n›f semptom ve bulgular toplulu¤undan üç veya daha fazla

semptom ve iki veya daha fazla bulgu olmas› durumunda bu tan› kri-

terlerinin sensitivitesi  %85, spesifitesi ise %60’d›r (11). 

KBAS tip I temel olarak bir klinik tan›d›r. KBAS tip I için tan› kriterle-

rinin tümü semptom ve bulgulara dayanmaktad›r. Bu nedenle hekim bu

sendromun semptom ve bulgular›n› iyi bir flekilde bilmelidir. Anamnez,

iyi bir fizik muayene ve klinik tan› kriterlerinin varl›¤› KBAS tip I tan›s›n›

düflündürür. Her ne kadar tan› koymaya yard›mc› radyolojik görüntüle-

me yöntemleri ile baz› laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri

(otonomik fonksiyon testleri, kantitatif duyusal de¤erlendirme gibi)

(Tablo 2) (11, 12)  olsa da, tan› koyduran, hastal›¤a patognomik bir labo-

ratuvar testi mevcut de¤ildir. Bu nedenle çal›flmalar klinik tan› kriterleri

üzerine yo¤unlaflm›flt›r. Bunun yan› s›ra 3 fazl› kemik sintigrafisinin RSD

tan›s›n› koymada yararl› oldu¤u düflünülür. Hastal›¤›n erken dönemle-

rinde artm›fl tutulum gözlenirken, ileri evrelerde tutulumda azalma var-

d›r (13). Veldman ve arkadafllar› yukar›da tan›mlanan klinik bulgular ve

semptomlardan yola ç›karak KBAS tip I oldu¤u düflünülen 829 hastay›

prospektif olarak incelediler (14). Hastalar›n %93’ünde a¤r›, %69’unda

hipoestezi, %75’inde hiperpati, %49’unda tremor ve %54’ünde kas in-

koordinasyonu oldu¤unu buldular. KBAS’nin erken semptomlar›n›n inf-

lamatuar reaksiyon ile iliflkili oldu¤unu fakat, sempatik sinir sistemi bo-

yunca da¤›lmad›¤›n› gösterdiler. Bu çal›flman›n sonucunda KBAS için

kendi klinik tan› kriterlerini tan›mlad›lar (Tablo 3). Perez ve arkadafllar›

(15) ise Veldman’›n tan› kriterlerinden yola ç›karak KBAS tip I tan›s› için

kriterlerin daha objektif ve ölçülebilir hale getirilmesini amaçlad›lar. Bu

nedenle Veldman kriterlerine göre KBAS tip I tan›s› konmufl 66 hasta-

da a¤r›, ›s›, volüm ve eklem hareket aç›kl›¤›ndaki de¤ifliklikler için KBAS

Tip I’e yönelik kesin tan› kriterlerinin varl›¤›n› araflt›rd›lar. A¤r›y› visuel

analog skala (VAS) ve McGill skorlar›, ›s›y› infrared timpanik termomet-

re, volüm de¤iflikliklerini volümetre ve aktif eklem hareket aç›kl›klar›n›

da goniometre ile de¤erlendirdiler. Sonuç olarak, VAS’›n 3 cm’den,

McGill’in 6 kelimeden, ›s› fark›n›n 0,4ºC’den, volümün %6,5’dan ve iki

taraf eklem hareket aç›kl›klar› fark›n›n da %15’den fazla olmas› duru-

munda KBAS tip I tan›s›n›n konulabilece¤ini söylediler. Bu de¤erlerde bu

testlerin spesifite ve sensitiviteleri en yüksek düzeyde tespit edilmifl

olup, bu noktalar “cut-off” noktalar› olarak de¤erlendirilmifltir. 

KBAS tip I’in inflamatuvar artritler, sellülit, osteomyelit, derin ve-

nöz tromboz, malignensi, kronik vasküler bozukluklar gibi ekstremite-

de a¤r›, flifllik ve ödem ile karakterize durumlar ile ay›r›c› tan›s›n›n ya-

p›lmas› gereklidir.

PPaattooffiizzyyoolloojjii

Tam olarak anlafl›lamam›fl olmakla birlikte, periferik, santral, nöro-

jenik inflamasyon ve mikrovasküler disfonksiyon mekanizmalar›n›n

katk›s› oldu¤u düflünülmektedir (3,14,16). KBAS oluflumunda birkaç pa-

tofizyolojik mekanizmadan bahsedilir:

11..  PPeerriiffeerriikk  mmeekkaanniizzmmaa::  Travma sonras›nda C lifleri ve A delta affe-

rentleri RSD prosesini bafllat›rlar. C ve A delta nosiseptörlerinin sensi-

tizasyonunun termal ve mekanik hiperaljeziden sorumludurlar. 

