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Dr. Zehra ZEREN OZ



BEYAN

“Hemodiyaliz hastalarinda agrinin degerlendirilmesi” baslikli tez ¢alismasinin kendi
calismam oldugunu, bagka bir ¢alismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan
yazimina kadar biitlin asamalarinda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki
biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde
edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da
kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin caligilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif

haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Zehra ZEREN OZ



OZET

Giris ve amac¢: Hos olmayan duysal ve emosyonel bir tecriibe olan agri, kronik
bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda yaygin bir semptomdur. Bobrek hastalarinda
primer ve eslik eden hastaliklar, renal replasman tedavisi, farmakolojik tedaviler
veya yan etkileri agriya neden olabilir, agr1 siddeti hafiften siddetliye kadar
degisebilir. Hemodiyaliz hastalarinin %50’den fazlasinda agri goriilmektedir ve
agriin klinisyenler tarafindan taninamamasi nedeniyle agrisi olan hastalarin %75’1
etkin sekilde tedavi edilememektedir. Agrinin ortaya ¢ikmasinda ¢ok sayida durum
ve patofizyolojik mekanizma iligkilidir. Ancak kronik agrinin etkileri ve sonuglari
siklikla gézden kagmaktadir. Bu g¢aligmanin amaci hemodiyaliz hastalarinda agri
sikligi, lokalizasyonu, siiresi ve siddetinin yani sira demografik, klinik 6zellikler ve

laboratuvar sonuglari ile agr1 arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya 202 hemodiyaliz hastasi dahil edildi. Hastalarin
demografik bilgileri ve KBH ile iliskili klinik 6zellikleri kaydedildi. Agr siiresi,
lokalizasyonu, siddeti, tedavisi sorgulandi. Agrmin uyku {zerindeki etkisi
degerlendirildi. Hemodiyaliz hastalarinda semptom yiikii Edmonton Semptom
Degerlendirme Olgegi (ESAS) ile, agr1 varlig1 ve siddeti ise McGill Agr1 Anketi ile
(MGA) sorgulandi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 59,6 = 12,7 yil idi (21-98 yas). Hastalarin %
40,11 (n=81) kadin, % 59,9’u (n=121) erkekti. Hastalarin % 80,2’sinde (n=162) agr1
mevcuttu. Hastalarin % 71’inde (n=115) agr1 bir yildan uzun siiredir devam
etmekteydi. % 34’iinde (n=55) agr1 her giin olmaktaydi. Ek olarak, hastalarin %
37’sinde (n=60) agriyr uykuyu etkilemekteydi. Agrimin izlendigi en sik
lokalizasyonlar alt ekstremite (% 61,1), st ekstremite (% 35,8) ve bel (% 13) idi.
Hastalarin % 91,4°1i (n=148) agr1 i¢in ilag tedavisi kullaniyordu. En sik tercih edilen
ajanlar ise sirastyla parasetamol (% 56,8), pregabalin/gabapentin ( %25,9) ve steroid
olmayan antiinflamatuar ilaglar (SOAII) (% 21) idi. Hastalarmn median ESAS ve
MGA skorlar1 sirasiyla 20 (4-84 araliginda) ve 47 (22-84 araliginda) idi. Kadinlarda
(p=0,001) ve egitim seviyesi diisiik olanlarda (p=0,005) agr1 siklig1 daha fazla idi.
Agrist olan hastalarin CRP (p=0,044) ve PTH (p=0,005) seviyeleri ve ESAS
(p=0,001) skorlar1 daha yiiksekti. ESAS skoru kadinlarda (p=0,003), agrinin uykuyu



etkiledigi hastalarda (p<0,001) ve diizenli analjezik kullananlarda (p=0,002) daha
yiiksekti. MGA skorlar1 egitim seviyesi diisiik olanlarda (p=0,022), diyabeti
olanlarda (p=0,002), her giin agris1 olanlarda (p<0,001) ve agrinin uykuyu etkiledigi
hastalarda (p<0,001) daha yiiksekti. Agrili bolge sayist fazla olan hastalarin MGA
skoru daha yiiksekti (p<0,001). MGA skorlar1 hastalarin yast (p=0,001) ve ESAS
skorlar1 (p<0,001) ile koreleydi.

Sonu¢: Hemodiyaliz hastalarinin ¢ogunda agri izlenmektedir. Cinsiyet ve egitim
seviyesi gibi ¢ok sayida faktor agr ile iliskilidir. Agr1 hemodiyaliz hastalarinin

giinliik yagam aktivitelerini ve uykularini etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Agri, Agr1 siddeti, Agri siklig



ABSTRACT

Introduction and aim: Pain is an unpleasant sensory and emotional experience and
is common symptom experienced by patients with chronic kidney disease (CKD). It
can be caused by primary co-morbid diseases, renal replacement therapies,
medication or treatment side effects, and its intensity varies from mild to severe. Pain
is prevalent in more than 50 % of hemodialysis patients and up to 75 % of these
patients are treated ineffectively due to its poor recognition by clinicians. A broad
variety of conditions and different pathophysiological mechanisms are involved in
pain manifestations. However, the impact of chronic pain and its consequences are
often underestimated. The aim of this study was to evaluate the frequency, duration,
severity, location of pain and to assess relationship between demographic, clinical

and laboratory characteristics and pain in hemodialysis patients.

Material and methods: Two hundred and two hemodialysis patients were included
in the study. Demographic features of the patients and clinical features associated
with CKD were obtained. Pain duration, location, severity, and treatment were asked.
The effect of pain on sleep was evaluated. In hemodialysis patients, symptom burden
and pain were evaluated by the Edmonton Symptom Assessment Scale (ESAS), and
the McGill Pain Questionnaire (MPQ) scale, respectively.

Results: The mean age of the patients was 59.6 + 12.7 years (21-98 years). 40.1%
(n=81) of the patients were female, 59.9% (n=121) were male. 80.2% of the patients
(n=162) reported pain. Pain persisted for more than 1 year in 71% (n=115). 34%
(n=55) had pain every day. Moreover, 37% of the patients (n=60) stated that pain
affects sleep. The most common pain locations were lower extremity (61.1%), upper
extremity (35.8%) and lower back (13.0%). 91.4% (n=148) of the patients were
using drug therapy for pain. The most commonly preferred agents were paracetamol
(56.8%), pregabalin/gabapentin (25.9%) and NSAID (21%), respectively. The
median ESAS and MPQ score of the patients were 20 (range 4-84) and 47 (range 22-
84), respectively. The frequency of pain was higher in women (p=0.001) and patients
with low education level (p=0.005). Patients with pain had higher C-reactive protein
(p=0.044), parathyroid hormone levels (p=0.005) and ESAS scores (p=0.001). The
ESAS score was higher in women (p=0.003), sleep affected by pain (p<0.001), and



patients using analgesics regularly (p=0.002). The MPQ score was higher in those
with low education level (p=0.022), diabetes (p=0.003), pain every day (p<0.001)
and those whose pain affects sleep (p<0.001).MPQ score was higher in patients with
more painful areas (p<0,001). MPQ score correlated with patients' age (p=0.001) and
ESAS score (p<0.001).

Conclusion: Pain is observed in the majority of hemodialysis patients. Numerous
factors including gender and education level are associated with pain. Pain interferes

with activities of daily living and sleep in hemodialysis patients.

Key Words: Hemodialysis, Pain, Pain severity, Pain frequency
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1. GIRIS

Kronik Bobrek Hastaligt (KBH), bobregin glomeriiler filtrasyon yeteneginin
azalmast sonucunda elektrolit dengesini saglama ve endokrin-metabolik
fonksiyonlarda uzun siireli bozulma halini ifade etmektedir. Glomeriiler filtrasyon

hiz1 (GFH) azaldikga viicutta atiklar birikmektedir ve iiremi seklinde siniflandirilan

¢ogu organ ve sistemde belirti ve bulgulara neden olmaktadir (1).

