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Complex regional pain syndrome type 1 after
fracture of distal phalanx: case report

Ahmet BOYACI,1 Ahmet TUTOĞLU,1 Fatıma Nurefşan BOYACI,2 Şaban YALÇIN3

Summary
Complex Regional Pain Syndrome (CRPS) is a disease characterized especially by pain, swelling, limited range of motion, vasomotor 
instability and patchy bone demineralization in the extremities. In this case, we report a 46-year-old woman diagnosed with CRPS 
type 1, whose complaints, such as swelling in the left hand, pain, and limitation of movement, started 2 months after a fracture of the 
distal phalanx in the left 4th finger. Her complaints were reduced with treatment of calcitonin, gabapentin, calcium and vitamin D3, 
retrograde edema massage, contrast baths, conventional TENS, pulsed ultrasound, desensitization and exercise with range of joint 
motion. CRPS type 1 should be considered in the differential diagnosis of upper limb pains which start after a fracture of the distal 
phalanx.
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Özet
Kompleks bölgesel ağrı sendromu (KBAS), genellikle ekstremitelerde ağrı, şişlik, kısıtlı eklem hareket açıklığı, vazomotor ins-
tabilite ve yamalı kemik demineralizasyonu ile karekterize bir hastalıktır. Bu olgu sunumunda sol el dördüncü parmak distal 
falanks kırığından iki ay sonra sol elinde şişlik, ağrı, hareket kısıtlılığı şikayetleri başlayan, yapılan değerlendirmeler sonucun-
da KBAS tip 1 tanısı alan 46 yaşındaki kadın hasta sunulmuştur. Hastanın tedavisinde kalsitonin, gabapentin, kalsiyum ve 
D3 vitamini, retrograd ödem masajı, kontrast banyo, konvansiyonel TENS, kesikli ultrason, desensitizasyon ve eklem hareket 
açıklığı egzersizi ile şikayetlerinde azalma kaydedilmiştir. Üst ekstremite ağrılarının ayrıcı tanısında distal falanks kırığından 
sonra gelişen KBAS tip 1 akılda tutulmalıdır.

Anahtar sözcükler: Distal falanks; kırık; kompleks bölgesel ağrı sendromu; refleks sempatik distrofi.
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Giriş
Kompleks bölgesel ağrı sendromu (KBAS), genellikle 
ekstremitelerde ağrı, şişlik, kısıtlı eklem hareket açık-
lığı, vazomotor instabilite ve yamalı kemik deminera-
lizasyonu ile karekterize bir hastalıktır. Sıklıkla injuri, 
cerrahi veya strok gibi vasküler hastalıklardan sonra 
görülür. Literatürde refleks sempatik distrofi, algo-

distrofi, kozalji, sudeck atrofisi, transient osteopo-
roz, omuz el sendromu, post-travmatik distrofi gibi 
birçok alternatif isimleri mevcuttur. 1993 yılında 
toplanan Uluslararası Ağrı Çalışma Derneği (IASP) 
tarafından KBAS başlığı altında isimlendirmenin 
uygun olduğu kararlaştırılmıştır.[1] KBAS tanısı için 
zararlı uyarandan sonra gelişen bölgesel ağrı ve duyu-
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sal değişikliklerin varlığı ve bu semptom ve bulgula-
rı açıklayacak herhangi bir hastalığın bulunmaması 
gereklidir. Ağrı, injuri nedeniyle gelişmesi beklenen 
ağrıdan daha şiddetli ve sıklıkla anormal cilt rengi, 
sıcaklık değişiklikleri, anormal sudomotor aktivite 
veya ödemle ilşkilidir. KBAS’nin, tip 1 ve tip 2 ola-
rak iki tipi mevcuttur. Tip 1 (refleks sempatik distro-
fi olarak da bilinen) sinir lezyonu olmaksızın gelişir 
ve KBAS’li olguların %90’ında görülür, tip 2 sinir 
lezyonu sonucu ortaya çıkar ve kozalji olarak adlan-
dırılır.[2] KBAS insidansı ileriye yönelik çalışmalarda 
colles kırığı veya tibial kırıklardan sonra %1 gibi dü-
şük oranda görülse de, %30 oranında görüldüğünü 
belirten yayınlar da mevcuttur.[3,4] Literatürde distal 
falanks kırığı sonrası KBAS gelişen bir olguya rast-
lanmamıştır. Bu olgu sunumunda distal falanks kı-
rığı sonrası KBAS gelişen bir olgu klinik bulgular, 
X-ray ve sintigrafik görüntüler eşliğinde tartışıldı.