22..  SSaannttrraall  mmeekkaanniizzmmaa::  Bafllang›ç nosiseptör aktivasyonundan son-

ra santral sensitizasyon oluflur. Geç dönem a¤r›n›n devam etmesinde

bu mekanizmalar önemlidir. 

33..  NNöörroojjeenniikk  iinnffllaammaassyyoonn::  Nörojenik inflamasyon ile erken dönem-

deki inflamasyon aç›klanabilir. Substans P ve Kalsitonin gen iliflkili pep-

tidler gibi afferent sinir liflerinden vazoaktif peptidlerin sal›n›m› vaskü-

ler permiabilitede art›fl ve protein s›z›nt›s› ile vazodilatasyona sebep

olur. Bu nöropeptidler ayn› zamanda primer duyusal sinir liflerinin uya-

r›labilirli¤ini art›r›r. 

44..  MMiikkrroovvaasskküülleerr  ddiissffoonnkkssiiyyoonn::  Renk ve ›s› de¤iflikli¤i ile seyreden

vasküler de¤iflikliklerin hastal›¤a sekonder mi yoksa hastal›k prosesi s›-

ras›nda m› ortaya ç›kt›¤› bilinmemektedir. 

Refleks sempatetik distrofi sendromu (KBAS tip I)

Sudeck Atrofisi

Kozalji ( KBAS tip II olarak kullan›lmaktad›r)

Omuz-el sendromu

Algodistrofi

Algonörodistrofi

Post travmatik distrofi

Post-travmatik osteoporoz

A¤r›l› osteoporoz

Geçici osteoporoz

Tablo 1. Kompleks bölgesel a¤r› sendromlar› için kullan›lan farkl› terimler.

Resim 1. Sa¤ el bilek k›r›¤› sonras›nda olan kompleks bölgesel a¤r›
sendromu tip I’in tedavi öncesi görünümü. Hastan›n sa¤ elinde renk
de¤iflikli¤i, flifllik, parlakl›k, k›llanmada art›fl görülmektedir.

Türk Fiz T›p Rehab Derg 2007;54:112-5

Turk J Phys Med Rehab 2007;54:112-5
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Günümüz kabul gören patofizyoloji ise; bafllang›çta travma sonucu
yumuflak doku ve sinirlerdeki C lifleri ile A delta afferentlerinin uyar›l-
mas› sonucu nörojenik inflamasyon bafllamas›, hastal›¤›n erken döne-
mindeki sempatetik a¤r›n›n önemli rolünün yan› s›ra, ilerleyen dönem-
lerde N,metil-D-aspartat (NMDA) reseptör aktivasyonu ve dorsal kök
ganglion seviyesindeki yap›sal de¤ifliklikler ile santral sensitizasyonun
meydana gelmesidir.

TTeeddaavvii

KBAS tip I tedavisinde önemli olan farkl› disiplinlerin birlikte hare-
ket etmeleri ile fonksiyonel iyilefltirmeyi sa¤lamakt›r. Fonksiyonel iyi-
lefltirme etkilenmifl ekstremitenin rehabilitasyonu, kullan›m›n›n ve ha-
reketlerinin normalizasyonu için gerekli çeflitli giriflimsel veya non-giri-
flimsel modaliteleri içerir. Stanton-Hicks ve arkadafllar› fizyoterapö-
tik/fonksiyonel algoritm ile fonksiyonel iyileflmenin basamaklar›n› 
Tablo 4’te görüldü¤ü gibi belirlediler (Tablo 4) (17). Hastalar gözlemle-
nerek bu tedavi basamaklar› aras›nda geçifller planlanabilir. Ne kadar
sürede bir strateji de¤iflikli¤i yap›laca¤› konusu net olmay›p hastaya gö-
re de¤iflir ve “makul bir süre” olarak ifade edilir. Bu makul süre bu arafl-
t›rmac›lar taraf›ndan 2 hafta olarak belirlenmifl olmakla birlikte, süre
hastadan hastaya de¤iflecek flekilde uzat›labilir. Hastada makul bir sü-
rede herhangi bir ilerleme görülmez ise o zaman, di¤er giriflimlerden
biri hastan›n rahat› sa¤lan›ncaya kadar progresif olarak eklenir. Fakat,
hastalar›n büyük bir k›sm› uygun bir farmakoterapi gerektirir. Farmako-
terapiler hem hastalar›n a¤r›lar› için hem de birlikte efllik eden depres-
yon, anksiyete veya insomnia gibi durumlar için kullan›l›r. Birçok ilaç
KBAS tip I tedavisinde kullan›lmakla beraber (18), bu konuda yap›lm›fl
randomize çift kör çal›flma say›s› çok azd›r. Monoterapinin ideal olma-
s›na ra¤men, ço¤unlukla pratikte polifarmasi uygulanmaktad›r. ‹laç
kombinasyonlar› yaparken nöroaksis üzerinde hangi mekanizmaya et-
ki edece¤i bilinmeli ve tedavi ona göre planlanmal›d›r. Bu amaçla kulla-
n›lan farmakolojik ajanlar analjezikleri, non-steroid antiinflamatuar
ajanlar›, antidepresanlar›, kalsitoninleri, vazodilatatörleri, kürarizan
ajanlar›, ganglion blokerlerini, lokal anestetikleri, antihistaminikleri,
anabolik hormonlar›, steroid ve vitaminleri içerebilir. Farmakolojik te-
davi seçeneklerini afla¤›daki gibi s›n›fland›rabiliriz (18,19,20):