Diinya genelinde KBH prevelanst %11,7-15,1 seviyesinde bildirilmistir. Erken
evrelerde belirti vermemesine ragmen, son donem bdbrek hastaligi (SDBH)
nedeniyle saglik sistemleri {izerinde biiyilk ekonomik etkiye sahiptir (2). Yasla
birlikte GFH degerinde azalma izlendigi icin KBH yaslilarda daha ¢ok goriilmektedir
(3:4).

fleri evre KBH hastalarinda diyaliz tedavisi fiziksel ve psikososyal belirtilerin
azaltilmasinda yeterli degildir. Bu nedenle hastalarda yasadiklar1 siire boyunca
kaliteli destek ve palyatif bakim gerekmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda ¢ok sayida
organ ve sistemi ilgilendiren belirtiler olabilir. Agr1, bu belirtiler i¢erisinde 6n sirada
yer almaktadir (5). SDBH hastalarinin % 37-50’sinde agr1 izlendigi, bu hastalarin
ise % 82’sinde agrinin orta-agir siddetli oldugu saptanmistir. Degerlendirme
yontemlerine gore bildirilen agr1 sikliginda farkliliklar olmasina ragmen yaygin
izlendigi hakkinda ¢ok sayida veri bulunmaktadir (6). Sik goriilmesine ragmen,
hemodiyaliz tedavisi altindaki hastalarda agri taramasi, degerlendirmesi ve tedavisi

hakkinda klinik uzlasi saglanamamustir (5).

Hemodiyaliz hastalarinda agr1 akut-kronik, nosiseptif, ndropatik ve karisik seklinde
ayrilabilecegi gibi diyaliz iligkili ve iliskisiz seklinde de ayrilabilir. Agr siiresi, yeri
ve siddetinin aydinlatilmasi, agr1 etiyolojilerinin gdsterilmesi tedavinin planlanmasi
acisindan onemlidir. Agrinin hastalarin yasam kaliteleri, sosyal yasamlari, duygu-
durumlari iizerinde etkili olmas1 nedeniyle agr1 taramasi, agrinin degerlendirilmesi ve

tedavisi hemodiyaliz hastalarinin bilinen tedavilerine eklenmelidir (7; 5; 8).

Bu ¢alismada hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikliginin, siiresinin, siddetinin, yerinin
saptanmasi, agr1 tedavisinde kullanilan yontem ve farmakolojik ajanlarin
belirlenmesi, agr1 ile iliskili olabilecek sosyodemografik, klinik ve laboratuvar

degerlerinin tanimlanmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

Kronik bobrek hastaligt (KBH); bobrek hasari ve fonksiyon bozuklugu ile
karakterize olan kardiyovaskiiler riski belirgin sekilde arttiran, morbidite ve
mortaliteye neden olan, yaygin izlenen bir hastaliktir. Genellikle son evrelere kadar
belirtisiz olan KBH, tiim evrelerde yasam kalitesinde azalma ve erken mortalite ile
iligkilidir. Son donem bobrek hastaligi (SDBH) nedeniyle saglik sistemi {izerinde
biiyiilk ekonomik etkiye sahiptir. Tim diinyada toplumun % 11,7-15,1’ini
etkilemektedir, ancak erken evrelerde belirti vermemesi nedeniyle KBH

prevelansinin hesaplanandan daha fazla oldugu tahmin edilmektedir (2).
2.1. Tamim ve simiflandirma

Giincel “Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)” rehberleri KBH’1;
3 aydan uzun siiredir bobrek yapisinda veya bobrek fonksiyonlarinda anormallik
olmasi seklinde tammlamistir. Bu tanima gore GFH’nin 60 ml/dk/1,73m? altinda
olmasma ek olarak bobrek hasari gdstergelerinden bir veya daha fazlasinin eslik
etmesi gerekmektedir (9, 10). Bobrek hasari gostergeleri ise su sekildedir:

e Albuminiiri varhigr (24 saatte 30 mg’dan fazla idrar albiimini veya idrar

albiimin/kreatinin oraninin 30 mg/g’dan fazla olmasi)

e {drar sedimenti ve histolojisindeki anormallikler

e Tiibiiler bozukluk nedeniyle elektrolit bozukluklari

¢ Gorlintiilemede izlenen yapisal bozukluklar

e Bobrek nakli oykiisii
KBH tanist koyuldugunda sonraki asama KBH evresinin belirlenmesidir. KBH
evrelemesinin amaci risk tanimlamasmin yapilmasi, prognozun belirlenmesi ve
tedavinin yonlendirilmesidir. KBH evrelemesinde GFH, albuminiiri ve KBH
nedenleri dikkate alimmaktadir. Giincel KDIGO rehberlerine goére KBH

evrelendirmesi Tablo 1°de verilmistir (11).

Bobrek hastaligi nedeninin tanimlanmasi (diyabet, ilag toksisitesi, otoimmiin hastalik
vb) daha fazla hasarin olusmasini engelleyecek 6zel tedavilerin olusturulmasi igin
onemlidir. Aym1 zamanda bobrek hastaliginin nedeni ilerleme hizinda ve
komplikasyon riskinde belirleyicidir. Ancak Kklinik pratikte KBH nedeninin

tanimlanmasi zor olabilir. Bu nedenle siklikla GFH ve albuminiri temelli evreleme



dikkate alinmaktadir. KBH siniflamasinda albuminiirinin eklenmesinin nedeni
mortalite riski ve KBH progresyonunun daha dogru belirlenmesidir. Albuminiiri
seviyesinin artmasi prognozu kotiilestirmektedir. GFH degeri 60 ml/dk/1,73m?
tizerinde oldugunda dahi albiimin/kreatinin oranmnin 30 mg/g’dan fazla olmasi

durumunda KBH progresyon ve mortalite riskinde belirgin artig goriilmektedir (12).

Tablo 1. GFH ve albuminiiri ile KBH siniflamasi

GFH evresi GFH Tanim
(ml/dk/1,73m?)
Gl > 90 Normal
G2 60-89 Hafif azalmis
G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta-agir derecede azalmis
G4 15-29 Agir derecede azalmis
G5 <15 Bobrek yetmezligi (diyaliz tedavisi

durumunda”’D” eklenir)

Albuminiiri Albiimin atilm

evresi orani (mg/giin)
Al <30 Normal-hafif artmis
A2 30-300 Orta derecede artmis
A3 >300 Agir derecede artmis

2.2. Epidemiyoloji

Ulkeler arasinda KBH oranlar1 farkli bildirilmesine ragmen yiiksek gelirli iilkelerde
KBH prevelanst % 11 seviyesindedir (13). Erkeklerde global prevelansi % 10,4,
kadinlarda ise % 11,8 bildirilmistir (14). Ancak sosyal siiflara ve etnik kokene gore
KBH insidansi, prevelansi ve ilerleme oranlart degismektedir. Diisiik sosyo-
ekonomik seviyedeki bireylerde KBH ilerleme riski daha yiiksektir. Birlesik
Krallik’taki siyahilerde, Birlesik Devletler’deki Ispanyollarda, Avusturalya, Yeni
Zelanda ve Kanada yerlilerinde KBH gelisimi ve progresyon riski daha yiiksektir
(13).

Yiksek, orta ve ¢ogu diisiik gelirli tilkede KBH’in en sik nedenleri diyabet ve
hipertansiyondur (HT). Tim KBH vakalarinin % 30-50’si diyabet nedeniyle
gelismektedir ve diinya genelinde yaklasik 285 milyon bireyi etkilemektedir (% 6,4).
2030 yilina kadar diyabetin diisiikk ve orta gelirli iilkelerdeki bireylerin %20’sini
etkilemesi beklenmektedir. 2000 yilinda toplumun dortte birine HT eslik



etmekteyken, bu oranin 2025 yilinda % 60’a ¢ikmasi beklenmektedir (15). Bu
verilere paralel sekilde KBH sikliginin ve hizli ilerleyen KBH riskinin artis
gosterdigi bildirilmistir. Asya, Hindistan ve Sahra alti Afrika iilkelerinde idiopatik

nedenler ve glomerulonefrit sik izlenen KBH nedenleri arasindadir (16).

Gelismis {ilkelerde 70 yas Tlzeri bireylerde KBH prevelanst % 45°¢ kadar
cikmaktadir. Ileri yas, diisik GFH ve yiiksek albuminiiri arasindaki iliskinin nedeni

normal yaslanma siirecinden ziyade vaskiiler hastaliktir (17; 18).

Ulkemizde 2011 yilinda yapilan ulusal CREDIT ¢alismasinda GFH degeri 60
ml/dk/1,73m? altinda olanlarin oran1 % 5,2 bildirilmistir. Mikroalbuminiiri oran1 %
10,2, makroalbuminiiri oran1 % 2 bildirilen ¢alismada KBH siklig1 erkeklerde %
12,8, kadmlarda % 18,4 seklinde ifade edilmistir. Ulkemizde genel KBH prevelansi
ise % 15,7 bildirilmistir (4).

