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Ozet

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu olarak da bilinen refleks
sempatetik distrofi (RSD); bir ekstremitede vazomotor degisiklikler,
sisme, hassasiyet, kronik agr1 ve distrofik deri degisiklikleri ile karak-
terize, iyi tanimlanmig, fakat tam anlagilamamis bir klinik sendrom-
dur. RSD ile birlikte g¢esitli deri degisiklikleri tanimlanmustir; fakat
seboreik dermatit ile birlikteligi nadir bildirilmistir. Bu olgu sunusun-
da sebebi bilinmeyen akut enflamatuar bir olaydan sonra RSD gelisen,
siddetli sebore ve seboreik dermatit gibi ¢esitli deri bulgularinin eslik
ettigi bir olgu sunulmaktadir.
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Abstract

Reflex sympathetic dystrophy (RSD), or Complex Regional
Pain Syndrome, is a well-described but poorly understood clinical
syndrome that consists of multiple symptoms, including vasomotor
instability, swelling, chronic pain, tenderness, and dystrophic skin
changes involving an extremity. Various skin changes have been
described in RSD, but the association of seborrheic dermatitis with
this condition is poorly documented. We describe a patient who
developed RSD after an initial acute inflammatory disorder of un-
known aetiology, associated with a number of skin manifestations,
including severe seborrhea and seborrheic dermatitis.

Key Words: Reflex sympathetic dystrophy,
seborrheic dermatitis, seborrhea

SD yanic1 tarzda agri, vazomotor,

sudomotor ve trofik  bozukluklarla

karakterize bir grup agrili durumu tarif
etmek icin kullanilan bir terimdir.' Sebebi
bilinmemektedir. Birgok predispozan  faktor
saptanmistir. En sik saptanan predispozan faktorler
travma ve cerrahidir. Travma olarak en sik
saptanan sebep ekstremite kemik kiriklaridir. En
sik tutulan yerler distal ekstremitelerdir. Bunlarin
disinda birgok Oncii faktor bildirilmistir. Bunlar;
periferik sinir sistemi veya santral sinir sistemi
hasari, felgler, miyokard enfarktiisii, hayvan
wsiriklari, tiiberkiiloz, herpes zoster ve hatta bazi
ilaglarin  kullanim1 olabilir. Olgularin en az
%20’sinde asikar predispozan faktor saptanamaz.”
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RSD enflamasyonun biyolojik bulgular1 ol-
maksizin, gec¢ici psodoenflamatuar goriiniimle
karakterize, deriden kemige kadar tiim dokulari
etkileyebilen bir durumdur.’

RSD’nin patogenezi tam olarak anlagilama-
mustir. Patogenez ile ilgili ¢esitli hipotezler ileri
strtilmistiir; fakat bu hastaligin tiim 6zelliklerini
aciklayabilecek bir hipotez heniiz yoktur. Bir¢cok
aragtirmact RSD’nin sempatik sinir sisteminin
anormal aktivitesi sonucu olustugunu ileri stirmiis-

tiir.*

RSD tanisi daha ¢ok klinik verilere dayanila-
rak konur. Ciinkii ndrolojik degerlendirme ve
laboratuar testlerinin sonuglar1 olgularin ¢ogunda
normaldir.”” Ikinci evrede gelisen osteoporotik
radyografik degisikliklerin tanisal Onemi var-
dir.?

RSD’nin seyri 6nceden tam olarak bilinemez.
Baz1 olgularda herhangi bir evrede iyilesme gozle-
nebilir. Bazi hastalar tedaviye iyi yamit verirken,
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bazilar1 direnglidirler. Yavag ilerleyen ve sonugta
tedaviye direncli nonfonksiyone ekstremiteye ne-
den olabilen kutanéz, vaskiiler ve kas-iskelet sis-
temi degisikliklerini Onlemek icin erken tani ve
tedavi 6nemlidir.”

Olgu

Kirkyedi yasindaki bayan hasta sol el bile-
ginde ve sol 6n kolda siddetli yanma sikayetiyle
poliklinigimize bagvurdu. Bu ekstremitedeki ya-
nict agriya; intermittan 6dem, deri renginde ve
1sisinda degisiklikler de eslik ediyordu. Hasta sol
elini hareket ettiremiyordu. Alt1 ay 6nce sol elde
agr1, sislik ve kizariklik yapan, sebebi saptanama-
yan akut enflamatuar bir olay tanimliyordu. Sol
elde subkutan venlerde belirginlesme ve deride
renk koyulagmasi tespit edildi. Hasta sol elde
tirnak uzamasinda artis ve tutulan alanlarda ter-
lemede artis oldugunu ifade ediyordu. Emosyonel
ve fiziksel aktivite hiperhidrozu tetikliyordu.

Fizik muayenede; sol el derisi diiz, soguk,
siyanotik ve nemliydi. Sol elin dorsal yliziiniin
lateralinde belirgin atrofi mevcuttu. Diger dikkat
cekici ozellik ise; sol el parmaklarinin dorsal yii-
zlinde belirgin lokalize hipertrikoz olmasiyd: (Re-
sim 1). Ayrica nasolabial kivrimlar, sag ¢izgisi,
sacli deri, kulak cevresi ve iginde yagl, sari-
kahverengi skuamlar mevcuttu. Goriiniim tipik
seboreik dermatiti telkin ediyordu. Ek olarak 6-
zellikle omuzlar, sirt, sagh deri, yiiz ve sol 6n
kolda ¢ok sayida, oval, sarimsi-kahverengi, kes-

Resim 1. Sol el dorsal yiiziinde belirgin atrofi ve el parmaklari
iizerinde lokalize hipertrikoz.
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Resim 2. Yiiz ve sagli deride sarimsi-kahverengi skuamlar.

kin kenarli, gevrek, yagli kaba skuamlar vardi
(Resim 2).