11..  TTrriissiikklliikk  AAnnttiiddeepprreessaannllaarr::  KBAS tedavisinde kullan›lan en iyi bili-

nen farmakolojik tedavi seçene¤idir. Serotonin geri al›m›n› inhibe ede-

rek etki gösterirler. Uzun y›llar boyunca antidepresan olarak kullan›lan

bu ajanlar 1980’li y›llar itibar› ile nöropatik a¤r›da kullan›lmaya bafllan-

m›fl ve 1990’dan sonra bu konuda kullan›mlar› yayg›nlaflm›flt›r. En s›k

kullan›lan ajan amitriptilindir. Bunun yan› s›ra desipramin ve noriptilin

gibi trisiklik antidepresanlarda KBAS tedavisinde kullan›lmaktad›r.

22..  AAnnttiieeppiilleeppttiikk  AAjjaannllaarr::  Na ve Ca kanallar›n› nonspesifik olarak blo-

ke ederek, membran stabilizan etkiyle uyar›lma efli¤ini yükseltirler ve

hipereksitabiliteyi azaltarak nöropatik a¤r›n›n azalmas› üzerine etkili-

dirler. Karbamazepin nöropatik a¤r› varl›¤›nda kullan›lan en eski anti-

epileptik ajand›r. 1990’lardan sonra ise bu tedavide gabapentin kullan›-

m› karbamazepinin önüne geçmifltir ve nöropatik a¤r› varl›¤›nda son

y›llarda s›k kullan›l›r hale gelmifltir. Bunlar›n yan› s›ra fenitoin, lamotri-

jin, valproik asit, topiramat da nöropatik a¤r› tedavisinde kullan›labilen

di¤er antiepileptik ajanlard›r.

33..  LLookkaall  AAnneesstteezziikklleerr  vvee  AAnnttiiaarriittmmiikklleerr::  Lidokain ve di¤er lokal

anestezikler (markain, bupivakain gibi) nöropatik a¤r› tedavisinde etki-

li olmakla beraber, oral formlar›n›n olmamas› kullan›mlar›n› k›s›tlamak-

tad›r.

44..  NNMMDDAA  rreesseeppttöörr  aannttaaggoossiittlleerrii::  Ketamin, destrometorfan,meman-

tin ve amantatin bu gruptan olup, NMDA reseptörlerini bloke ederek

a¤r›y› azalt›rlar.

55..  TTrraammaaddooll::  Zay›f bir m-reseptörlerine ba¤lan›r ve ayn› zamanda

norepinefrin ve serotonin geri al›m›n› bloke ederek a¤r›y› azalt›r.

66..  OOppiiooddlleerr::  Nöropatik a¤r› gibi kronik a¤r› varl›¤›nda kullan›mlar›

tart›flmal›d›r. 

77..  TTooppiikkaall  AAjjaannllaarr::  Oral ajanlarla birlikte oral ajanlar›n yan etki risk-

lerini azaltmak amac›yla kullan›labilirler. Bu amaçla en s›k kullan›lan

ajan kapsaisin ve topikal NSA‹‹’lard›r. Kapsaisin ac› fiili biberi ekstresi

olup, allodini tedavisinde etkilidir. Bafllang›ç uygulamalar›nda yan›c› bir

a¤r› olufltururken, sonralar› P maddesi inhibisyonu ile a¤r›y› azalt›r.

88..  BBaakkllooffeenn::  Santral etkili bir kas gevfletici olup, a¤r›y› presinaptik

eksitatör aminoasitlerin serbestleflmesini inhibe ederek yapar. 