SDBH prevelansi da KBH prevelansina paralel sekilde artis gostermektedir. Ancak
SDBH insidans1 stabil seyretmektedir. SDBH prevelansinin artmasindaki en énemli

neden bu hastalarin sag kalimlarinin artmasiyla iligskilendirilmistir (19)(16).
2.3. Patofizyoloji
2.3.1. Nefron kaybi

Nefronlar gestasyonun 12-36. haftasinda iiretilmektedir. Bu dénem sonrasinda yeni
nefron liretimi olmamaktadir. Biiylime sirasinda mevcut nefronlar genisleyerek artan
renal ihtiyaglara uyum saglar. Ancak GFH yasla birlikte azalmaya baglar. Hasar
sonucunda veya bdobreklerden birinin bagislanmast durumunda meydana gelen
nefron kaybi geriye kalan ndronlar tizerinde ayn1 hipertrofik etkiye neden olmaktadir.
Ancak hasarin siddetli olmasi durumunda geriye kalan nefronlarin kaybi

hizlanmakta, GFH’deki azalma belirginlesmektedir (20; 21).
2.3.2. Nefron hipertrofisi

Nefron kaybi sonrasinda geriye kalan nefronlarin hipertrofisi her bir nefrondaki
GFH’deki ve glomeruler filtrasyon bariyerindeki filtrasyon basincindaki kalici
yiikselme ile tetiklenmektedir. Hipertrofide belirli bir esikten sonra podositler
tizerindeki stresin artmasi podositlerin ayrilmasina, fokal glomeruler skoleroza,

global glomeruloskleroza ve daha fazla nefron kaybina neden olmaktadir (22).



2.3.3. Glomeruler filtrasyonunbozulmasi

Anjiyotensin II {iretimi ve rapamisinin mekanistik hedef (mTOR) sinyali persistan
podosit hipertrofisini ve glomeruler hipertansiyonu devam ettirmekte ve en sonunda
podosit kayb1 ve proteiniiriyi arttirmaktadir. Renin-anjiyotensin sisteminin bir pargasi
olan anjiyotensin Il vazokonstriksiyon ve aldosteron sekresyonunu tetikleyerek
sodyum retansiyonu ve kan basincinda artisa neden olmaktadir. Aldosteron ise
podosit protein nefrini (glomeruler filtrasyon bariyerinin devami igin gereklidir)
baskilayarak ile direkt olarak glomerul bariyerinin eleme fonksiyonunu bozmaktadir
(23). Anjiyotensin Il ayn1 zamanda kayip podositlerin yerine koyulmasi yerine fokal
segmental glomeruloskleroza neden olarak Bowman kapsiiliindeki progenitor
pariyetal epitelyal hiicrelerin regiilasyon bozuklugunu arttirmaktadir (24).
Glomerullerdeki bu yapisal degisim ise nefron hasar1 ve KBH progresyonunu

gosteren klinik olarak proteiniiri seklinde izlenmektedir (25).
2.3.4. Fibrozis

Cogu kronik bobrek hastaliginin ortak patofizyolojik bulgusu renal fibrozistir. Renal
fibrozis kronik ve devamli hasar sonucunda bobrek dokusunun basarisiz iyilesmesini
temsil etmektedir. Renal fibrozis glomerolusklerozis, tiibiileratrofi ve interstisyel
fibrozis ile karakterizedir. Glomeriiloskleroz, endotel hasar1 ve disfonksiyonu, diiz
kas hiicrelerinin ve mezangial hiicrelerin proliferasyonu ve normalde glomeriiler

bazal membrani kaplayan podositlerin yikimi ile tetiklenmektedir (16; 21).

2.4. Semptom ve bulgular

KBH’da izlenen semptomlarin nedeni bobrek fonksiyonlariin azalmasiyla dogrudan
iligkilidir. Ancak ¢ogu hastada semptom olmayabilir, bu hastalarda KBH siklikla
serum kreatinin, GFH’nin azalmasi gibi rastlantisal bulgularla taninir. KBH siddeti
ve siiresine bagli olarak hastalarda giigsiizliik, kolay yorulma, istahsizlik, kusma,
kasinti, ileri evrelerde nobet ve ensefalopati izlenebilir. KBH’da idrar ¢ikisinda

azalma (oliguri veya aniiri) tek basina nadiren izlenmektedir (26).

KBH hastalarinda izlenen en sik laboratuvar bulgusu serum kreatinin ve kan {ire
nitrojenin (BUN) artmasidir. Idrar analizlerinde albuminiiri veya proteiniiri

izlenebilir, idrar mikroskopisinde anormal kirmizi veya beyaz hiicreler goriilebilir.



Goriilen diger laboratuvar anormallikleri igerisinde anemi, hiperkolesterolemi,
hiperkalemi, metabolik asidoz, hipokalsemi ve paratiroid hormon (PTH) seviyesinin
artmasi yer almaktadir. Bu anormalliklerin derecesi KBH siddetine baglidir. GFH’si
45 ml/dk/1,73m? iizerinde olan hastalarda hiperfosfatemi yaygin gériilmemektedir,
ancak GFH 50-60 ml/dk/1,73m? olan hastalarda PTH seviyeleri hafif derecede
artabilmektedir (26).

2.5. Risk faktorleri

Cesitli faktorler KBH patogenezine katki saglamaktadir. KBH ile iligkili risk
faktorlerini klinik, sosyodemografik ve genetik faktorler olarak gruplamak

miimkiindiir (10):

o Klinik risk faktorleri: Diyabet, hipertansiyon, otoimmiin hastaliklar, sistemik
enfeksiyonlar (HIV, hepatit B ve C, nefrotoksik ilaglar, rekiiren idrar yollar
enfeksiyonu, bobrek taglari, iirinertrakt obstriiksiyonu, malignite, obezite,
bobrek kitlesinin azalmasi (nefrektomi, diisiik dogum agirligi vb), akut
bobrek hasari dykiisii, sigara kullanimi, intravenéz madde bagimliligi, bobrek
hasar1 acisindan aile 6ykiisii

e Sosyodemografik: Yasmn 60’dan fazla olmasi, beyaz olmayan etnik kdken,
diisiik gelir seviyesi, diisiik egitim seviyesi

e Genetik: APOL1 alleli, orak hiicreli anemi, polikistik bobrek hastaligi, Alport

sendromu

2.6. Tam

Serum kreatinin diizeyi bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde yaygin
kullanilmasina ragmen gergekte GFH nin iyi bir gostergesi degildir. Genellikle GFH
belirgin azaldiktan sonra serum kreatinin diizeyi yiikselmeye bagslar. Saglikta ve
hastalikta GFH, bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan en dogru
gostergedir. GFH endojen veya egzojen belirtegler kullanilarak hesaplanabilir.
Giiniimiizde, serum Kreatinin ve/veya sistatin C diizeylerine dayanan tahmini GFH
Olgtimleri klinik pratikte kullanilmaktadir. GFH hesaplamasi igin en sik kullanilan
formiiller igerisinde “Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration equation,
(CKD-EPI)” ve “Modification of Diet in Renal Diseases (MDRD)” yer almaktadir.



KBH altta yatan neden, GFR ve albuminiiri kategorisine gore siniflandirilmaktadir.
KBH’mn erken donemleri siklikla asemptomatiktir. G4 ve G5 evresine gelene kadar
semptom izlenmeyebilir. GFR’nin 30 ml/dk/1,73 m? altina diismesiyle semptomlar
ortaya c¢ikmaktadir. Metabolik anormallikler ve elektrolit bozukluklar1 anemi ve
sekonder hiperparatiroidizm gibi komplikasyonlara neden olmaktadir. KBH
ilerleyerek SDBH’ya doniistiiglinde yorgunluk, bulanti, istah kaybi, konfiizyon,
konsantrasyon gii¢liigii, huzursuzluk, uykusuzluk ve kasmti gibi 6zgiil olmayan
belirti siklig1 artar. Dikkatli bir 6ykii ve detayli bir fizik muayene ile KBH nedeni
ortaya ¢ikarilabilir. Ancak siklikla KBH rastlantisal olarak saptanmaktadir (27; 28;
29).