Norolojik muayenede kas giigsiizliigii saptan-
madi; ancak bilek ve parmak eklemlerinin aktif
hareketi olduk¢a agriliydi. Bu nedenle sol kol ha-
reketsiz tutuluyordu. Tutulan alana hafif dokunma
bile siddetli tepki olusturuyordu (hyperasthesia).
Elbise giyme gibi agrili olmayan stimuluslar sid-
detli agriya neden oluyordu (allodynia).

Laboratuar tetkiklerinde kan hiicrelerinin sa-
yis1, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin so-
nuglar1 normal smirlardaydi. Ayrica plazma visko-
zitesi, CRP, tiroid fonksiyon testleri, serum
immunglobulinleri, VDRL, ANA, anti-Borrelia
antikorlar1, kompleman profili ve romatoid faktor
tetkilerinin sonuglari normal veya negatifti. Sol
elin radyografisinde karpal ve metakarpal kemik-
lerde yama seklinde osteoporotik degisiklikler
gozlendi.

Hastanin 6ykiisii, klinik bulgular ve laboratu-
ar testlerinin sonuglar1 ile RSD tanis1 kondu.

Kalsitonin, sistemik kortikosteroid, kalsiyum
kanal blokeri ve analjezik-antienflamatuvar ilag
tedavisinden fayda gérmeyen hastaya yapilan sem-
patik blokaj da etkili bulunmadi. Hasta fizyoterapi
icin Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon bdoliimiine
gonderildi.

Turkiye Klinikleri J Dermatol 2005, 15



REFLEKS SEMPATETIK DISTROFI VE SEBOREIK DERMATIT: BIR OLGU SUNUMU

Tartisma

RSD veya algodistrofi bir ekstremitede
vazomotor degisiklikler, sisme, hassasiyet, kro-
nik agr1 ve distrofik deri degisiklikleri ile karak-
terize, iyl tamimlanmis, fakat tam anlasilamamis
bir klinik sendromdur.® Bu klinik sendromda
olgularin ¢ogunda 3 evre vardir. ilk evrede bul-
gular sempatetik denervasyon veya diistik aktivi-
te lehinedir. Agr1 yanici tarzda olup, fiziksel te-
mas ve emosyonel stresle artar. Odem, vaskiiler
bozukluklar ve asir1 terleme goriilebilir. Ikinci
evre distrofi ile karakterizedir. Bu evrede
vazokonstriiksiyon vardir. Deri soguk, nemli ve
siyanotiktir. Odemli doku indure hal alir, deri
skleroderma benzeri bir goriinlimdedir. Son evre
atrofi ile karakterizedir. Deri atrofik, parlak,
soluk veya siyanotik ve kurudur. Agn
ekstremitenin proksimaline dogru yayilabilir. Bu
evrede olusabilen irreversibl doku hasari
kontraktiirler ve tendonlarda atrofi ile sonugla-
nabilir.””

Dermatolojik literatiirde RSD ile ilgili yaymlar
az sayida olup, bu yaymlarda bu sendromla ilgili
farkli klinik bulgular bildirilmistir. Bu hastalarda
kutanoz, vaskiiler ve kas-iskelet sistemine ait belir-
tiler vardir. RSD’de tanimlanan klasik deri bulgu-
lar1 deri atrofisi, vaskiiler degisiklikler ve
hiperhidrozdur. Deride &dem, eritem, siyanoz,
solukluk, kuruluk, atrofi, hiperhidroz, rekiirren
iilsere papiiller, retikiiler hiperpigmentasyon,
pseudo-Kaposi  sarkomu,  biiller, dermatit,
hipertrikoz ve tirnak biiyiimesinde artis gibi ¢esitli
degisiklikler bildirilmistir.*'?> RSD ile birlikte
seboreik dermatit Sundaram ve arkadaslar1 tarafin-
dan bildirilmigse de bu konuda ¢ok az sayida olgu
sunumu vardir."

Otonom sinir sistemi lezyonlari kan damarla-
rinin diiz kaslarmin, ter bezlerinin ve piloerektor
kaslarin innervasyonunu bozar.” Her ne kadar
sebase glandlar bagimsiz kiiciik organlar olsa da,
anatomik ve fonksiyonel olarak kil follikiili ile
iligkilidirler. Sebase glandlarin direkt sinir sistemi
kontrolii altinda olup olmadigr hala bilinmemekte-
dir. Ancak sinir sisteminin sebase gland aktivitesi
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izerine etkisi var gibi goriinmektedir. Bunun en
dikkat ¢ekici Ornekleri Parkinson hastaliginda
seboreik dermatitin siddetli olmasi, felcli ve
syringomyelili hastalarda seboreik dermatitin sade-
ce tutulan tarafta goriilmesidir.'*" Parkinson has-
talarinda seboreik dermatitin sik goriilmesi ile bir-
likte sebum iiretimi de artmistir.'®

RSD’de goriilen deri belirtilerinin ¢ogunun o-
tonom sinir sistemi regiilasyonundaki bozukluklar
sonucu ortaya ¢iktigr kabul edilmektedir. Otonom
sinir sisteminin disfonksiyonu sonucu asir1 terleme
ve sebum sekresyonu olmaktadir. Sebum, ter ve
kornifiye keratinositlerin deride birikimi sonucu
yagh, gevrek ve sikica yapisik olmayan kalin
skuamlar olugmaktadir.
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