99..  SSeemmppaattoolliittiikk  aajjaannllaarr::  Bu amaçla en s›k intra venöz fentolamin ve

oral olarak klonidin  uygulamalar›ndan yararlan›l›r.  

TTaann››ssaall  yyöönntteemm BBuullgguu

Direk radyografi Erken dönemde yumuflak doku fliflli¤i 

‹leri dönemde eklem çevresinde benekli osteoporoz, eklem aral›¤›nda daralma ve hatta ankiloz

3 fazl› kemik sintigrafisi Erken dönemde artm›fl tutulum

‹leri dönemde azalm›fl tutulum

Kemik yo¤unluk ölçümü Düflük kemik yo¤unlu¤u

Magnetik rezonans görüntüleme Yumuflak doku fliflli¤i, kemik ödemi

Termografi Di¤er bölgelerle aras›nda ›s› fark›

Kantitatif sudomotor akson refleks testi Anormal

Sempatik deri yan›t› Anormal artm›fl yan›t

Psikolojik testler Anksiyete ve depresyona yatk›nl›k

Tablo 2. Kompleks Bölgesel A¤r› Sendromu Tip I için destekleyici tan›sal testler.

KKrriitteerr  11:: Afla¤›daki 5 semptomdan en az 4’ünün pozitif olmas›

A¤r›

Di¤er ekstremite ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ›s› fark›

Di¤er ekstremite ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda hacimde asimetri

Di¤er ekstremite ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda renkte asimetri

Aktif eklem hareket aç›kl›¤›nda k›s›tl›l›k

KKrriitteerr  22:: Egzersiz s›ras›nda veya sonras›nda bu semptomlar›n görülmesi veya artmas›

KKrriitteerr  33:: Bu semptomlar›n bafllat›c› primer travma bölgesinden yay›larak daha genifl bir alanda olmas›

Tablo 3. Veldman tan› kriterleri.
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1100..  VViittaammiinn  CC::  Bir antioksidan olan vitamin C RSD’nin profilaksisin-

de el bile¤i fraktüründen sonra bir çift kör plasebo kontrollü çal›flmada

kullan›lm›fl ve KBAS prevelans›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (20).

Tablo 5’de KBAS tan›s› konulduktan sonra soruna/hedefe yönelik

tedavi seçenekleri özetlenmifltir (19). Görüldü¤ü gibi KBAS tedavisinde

birçok seçenek vard›r. Bu tedaviler çeflitli çal›flmalarda defalarca arafl-

t›r›lm›flt›r. KBAS tedavisinde önemli olan a¤r›y› azaltmak ve fonksiyo-

nelli¤i art›rmakt›r. Bu nedenle fonksiyonel iyili¤i art›racak algoritme ek

olarak gerekti¤i yer ve zamanda di¤er tedavi seçeneklerinden uygun

olan› hastaya bafllanmal›d›r.
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Kontrast banyolar

Desensitizasyon

Hafif aktif hareket

↓
Fleksibilite ‹yileflme yetersiz ise;

Ödem kontrolü ‹laç tedavisi

Periferik elektrik stimulasyonu (TENS) ← Psikoterapi ve

‹zometrik güçlendirme Bloklar ve di¤er giriflimler

Sekonder miyofasyal a¤r›n›n tan› ve tedavisi

↓
Eklem hareket aç›kl›¤› egzersizleri (hafif)

Stres yükleme

‹zotonik güçlendirme

Genel aerobik kondisyon egzersizleri

Postürün normallefltirilmesi

↓
Ergonomi

Hareket tedavisi

Kullan›m›n normallefltirilmesi

Mesleki/fonksiyonel rehabilitasyon

Tablo 4. KBAS’de fonksiyonel iyilefltirme.

Hafif-orta derecede a¤r› a. Basit analjezikler ve/veya
b. Bloklar

‹natç› a¤r› a. Opioidler ve/veya
b. Daha deneysel giriflimler

‹nflamasyon varl›¤› a. Steroidler sistemik olarak veya hedef bölgeye yönelik ve/veya (akut olarak)
b. NSA‹‹’lar (kronik olarak)

Depresyon, anksiyete ve insomnia varl›¤› a. Psikoterapi ve/veya
b. Sedatifler, analjezik antidepresanlar

fiiddetli allodini/hiperaljezi a. Antikonvülsanlar
b. NMDA-reseptör antagonisti
c. Na kanal blokerleri

fiiddetli osteoporoz a. Kalsitonin veya bifosfonatlar

Belirgin vazomotor bozukluk a. Nifedipin
b. Fenoksibenzamin ve/veya
c. Bloklar

Tablo 5. KBAS Tip I’de soruna yönelik tedavi seçenekleri.
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