KBH tanist icin 6nemli olan diger laboratuvar testleri igerisinde elektrolitler
(sodyum, potasyum, bikarbonat), idrar analizi (gravite, pH, kirmizi kan hiicreleri ve
16kosit sayis1) ve tam kan sayimi yer almaktadir (30; 31). Kardiyovaskiiler hastaliklar
icin KBH bagimsiz bir risk faktorii oldugu igin, lipid paneli istenmelidir.
Hidronefroz, bobrek kistleri ve tas varligmin gosterilmesi, bobreklerin ¢api,
ekojenitesi ve simetrisinin degerlendirilmesi i¢in tiim KBH hastalarindan renal

ultrasonografi planlanmalidir (30).
2.7. KBH progresyonu, komplikasyonlar1 ve prognozu

KBH hastalarin takip edilmesi, ilerlemenin gosterilmesi ve renal replasman tedavisi
thtiyacinin belirlenmesi ag¢isindan Onlenmelidir. Bes yillik siire icerisinde KBH
hastalarinin  %2’den azinda SDBH i¢in tedavi gerekmektedir. Evre |l KBH
hastalarinda SDBH progresyon oran1 % 1,1, Evre III KBH hastalarinda % 1,3, evre
IV KBH hastalarinda % 19,9’dur (32). KBH progresyonu ile birlikte morbidite ve
mortalite oranlart yiikselmektedir. KBH ¢ok sayida komplikasyon ile iliskili
olmasma ragmen hastalar siklikla  kardiyovaskiiler —nedenlerden  otiirii

kaybedilmektedir (33; 34).

2.7.1. Anemi

KBH’da izlenen anemi siklikla normositik, normokromik ve hipoproliferatiftir.
Anemi KBH’da sik izlenir ve GFH azaldik¢a anemi siklig1 artmaktadir. Bobrekler
eritropoietinin (Epo) ana kaynagidir. EPO proksimal tiibiiller ve peritiibiiler kapiller

etrafindaki interstisyel fibroblastlar tarafindan iiretilen 34 kDa molekiil agirliginda



bir glikoproteindir. EPO kemik iliginde kirmizi kan hiicreleri tiretimini uyarmaktadir.
Bu nedenle hemoglobin hemostazinda gorevlidir. KBH ile iliskili anemide EPO
konsantrasyonu nadiren normal veya hafif artmis olabilmesine ragmen genellikle
azalmaktadir. KBH ile iliskili olmayan anemilerde EPO seviyesi KBH ile iliskili
anemilerdekinden 10-100 kat daha yiiksektir. Uremi kaynakli EPO inhibisyonu
kirmizi kan hiicrelerinin sag kalimimni kisaltmaktadir. KBH anemisinde demir
eksikliginin de rolii vardir. KBH’da anemi varli§i yasam kalitesinin azalmasi,
kardiyovaskiiler hastalik insidansinin artmasi, hastane bagvurularinda artis, kognitif
bozukluk ve mortalite ile iliskilidir (35; 36). Aneminin tedavisinde demir ve
rekombinan EPO ve sentetik deriveleri (epoetin alfa, epoetin beta, darbepoetin alfa,
metoksi polietilen glikolepoetin beta; hepsi birlikte eritropoezi uyarici ajanlar [ESA]
olarak bilinir) kullanilmaktadir. Tedaviyle birlikte kan transfiizyon siklig
azalmaktadir (37, 38, 39).

2.7.2. Kemik mineral hastahg

Saglikli bobrekler intestinal absorbsiyon (vitamin D’nin kalsitriole ¢evrilmesi ile) ve
renal tiibiiler atilimin (paratiroid hormonun negatif feedbacki altinda) diizenlenmesi
ile serum kalsiyum ve fosfat konsantrasyonlar1 siki bir sekilde diizenlemektedir.
Kemik mineral hastaligit KBH’nin sik izlenen bir komplikasyonudur ve bozulmus
kalsiyum, fosfat, PTH ve vitamin D seviyeleri ile gosterilmektedir. Siklikla serum
fosfat diizeyi ve PTH seviyeleri artmaktadir serum kalsiyum seviyeleri ise azalmas,
normal veya artmis olabilir. Kemik dongiisiindeki anormallikler kemik agrisi, kemik
kirllganliginda artis  veya iskelet sistemi dis1 kalsifikasyonlarla kendini
gostermektedir. KBH ilerledik¢e aktif vitamin D eksikligi belirginlesmekte,
hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizme neden olarak osteoklastik aktivite
tetiklenmektedir (40; 41; 16).

Tedavi  rehberlerinde  fosfatin ~ diyetten  kisitlanmasi,  serum  fosfat
konsantrasyonlarinin 2,5-4,5 mg/dl arasinda tutulmasi i¢in kalsiyum veya kalsiyum
tabanli olmayan fosfat baglayicilarinin kullanimi Onerilmektedir (42). KDOQI
rehberlerinde evre 3 ve 4 KBH hastalarina serum Kalsitriol konsantrasyonu
azaldiginda ve serum PTH seviyesi yiikseldiginde oral aktif vitamin D verilmesi

onerilmektedir (43).



2.7.3. Metabolik asidoz

Hasarli bobregin amonyak sentezleme ve hidrojen iyonlarini atma yeteneginin
azalmasindan otiirii KBH hastalarinda metabolik asidoz yaygin goriilmektedir.
Kemik hastaligi, sarkopeni ve ilerleyici GFH kaybinin kronik metabolik asidoz
sonucunda izlendigi diisiiniilmektedir. Tedavi rehberlerinde metabolik asidozdan
kacinmak i¢in serum bikarbonat konsantrasyonlarmin 22 mEgq/l seviyelerinde

tutulmasi 6nerilmektedir (16).

2.7.4. Kardiyovaskiiler hastalik

KBH olmayanlara kiyasla, GFH’si 60 ml/dk/1,73 m?nin altinda olanlarda
kardiyovaskiiler mortalite %57, mikroalbuminiirisi olanlarda ise % 63 daha yiiksektir
(44; 45). Benzer sekilde, GFH’si 60 ml/dk/1,73 m?nin altinda olanlarda &liimciil
olmayan miyokardiyal enfarktiis sikligi % 33, mikroalbuminiirisi olanlarda ise az%
48 daha fazla izlenmektedir (46; 47). GFH’nin azalmasi ile inme riski arasinda ters
bir iligki mevcuttur. Albuminiiri ile inme riski arasinda ise doz bagimlh bir iligki
vardir. Inme riski GFH’deki her 10 ml/dk/1,73 m? azalista % 7 artmakta,
alblimin/kreatinin oranindaki her 25mg/mmol artista ise % 10 artmaktadir (48).

Klinik tedavi rehberlerinde KBH hastalarinda genel popiilasyona benzer sekilde

antiplatelet tedavi yaklagimlarini1 6nermektedir (49).

KBH hastalarinda hiperlipidemi tedavisi igin ¢eligkili sonuglar bildirilmistir. 80
calisma ve yaklagik 51,000 hastanin degerlendirildigi bir sistematik derlemede
diyaliz tedavisi almayan KBH hastalarinda statinlerin genel mortaliteyi % 19,
kardiyovaskiiler mortaliteyi % 22, kardiyovaskiiler olaylari % 24 azalttig
bildirilmistir. Statinler total ve diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol seviyelerini ve

proteiniiriyi azaltmaktadir, ancak KBH progresyonuna etkisi gosterilememistir (50).

KBH hastalarinda kan basinci 130/80 mmHg altinda olmasi 6nerilmektedir. KBH
hastalarinda kan basincinin diistirtilmesi 6zellikle proteiniirisi olanlarda SDBH’ya
progresyonu azaltmaktadir (51). Ancak kan basincinin siki  kontroli ile

kardiyovaskiiler olay ve mortalitede kazang saglanamamaktadir (52; 53).