Olgu Sunumu
Kırk altı yaşında kadın hasta sol elinde şişlik, ağrı, 
hareket kısıtlılığı şikayetiyle kliniğimize başvurdu. 
Dört ay önce sol el dördüncü parmak distal falanks 
kırığı öyküsü mevcuttu. İki hafta atele alınan has-
tanın iki ay sonra yanıcı tarzda ağrı, şişlik, hareket 
kısıtlılığı şikayetleri başlamış. Hastanın şikayetle-
ri NSAİD’leri kullanmasına rağmen devam etmiş. 
Hastanın muayenesinde sol el şiş ve hiperemikti. 
Isı artışı yoktu. Sol el bileği, MKP ve PIP eklem 
hareket açıklığı kısıtlı ve ağrılıydı. Sistemik ve nö-
rolojik muayenesi normaldi. Hastanın hemogram, 
sedimantasyon, rutin biyokimya ve idrar inceleme-
si normaldi. Radyolojik incelemede sol el-el bileği 
grafisinde peiartiküler osteopeni ve yumuşak doku 
şişliği mevcuttu. Eklem aralığı normaldi (Şekil 1). 
PA akciğer grafisi normaldi. Üç fazlı kemik sintigra-
fisinde periartiküler artmış aktivite tutulumu izlendi 
(Şekil 2). Bu bulgularla dördüncü parmak distal fa-
lanks kırığına bağlı gelişen KBAS tip 1 tanısı kon-
du. Hastaya 200 IU nasal kalsitonin, 1200 mg/gün 
gabapentin, kalsiyum 1000 mg/gün ve D3 vitamini 
880 IU/gün başlandı. Fizyoterapi programı olarak 
retrograd ödem masajı, kontrast banyo, konvansiyo-
nel TENS, kesikli Ultrason (1w/cm2), desensitizas-
yon ve eklem hareket açıklığı egzersizi başlandı. Üç 
haftalık tedavi sonrasında hastanın şikayetlerinde 
belirgin azalma oldu. Hastaya gabapentin, kalsito-
nin, eklem hareket açıklığı egzersizi ve kontrast ban-

yo tedavisine devam etmesi önerilerek bir ay son-
ra kontrole çağrıldı. Kontrolde ağrılarında belirgin 
azalma olmuştu. Eklem hareket açıklığı açık ve ağ-
rısızdı. Kontrol üç fazlı kemik sintigrafisinde tedavi 
öncesine göre minimal osteoblastik aktivite artışı 
tedaviye olumlu yanıt olarak yorumlandı (Şekil 3). 
Kalsiyum ve D vitamini tedavisine devam edilerek 
düzenli kontrole çağrıldı.

Tartışma
Kompleks bölgesel ağrı sendromu patogenezi tam 
anlaşılamamış olmakla birlikte periferik yaralanma 
sonrası refleks sempatik ark oluşumuna bağlı olarak 
gelişir ve bu ark kortikal merkezler tarafından mo-
düle edilir. Bunun sonucunda periferal vasküler ra-
hatsızlık açığa çıkar. Sempatik sinirler tarafından sa-
lınan epinefrin ve diğer maddeler hasarlı aksonların 
duyarlılığını artırarak ağrı oluşumuna neden olmak-
tadır. KBAS’de inatçı ağrı ve allodini oluşumuna ne-
den olan mekanizmanın periferik sinirler tarafından 
salınan enflamatuvar mediatörler ve ağrıya neden 
olan peptidler ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.[2] 
KBAS genellikle üst veya alt ekstremitelerde görü-
lür.[5] Aynı kişide hem alt hem üst ekstremite tutu-
lumu nadirdir fakat yaralanma düzeyinden farklı bir 
bölgeye yayılabilir.[6] KBAS’nin akut fazı yaralanma-
dan sonra başlar ve sıklıkla hiperpatiyle birlikte veya 
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Şekil 1. Periartiküler osteopeni.



hiperpati olmadan yanıcı ağrı ve sızı ile karekterize-
dir. İkinci faz genellikle yaralanmadan üç ay sonra 
başlar ve distrofik dönem olarak adlandırılır. Üçün-
cü faz ise atrofik dönemdir. Ağrı ve distrofinin de-
recesi yaralanma şiddeti ile ilişkili değildir. Ağrının 
prognozu ve süresi değişkendir.[7] Bizim olgumuzda 
distal falanks kırığından iki ay sonra gelişen sol elde 
şişlik, kızarıklık, ağrı, hareket kısıtlılığı mevcuttu. 
Hiperestezi, allodini, hiperpati yoktu. El grafisinde 
osteopenik görünüm izlendi. El grafisindeki bu gö-
rünüm trabeküler kemiğin düzensiz rezorbsiyonuna 
bağlı gelişir. İmmobilizasyon sonrası da oluştuğu 
için KBAS’de patognomik değildir.[8] Üç fazlı kemik 
sintigrafisinde periartiküler artmış aktivite tutulu-
mu izlendi. Klinik bulgular, direkt grafi ve sintigrafi 
bulgularıyla hasta KBAS tip 1 olarak düşünüldü.