2.8. KBH hastalarinda agn

2.8.1. Tamim

KBH hastalarinda en sik izlenen semptomlarin basinda agri gelmektedir, ancak
bobrek fonksiyonlarindaki azalma kadar dikkate alinmamaktadir (54). Agri KBH
hastalarinda yasam Kkalitesini azaltmakta, fonksiyonel kapasiteyi etkilemekte ve
depresyon, anksiyete ve uyku bozukluklarina neden olmaktadir. “International
Association for the Study of Pain” tarafindan agri; gercek veya potansiyel doku
hasart ile iliskili veya boyle bir durumda tarif edilen hos olmayan his veya duygusal
tecriibe” seklinde tanimlanmistir. Subjektif olmasi nedeniyle sadece agriy1 tecriibe
eden tarafindan degerlendirilebilmektedir. Bireyler arasinda agri toleransi ve siddeti
degismektedir. Bireylerin kiiltiirel arka plani, beklenti ve davranislari, fiziksel ve
emosyonel sagligi agri algisint etkilemektedir. Agri hastanin giinliik yasamini

etkilemekte ve sosyal aktivite ve faaliyetlerden uzaklastirmaktadir (7).

2.8.2. Simiflama

KBH hastalarinda agrinin kaynag siklikla kas-iskelet sistemdir, ancak ndropatik agri
cesidi de yaygin izlenmektedir. KBH hastalarinda kronik agr1 siklikla nosiseptif ve
noropatik agrinin birlesiminden olusmaktadir (5). Tablo 2’de sik kullanilan agri

tanimlari verilmistir (7).

Tablo 2. Agr1 tanimlart

Tanim Aciklama

Akut agr1 Yakin zamanda baslamis, genellikle gecici olan, dakikalar
stirebilecegi gibi, gilinler veya haftalarca devam edebilen agri. Doku
hasar1 tarafindan tetiklenmekte ve genellikle inflamasyonla
iligkilidir.

Kronik agr1 Siklikla 3 aydan uzun siireli agri varligr i¢in kullanilmaktadir.
Kronik patolojik siireclerle, aylar siiren niiks olaylar1 ile iliskilidir.

Noropatik agr1  Periferik veya santral sinir sistemi hasarlarima atfedilen agn
cesididir, sinir dokusunun kompresyonu, infiltrasyonu veya yikimi
agriya neden olmaktadir.

Nosiseptif agri Doku hasart ve inflamasyonla iliskili periferal nosiseptorlerin
direkt uyarilmasi sonucu agiga ¢ikan agridir.

Stirekli agri Hafiflemeyen, gegcmeyen agr1
Keskin agr1 Yogun, siddetli agr1
Aralikl1 agri Diizenli veya diizensiz araliklarla izlenen agrilar

Idiopatik agr1  Nedeni bilinmeyen agr1
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2.8.3. SDBH’da agrimin degerlendirilmesi

Agn yonetiminde ilk adim agr1 siddeti, yeri, karakteri ve siiresinin belirlenmesidir.
Bu amacgla degerlendirme Olgeklerini  kullanan  multidisipliner yaklagim
gerekmektedir. Agrinin degerlendirilmesinde detayli bir oykii yardimcidir. Bu
amagla Barnard ve arkadaslar1 tarafindan Onerilen “PQRST” yontemi

kullanilmaktadir (55):

e P;agnyi tetikleyen, arttiran faktorler (Precipitating)

e Q; agrinin dzellikleri (Quality of pain)

e R;agrinin yayilimi (Radiation)

e S; agrinin yeri ve yayilimi (Site andseverity)

e T; agrimin siiresi, baslangi¢ zaman1 (Timing/onset)
SDBH hastalarinda agrinin degerlendirilmesi ic¢in ¢esitli olgek ve ydntemler
kullanilmaktadir. Bu yontemler igerisinde “Viziiel Analog Skala”, “Brief Pain
Inventory”, McGill Pain Questionnaire (MGA)”, “Pain Management Index”,
“Edmonton Symptom Assessment System (ESAS)” yer almaktadir (56; 57; 58).

Viziiel Analog skalada agri1 0-10 cm uzunlugunda bir Likert 6lcegi ile (O=agr yok,
10=en siddetli agri) basit bir sekilde degerlendirilmektedir. Basit bir yontem
olmasma ragmen, farkli agr tipleri arasinda ayrim yapmamaktadir ve yashlarin
Olcegi anlamasi zor olabilir. Tablo 3’te SDBH hastalarinda kullanilan o&lgekler

Ozetlenmistir (6).
2.8.4. Agn etiyolojisi

KBH hastalarinda siddetli agrinin yaygin izlendigi hakkinda c¢ok sayida veri
bulunmaktadir(6). KBH hastalarinin %58’inde agn izlendigi, hastalarin % 49’unun

ise agrilarini orta veya agir siddetli oldugu bildirilmistir (5).

KBH hastalarinda primer hastaliklar1 (polikistik bobrek hastaliklari), renal yetmezlik
(kalsiflaksi), renal replasman tedavisi (periton diyalizi sonucu abdominal
distansiyon, hemodiyaliz hastalarinda arteryovenoz fistiilden kaynaklanan g¢alma
sendromu ve komorbid hastaliklar (periferikvaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler
hastalik, diyabetik noropati vb.) agr1 nedeni olabilir. Siklikla hastalarda birden ¢ok

neden vardir (59). En 6nemli agr1 kaynaklar arasinda kas iskelet sistemi kaynakli
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agrilar, periferal noropatiler ve periferik vaskiiler hastalik nedeniyle alt ekstremite

iskemisi yer almaktadir (60; 61; 54).

Tablo 3. SDBH hastalarinda agr1 ve semptomlar1 degerlendiren dlgekler

Olcek

Aciklama

ESAS

Belirti taramast i¢in uygun, hizli bir sekilde doldurulabilir, tekrar
edilebilir, rutin pratikte kullanilabilir. Cok sayida dile ¢evrilmis
ve gegerliligi gdsterilmistir.

POS-renal

17 semptomu degerlendirmektedir: Agri, nefes darligi,
giicsiizliik, bulanti, kusma, istahsizlik, kabizlik, agiz problemleri,
bas donmesi, hareket, kasinti, uyku problemleri, huzursuz bacak,
anksiyete, depresyon, cilt degisiklikleri, ishal. Uygulamasi
kolaydir, rutin pratikte kullanilabilir

PSDS

16 semptomu degerlendirmektedir. Bu 6l¢ek hakkindaki tecriibe
azdir. Bazi1 sorularda gereginden fazla ifadenin olmasi
anlagilmasini zorlastirabilir.

DSI

30 semptomu 1-5 arasinda derecelendirmektedir. Diger
Olceklerden farkli olarak kas kramplari, bacak sismesi, uyusma,
agiz kurulugu, konsantrasyon zorlugu, huzursuz hissetme ve
cinsel problemler de sorgulanmaktadir. ESAS ve POS-renal
Olceklerinden kapsamlidir, ancak daha uzun siirmektedir.

BPI

Agrinin yeri ve yogunlugunu degerlendirir. Agrinin genel
aktivite, duygu-durum, yiirime, calisma ve sosyal iliskiler
tizerindeki etkisini de dikkate alir. 32 soruluk standart dl¢egin 9
soruya indirgenmis halidir. Ozellikle kisa form hastalar
tarafindan hizli doldurulmaktadir.

MGA-kisa form

MGA Olgeginin kisaltilmis halidir. Agr1 siddeti ve yerini
degerlendirir. 0-75 arasinda puanlanmaktadir.

KDQOL-SF

KBH hastalar1 i¢in gelistirilen saglikli iliskili yasam kalitesini
degerlendiren bir yontemdir. Olcek fiziksel ve emosyonel
semptomlara, giinlik yasam aktiviteleri iizerindeki etkisine,
hastalik yiikiine, kognitif fonksiyonlara, c¢alisma durumuna,
seksiiel fonksiyon bozukluguna, sosyal iligkilere ve uykuya
odaklanmaktadir. Doldurulmasi vakit almaktadir, yash hastalarda
uygulanmasi zor olabilir, ancak agrinin hastalar tizerindeki etkisi
hakkinda detayl1 bilgi saglamaktadir.

CHEQ+SF-36

Iki dlgegin birlestirilmesi ile elde edilmektedir. Saglkla iliskili
yagam kalitesini semptom degerlendirmesiyle birlestirmektedir.
Hastalarin 6lcek i¢in yardima ihtiyaci vardir. Doldurulmasi uzun
stirmektedir.

ESAS; Edmonton Semptom Degerlendirme Anketi, POS; Palyatif Bakim Sonug Ol¢egi, PSDS; Fiziksel
Semptom Distres Olgegi, DSI; Diyaliz semptom él¢egi, BPI; Kisa Agri Envanteri, MGA; McGill Agri
Anketi, KDQOL-SF; Bobrek Diyaliz Yasam Kalitesi-kisa form, CHEQ; CHOICE Saghk Tecriibesi

Olgegi
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KBH hastalarinda izlenen agr1 diyaliz iligkili ve diyaliz iliskili olmayan seklinde
ayrilabilir. Bununla birlikte agrinin siiresine gére akut veya kronik, mekanizmasina
gore nosiseptif, noropatik ve karigik tip seklinde ayrilabilir (8), ayrica meydana
geldigi organ ve sisteme gore agrinin siniflandirilmasi da miimkindir (62). Tablo

4’te SDBH’de izlenen agri nedenleri 6zetlenmistir (6).

Tablo 4. SDBH’de agr1 nedenleri

Diyaliz iliskili Diyaliz iliskisiz

Akut Kronik SDBH’ya spesifik

Kas kramplar Kalsiflaksi

Bas agrisi Bas agrist Nefrojenik sklerozan fibrozis

Kasinti Kasinti Renal osteodistrofi

AV fistil veya Diyaliz iliskili Primer renal hastalik (renal tas, piyelonefrit,

transplantasyon amiloidozis otozomal dominant polikistik bobrek

icin cerrahi hastalig1)

Hemodiyaliz igin Nosiseptif; kas iskelet sistemi (osteoartrit,

iv damar yollar1 osteoporoz,  inflamatuvar  artrit,  renal
osteodistrofi)

Periton  diyalizi Noropatik; periferal noropati, tiremik noropati,

montaji diyabetik polindropati, tuzak noropati (karpal

tiinel sendromu, ulnar ve femoral ndropati)

Karma tip: Osteomiyelit, diskit,

Diyaliz sirasinda Organ sistemine gore; kas iskelet sistemi
hipotansiyona agrilari, bobrek ile iligkili agri, bas agrilari,
bagh gstrointestinal sikayetler, kalp damar sistemi
intestinal/kardiyak ile iligkili (alt ekstremite iskemisi, iskemik
iskemik agr1 monomelik  noropati,  kardiyak  iskemi,

periferikvaskiiler hastalik)

Diger; kronik enfeksiyonlar, sant
enfeksiyonlari, malignite, kasinti

KBH hastalarinda agrinin ¢ok boyutlu olmasi, diger hastaliklarin eslik etmesi, renal

fonksiyon ve ilaglarin atilmasi arasindaki iliski nedeniyle agr1 kontrolii zordur (6).

2.8.5. SDBH hastalarinda agr1 yonetimi

KBH hastalarinda agr1 yonetiminde ilag se¢imi, tedavinin stirekli degerlendirilmesi

gerekliligi, yan etkilerin tedavisi gibi zorluklar siklikla multidisipliner yaklagim
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gerektirmektedir. Agrida ilk yaklasim detayli Oykiiniin alinmasi, “PQRST”
Ozelliklerinin sorgulanmasi ve agrinin VAS ile degerlendirilmesidir. Sonrasinda agr1
uzmani/palyatif bakim konsiiltasyonu, aile ve hasta damismanhig, tedavi
seceneklerinin tartisilmas1 asamalar1 takip edilebilir. SDBH’da agr1 tedavileri

farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedaviler seklinde ikiye ayrilmaktadir(55).
Farmakolojik olmayan tedaviler

Farmakolojik olmayan tedaviler igerisinde egzersiz, masaj, sicak/soguk terapisi,
akapunktur, meditasyon, miizik terapisi ve kognitif davranigsal terapi yer almaktadir
(55; 61).

Farmakolojik tedaviler

Farmakolojik tedavilerde Diinya Saghk Orgiitii'niin (DSO) analjezi igin &nerilen

prensipleri tercih edilmektedir (55; 63):

e  Miimkiin oldugunda oral analjeziklerin tercih edilmesi

e 24 saat etkili agn kontrolii i¢in diizenli sabit araliklarla analjezi kullanimi

e Uc asamal1 analjezik modelinin kullanimI(55; 61; 64).

o Bu yontem SDBH hastalarinda valide edilmistir. Nefrologlar1 analjezinin
baslamas1 ve arttirilmasinda ydnlendirmektedir. ilk asamada opioid dis1 ilag
baglanmaktadir, sonrasinda zayif opioidler eklenmektedir, agr1 kontrolii
saglanamadiginda son asamada giicli opioidlere gecilmektedir. Tim
asamalarda gerektiginde adjuvan tedaviler eklenebilir.

e Analjezik dozlari hastalar arasinda degismektedir. Ilaglarin dozlar1 hastalara
gore bireysellestirilmelidir.

e Hasta ve yakinlan1 analjezik tedavinin kullanim sekli, saatleri ve olast yan
etkileri agisindan egitilmelidir.

KBH hastalarinda kullanilan medikal tedaviler 3 grupta incelenebilir: Doz degisimi

yapilmadan kullanilabilen ilaglar, doz ayarlamasi yapilarak kullanilanlar ve KBH-

SDBH hastalarinda kullanilmamasi1 gerekenler. Tablo 5’te bu ilaglar 6zetlenmistir

(7).
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Tablo 5. KBH hastalarinda ila¢ kullanimi1

Doz degisimi yapilmadan kullanilabilen ilaclar

Parasetamol

Fentanil, alfentanil

Hafif ve orta siddetli agrida kullanilabilir. Anti-inflamatuvar
etkisi zayiftir, gastrointestinal kanama veya plateletdisfonksiyon
riski olmamas1 nedeniyle NSAIi’lere iyi bir alternatiftir.

Anestezi sirasinda analjezi amaclh kullanilan sentetik opioidler.
Uremi karacigerin temizleme fonksiyonlarmi ve atilimi
azaltmaktadir. Hasta yasaminin son giinline kadar kullanimi
giivenlidir.

Doz ayarlamasi gerekenler

NSAIl

Kodein

Hidromorfon

Trramadol

Oksikodon

Pregabalin,
gabapentin

Desipramin,
nortriptilin,
amitriptilin

Hafif ve orta siddetli agrida etkin. Yan etkiler nedeniyle
(gastrointestinal kanama, Odem, hiponatremi ve bdbrek
fonksiyonlarinda azalma) kullanimlar1 3-7 giin ile smirhdir
Asetilsalisilikasid ve parasetamol ile kombine kullanilabilir.
Yarilanma omrii diyaliz hastalarinda uzamaktadir.

Morfine kiyasla kisa siireli etkiye sahiptir. Hemodiyaliz ile
efektif sekilde elimine edilemez. Siddetli agris1 olan hastalarda
makul bir se¢cimdir, ancak yakin takip edilmesi gerekir.

Santral etkili narkotik olmayan bir analjeziktir. Atilimi %90
bobreklerden oldugu icin doz ayarlamasi gerekmektedir. Uremik
hastalarda ndbet ve solunum depresyonuna neden olabilir.

Orta ve agir siddetli agrida kullanilan yar1 sentetik bir opioidtir.
Hastalar opioid toksisitesi nedeniyle yakin takip edilmelidir.
KBH hastalarinda noropatik kokenli agrilarin  tedavisinde
kullanilan  antikonviilsan ajanlardir. Bdobrek fonksiyonlari
bozuldugunda kandan temizlenmeleri zorlagsmaktadir, maksimum
doz 300 mg/giin’den fazla olmamalidir.

Antikolinerjik, histaminerjik, adrenerjik o6zellikleri nedeniyle
idrar retansiyonu, agiz kurulugu, ortostatik hipotansiyon gibi yan
etkilere neden olabilir, bu nedenle KBH hastalarinda kotii tolere
edilir. Diyaliz ile etkin sekilde kandan temizlenemez.

Kullanilmasi sakincali olanlar

Metadon
Meperidin
Propoksifen

Morfin

Bagimlilik tedavisinde kullanilan noropatik agrida etkin olan
sentetik opioidtir. Diyaliz ile etkin sekilde elimine edilemez
Bobreklerden elimine edilen kisa etkili sentetik opioidtir. Nobet
riskini arttirmaktadir.

Bobreklerden atilir. Diyaliz ile etkin sekilde elimine edilemez.
Kardiyotoksisitesi nalokson ile geri ¢cevrilemez.