Kompleks bölgesel ağrı sendromunda erken dö-
nemdeki klinik bulgularla, servikal sinir kökü ba-
sısı, pankoast sendromu, vaskülit, romatoid artrit, 
periferal nöropati, migratuar osteolizis, venöz trom-
boz, arterio-venöz fistül, progresif sistemik skleroz, 
kullanmama atrofisi ve anjioödem gibi hastalıklar 
aynı semptomları göstermesinden dolayı ayırıcı ta-
nıda düşünülmesi gerekir. Zonklayıcı ağrı, yanma, 
parestezi ve değişmiş cilt sıcaklığı gibi bulguların 
varlığı hastalığın tanımlanmasına yardımcı olmasına 
rağmen, objektif bulguların olmamasına bağlı tanı 
koymak zor olabilir.[9]

Hastalığın erken döneminde otonomik testler ve 
sintigrafi yararlı olabilirken radyolojik incelemeler 
hastalığın ilerleyen dönemlerinde yardımcı olabilir. 
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Şekil 2. Sol elde geç fazda periartiküler artmış aktivite tutulumu.

Şekil 3. Sol elde tedavi öncesine göre minimal oste oblastik aktivite artışı.
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Ayrıca otonomik testler ve sintigrafi tedaviye yanıtın 
değerlendirilmesinde çok değerlidir. Bununla birlikte 
KBAS tanısının klinik bulgularla yapıldığı akılda tu-
tulmalıdır. Olgumuzda üç fazlı kemik sintigrafisinde 
geç fazda artmış periartiküler tutulum izlendi. Tedavi 
sonrası yapılan kontrol üç fazlı kemik sintigrafisinde 
tedavi öncesine göre artmış osteoblastik aktivite artışı 
izlendi. Bu görünüm hastanın tedaviye olumlu yanıt 
verdiği şeklinde yorumlandı. Otonomik test; istirahat 
ter çıkışı, istirahat cilt ısısı ve kantitatif sudomotor 
akson refleksinden oluşur. Kronik ekstremite ağrısı 
olan 396 hastanın geriye dönük değerlendirilmesinde 
artmış istirahat ter çıkışının, anormal sudomotor ak-
son refleksiyle birlikte KBAS tanısı için %94 duyar-
lı, %98 özgül olduğu gösterilmiştir. Ayrıca sempatik 
blok tedavi yanıtının değerlendirilmesinde istirahat 
cilt sıcaklığı ve kantitatif sudomotor akson refleksi-
nin mükemmel belirleyiciler olduğu gösterilmiştir.[10] 
Kemik sintigrafisiyle direkt grafinin karşılaştırıldığı 
bir çalışmada kırık sonrası KBAS gelişen 37 hasta (28 
hasta evre 1, 9 hasta evre 3) ile kırık sonrası KBAS 
gelişmememiş yedi hasta (kontrol grubu) çalışmaya 
alınmış. Direkt grafiye göre kemik sintigrafisinin du-
yarlılığı (%97’ye karşı %73) ve özgüllüğü (%86’ya 
karşı %57) daha yüksek olarak bulunmuştur. Evre 1 
hastalarında tanı koyma doğruluğu sintigrafi ile daha 
yüksek bulunmuştur (%97’ye karşı %63). Evre 3 
hastalarında ise tanı koyma doğruluğu benzer bulun-
muştur (%86’ya karşı %81).[11]

Erken tedavi ve rehabilitasyon ağrının azaltılmasında 
ve KBAS’nin progresyonunu önlemede çok önemli-
dir. Akut ağrı nedeniyle etkilenen ekstremitede im-
mobilizasyona bağlı olarak lenfatik drenajda azalma, 
kapiller permabilitede artış, karbondioksit seviye-
lerinde artış, vazodilatasyon sonucu ödem gelişir. 
KBAS tedavisinde ödem kontrolü önemli bir basa-
maktır. Çünkü uzamış ödeme bağlı hareket kısıtlılı-
ğı ve kollojenin kısa formda şekillenmesi nedeniyle 
kontraktür gelişebileceği vurgulanmıştır.[12] Erken 
mobilizasyon ve ödem kontrolü KBAS’nin ilerle-
mesini önlemede en etkin tedavi şeklidir. Bununla 
birlikte iyi klinik sonuçlar için tedavi protokolünün 
sempatik kısır döngüye bağlı oluşan ağrı, ödem, 
fibrozis, kemik demineralizasyonu, sudomotor ve 
sıcaklık değişiklikleri, trofik değişiklikler ve vazomo-
tor instabiliteyi kapsaması gerekir. Bölgesel sempatik 
sinir blokları veya intarvenöz bölgesel anestezi hem 
teşhis hem de tedavide faydalı olabilir.[7]

Bizim olgumuza 200 IU nasal kalsitonin, 1200 mg/
gün gabapentin, kalsiyum 1000 mg/gün ve D3 vit 
880 IU/gün başlandı. Fizyoterapi programı olarak 
retrograd ödem masajı, kontrast banyo, konvansi-
yonel TENS, kesikli Ultrason (1w/cm2), desensiti-
zasyon ve eklem hareket açıklığı egzersizi başlandı. 
Tedaviye olumlu yanıt alındı.

Sonuç olarak distal falanks kırıklarından sonra nadir 
de olsa KBAS tip 1 gelişeceği akılda tutularak şüphe 
edilen hastalarda erken tanı ve tedavi ile ağır klinik 
tablo gelişimi önlenebilir.
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