Orta ve agir siddetli agrida kullanilir, boreklerden atilir ve evre 5
KBH hastalarinda birikir. Norotoksisite, uzun siireli narkoz,
toksik ajitasyon ve belirgin solunum depresyonuna neden olabilir
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Etik kurul izni

Calismamiz 26/08/2021 tarihinde Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 2021/412 Kkarar ile onaylandi.
Calismamiz Helsinki Bildirisi, Iyi Klinik Uygulamalar ve 1Iyi Laboratuar
Uygulamalarma uygun sekilde gergeklestirildi.

3.2. Cahismanin ozellikleri ve hasta secimi

Calismamiz kesitsel, tanimlayic1 ve analitik bir calisma seklinde planlandi.
Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne bagh diyaliz
merkezi ve Samsun Ili kapsamindaki 6zel ve kamu diyaliz merkezlerindeki
hemodiyaliz hastalarindan ¢aligmanin dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan

202 hasta dahil edildi.
3.3. Calismanin dahil edilme kriterleri

e 18 yasindan biiyiik hemodiyaliz hastas1 olmak
e  Kognitif fonksiyonlar1 yoneltilen sorular1 anlamaya yetecek diizeyde olmak

e Bir yildan uzun siiredir hemodiyaliz tedavisi altinda olmak
3.4. Cahismanin dislama kriterleri

e 18 yasindan kiiciik hastalar

e Kanser tanisi olan hastalar
3.5. Cahisma yontemi

Caligmaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet ve egitim durumu gibi
sosyodemografik bilgileri sorgulandi. SDBH hastalarinin  KBH siiresi, KBH
etiyolojisi, hemodiyaliz siiresi, ek hastalik varligi, vaskiiler yol (arteryovendz fistiil,
kalict veya gecici katater) ve COVID-19 oykiisti kaydedildi. Tiim hastalara agr
varligr soruldu. Agri bildiren hastalarda agrinin siiresi, sikligi, giinliik yasama ve
uyku iizerindeki etkisi, agr1 i¢in ila¢ tedavisi kullanimi, hangi analjezik ilacin
kullanildigi, analjeziklerin sikligi, antidepresan kullanimi ve agri1 i¢in alternatif tip
yontemlerine bagvurup bagsvurmadigl sorgulandi. Hastalarin elektronik kayitlarindan

hemoglobin, albiimin, CRP, PTH, iire azalma hizi (URR), fraksiyonel iire
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Klerensi(Kt/v) ve kalsiyum fosfor ¢arpimi elde edildi. Agr1 ve semptom yiikiiniin
degerlendirilmesi icin tiim hastalara Edmonton Semptom Degerlendirme Sistemi
(ESAS), agn bildirilen hastalarda agrinin degerlendirilmesi i¢in McGill-Melzack
Agr anketi (MGA) kullanilda.

3.6. Calismada kullanilan test ve dlcekler
3.6.1. Revize Edmonton Semptom Degerlendirme Sistemi

Edmonton Semptom Degerlendirme Sistemi (ESAS) 1991 yilinda Bruera ve
arkadaslari (65) tarafindan palyatif bakima kabul edilen kanser hastalarinda semptom
yiikiiniin hesaplanmasi igin gelistirilmistir. Ik gelistirilen versiyonda 8 madde (agr1,
aktivite, bulanti, depresyon, anksiyete, sersemlik, istah ve iyilik hali algis1) 0-100
mm bir viziiel analog skala (VAS) ile degerlendirilmektedir. Dokuzuncu maddede
ise hasta tarafindan Onemli olabilecek bir semptomun derecelendirilmesine
ayrilmistir. ESAS hastalar, yakinlar1 ve hemsireleri tarafindan doldurulabilmektedir.
Orijinal Olgek o an igerisindeki semptomlar1 degerlendirmektedir. Sonrasinda 6lgek
modifiye edilmis ve revize 6l¢ekte semptomlar son 24 saati sorgulamaktadir (66).
Davison ve arkadaslarinin(56) kronik bobrek hastalarinda yaptigi ¢alismada en sik
semptomlar sorgulanmis ve bu ¢alisma sonucunda revize ESAS 6lgegine 10. madde
olarak kasinti eklenmistir. Buna gore diyaliz hastalar1 icin gelistirilen revize ESAS
Olceginde agri, yorgunluk, uyusukluk hali, iyilik hali, bulanti, istah, nefes darhigi,
depresyon, anksiyete ve kasinti degerlendirilmektedir. Her semptomum 0-10
arasinda skorlandigi 6lgekte “0” semptomun olmadigini, “10” en siddetli semptomu
ifade etmektedir. Total skor 0-100 arasinda degismektedir. Yiiksek skorlar yiiksek
semptom yiikiine isaret etmektedir. Revize Edmonton Semptom Degerlendirme

Sistemi tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Revize Edmonton Semptom Degerlendirme Sistemi (r-ESAS)

Agrim yok 12 |13 41516 |7 |8 |9 |10| Dayanilmayacak siddetli
agrim var
Yorgun degilim 1 2 |13 41516 |7 |8 |9 |10| Kolumu kaldiramayacak

kadar yorgunum

Ding durumdayim, zinde |1 |2 |3 |4 |5 |6 |7 [8 |9 [10| Gozlerimi agamiyorum,
hissediyorum uyusuklugum ¢ok fazla

112 |13 4 |5 |6 |7 |8 |9 |10| Cok fazla bulantim var

Bulantim yok
istahim cok iyi 2 13141516 (7 |8 |9 |10| Hig 1st_ah1m_yok, yemek
yiyemiyorum
Nefes darligim yok 2 13141516 (7 |8 |9 |10 Nefes alamiyorum

Kendimi ¢ok mutlu 12 |13 14 516 |78 9 |10

hissediyorum Cok mutsuzum

Cok sakinim, rahatim 2 |13 |4 15 |6 |7 |8 |9 [10] Cok gergin ve sinirliyim

Genel olarak kendimi ¢ok iyi|l |2 |3 |4 |5 [6 |7 |8 |9 |10 |Genel olarak kendimi ¢ok

hissediyorum kotii hissediyorum
. 2 131415 1|6 |7 |8 |9 |10|Kasmtidan duramiyorum
KagTHgQaNIc YOR artik tiikendim

3.6.2. McGill-Melzack Agr1 anketi

Melzack tarafindan 1975’te gelistirilmistir (67). McGill-Melzack Agr1 (MGA) anketi
hastalar tarafindan agrinin  degerlendirilmesi igin  gelistirilmistir. ~ Agrinin
degerlendirilmesinde tiim diinyada yaygin sekilde kullanilmaktadir. Olgek dort
boliimden olusmaktadir. Ik boliim agrinin lokalizasyonunu sorgularken, ikinci
boliim agrinin neye benzedigini sorar. Agriyr duyusal, algisal ve degerlendirme
yonleriyle tanimlamak igin iki ila alt1 farkli tanimlayic1 kelimeye sahip 20 kelime
grubu vardr. ik on kelime duyusal degerlendirme, sonraki bes kelime algisal boyutu
olusturmaktadir. On altinc1 kelime grubu degerlendirme ile iligkilidir. Son dort
kelime ise agrinin farkli boyutlarim1 gdsteren ¢ok boyutlu kelimelerdir. Ugiincii
boliim, agrinin zamanla iligkisini ve ayrica agriy1r neyin arttirdigini veya azalttigini
sorgulamaktadir. Dordiincii boliimde agrinin siddetini belirlemek i¢in sorular sorulur.
Agr siddetini tanimlamak i¢in kullanilan kelimelerden olusan bir degerlendirme
Olceginde degerlendirme yapilir (Hafif, rahatsiz edici, siddetli, c¢ok siddetli,
dayanilmaz). En diisiik agr1 skoru 0, maksimum agr1 skoru 112'dir. Agr1 skorundaki
artiglarin agr siddetini gostermesi beklenir. Kronik agri, li¢ aydan uzun siiren agri

olarak tanimlanir. Daha 6nce hemodiyaliz hastalarinda agrinin degerlendirilmesi i¢in
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kullanilmistir (68). Oksuz ve arkadaslar1 (69) tarafindan 2007 yilinda Tiirkge
gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismast yapilmistir. Sekil 1’de MGA 06lgegi gosterilmisgtir.

1. BoLlM: AGRINIZIN GZELLTET

MCGILL-MELZACK Azatpdaki kelimederin bardan su andaki afnnm Enimlamakiade, Sadece
AGRT SORW FORMU ajrnim en iyi Enimiayan keimeled daire ine alimz Uygun gelmeyenian
bos birakiniz. Hes grupta wygun olan sadecs bir kekme kanstioiniz
1 ] n 17
?m B ini s e e s Prr pur eclen Geldstinic P Yagian
Titreyen Siriikdeyici Tiiketici Cadilan
m;::}: .............. Tarih: - B 12 e &
Tom ' Zonklayan 7 Tisindirici Delen
v e Bojucu 15
f:r”w vesimizse) Diwen Yamayor gl 13 Skarh vesici
zm ..................................................... 3 Hasiniyor gits iastran
’ SKrayan Cafjlayn Eirkoung Hissirlectiren
Yarsyan B Diehgeti Sirtkleyid
Hastann akulama Oigid: En iyl t@hmini
belirtilen sayy daire Kersing abn. 3' e sar,«c:w l:mmm ::fm
! (disii) 2 34 Slyiksek) it ciled Acbia Bitap digielich 19
Bu Dbigek; agrniza Wigkin bize daha fama bigh) L e gibi fone batar gii  Dayardmaz Urperten
vermek  zere hemrlanme olup G0t DEDMden Delyoriar gibi 9 Sicdeti {siiten
cugmushe. (1) Ajrnan yerd (2) OestBdi (3) sis cobi  Kint Pilcitiribe Dondursn
Zamanda iligkisi (4) siddeti =¥ X
imsek cakar gibi iritan 15 20
Su anda bire afanm nasil hisselifiniz gok E calar g I';q'::lrah'ﬁn Bicare eden p—
onemlidir. Litfen her bDOHOMIn baminda bulunan
acoklamalan izieyiniz. ok keskin Sidayan K eden Fahatuz eden
Kiessiliyor gibi Yodun 16 Bulanh veren
L BOLOM AERTNEZ E? ;Il'tilr gibi 10 ;:.:Imn Istﬁ'p:erﬂ'l
Lijtfen agadidatd seki (zerinde agnnin nerede |
Kemirici i el exder
erciende himettfinldl ipwctleynle. Ejer sl | Ia:i:ﬂ '|1.'.vp.:|EH.'EI leyen ::;:1 iﬂ:':u

derinde Be D harfi, yimeyde Be Y harfini
isaratiedRliniz yerin yan tarafina yasniz. Sayel hem Eﬁ"’“‘ﬁ:ﬂl Keskin Dayanlmar
derinde hem de yizeyde ise DY harflesini yanne. IIL. BLM: ZAMANLA AGRINLZIN fLiskisi
yad L. Afrinz taremiamak ign hangi kelimey/kelimeleri kullansrsnz?
1 z 3

Dozl Ritriik Gened
=5 . Kararh Parfyodk  Anlik
K " Sabit Arziikh Gegic
i ~ 2. Neler 300N EIRAHAIYOIT e
3. Heder aliinim BrBIYORT oo s
- . V. BOLOM: AGRINIZIN SiDDETL
= v. Insanlar artan yoduniuga gore agrilarim belirten bes
) : ) kelimede birlesirler, Bunlar
1 2 3 4 5

_ i J 43 ] Hafif Rahatuzedid Siddeti ok giddeti  Dayanilmaz
e e i . ! Asafidaki her soruyu yanramak icin sorunun  yamindaki
o ' e == Boglida, size en uygun rakami yazmiz.

! 1. Su andaki sinmz hangi keme tErmiar?

2. Agnnizn en kS halin hangi kelime tamndar?
3. Agnniz en az cidudunda hangi kebme Eremla?
4. 5u ana kadar gegirdiiniz en kit dis agrsim hangi keime @nmiar?

5. Su ana kadar gachdiiniz en kD bas afrsire hangi kelme tanmiar?

y
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Sekil 1. McGill Melzack agr1 anketi
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3.7. istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) Statistics for
Windows, version 15.0 (SPSS Inc., Chicago, Ill., USA) paket programi kullanilarak
yapilmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrov Smirnov, Shapiro-Wilk testi)
kullanilarak incelenmistir. Tanimlayici istatistikler normal dagilan sayisal verilerde
ortalama ve standart sapma, normal dagilmayanlarda ortanca seklinde, nominal
verilerde say1 ve yiizde seklinde ifade edildi. Normal dagilan sayisal degiskenler iki
grup arasinda “bagimsiz gruplarda t testi” kullanilarak analiz edildi. Normal
dagilmayan sayisal degiskenler iki grup arasinda “Mann Whitney U testi”
kullanilarak analiz edildi. Nominal verilerin karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi”
kullanildi. Korelasyon analizinde “Spearman testi” tercih edildi. Calismadaki
istatistiksel analizlerde p<0.05’in altindaki degerler istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 202 hastanin yas ortalamasi 59,6 + 12,7 yil idi (21-98 yil).
Hastalarin % 40,1’ (n=81) kadin, % 59,9’u (n=121) erkekti. Egitim durumu
hastalarin % 7,4’tinde (n=15) okur-yazar degil, % 6,4’tinde (n=13) okur-yazar, %
45,5’inde (92) ilkokul, % 32,7’sinde (n=66) ortaokul-lise, %79, unda (n=16)
tiniversite idi. Hastalarin % 59,4’linde egitim seviyesi (n=120) ilkokul ve alt1, %

40,6’1nda (n=82) ortaokul ve tlizeriydi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri

Ozellik Dagihm
N(%6)
Cinsiyet
Kadin 81 (40,1)
Erkek 121 (59,9)

Egitim durumu

Okur-yazar degil 15 (7,4)
Okur-yazar 13 (6,4)
flkokul 92 (45,5)
Ortaokul-Lise 66 (32,7)
Universite 16 (7,9)

Hastalarin median KBH siiresi 6,8 yil (1-40 yil), median hemodiyaliz siiresi ise 3
yil (1-22 y1l) idi. En sik KBH etiyolojileri sirasiyla HT (% 43,1), DM (%32,7) ve
polikistik bobrek hastaligi (PKBH) (%7,9) idi. Hastalarin %26,2’si (n=53) COVID-

19 enfeksiyonu ge¢irmisti. Tablo 8’de hastalarin klinik 6zellikleri verilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin klinik 6zellikleri

Ozellik Dagilim
N(%0)
KBH etiyoloji
HT 87 (43,1)
DM 66 (32,7)
PKBH 16 (7,9)
Glomertilonefrit 12 (5,9)
Diger 12 (5,9)
Idiopatik 9 (4,5)
Ek hastalik (+) 182 (90,1)
HT 156 (77,2)
DM 92 (45,5)
KAH 68 (33,7)
Diger 1(0,5)
Vaskiiler yol
Nativ AVF 146 (72,3)
Kalici1 katater 52 (25,7)
Gegici katater 4 (2,0)
COVID-19 oykiisii (+) 53 (26,2)

*HT; hipertansiyon, DM; diyabetesmellitus, PKBH, polikistik bobrek hastaligi, KAH, koroner arter
hastaligi, AVF, arteryovenoz fistiil

Hastalarin % 80,2°1 (n=162) agr1 bildirirken, % 19,8’ (n=40) agr1 bildirmemisti.
Agrn stiresi hastalarin % 9,9’unda (n=16) 3 ay altinda, % 8’inde (n=13) 3-6 ay
arasinda, % 11,1’inde (n=18) 7-12 ay arasinda, %71’inde (n=115) bir yildan daha
uzun siliredir devam etmekteydi. Agr1 sikligi; hastalarin % 34’{inde (n=55) her giin,
% 35,2’sinde (n=57) haftada birkag¢ giin, % 16,7 sinde (n=27) ayda birka¢ giin, %
14,2’sinde (n=23) nadiren idi. Hastalara agrinin giinliik yasama etkisi soruldu;
hastalarin % 1,2’si (n=2) higbir zaman, % 17,3l (n=28) nadiren, % 43,8’ (n=71)
bazen, % 29’u (n=47) c¢ogu zaman, % 8,6’s1 (n=14) her zaman yanit1 vermisti.
Ayrica hastalarin % 37’°si (n=60) agrinin uykuyu etkiledigini ifade etmistir (Tablo
9).

22



Tablo 9. Hastalarin agri iligkili 6zellikleri

Ozellik Dagihm
N(%)
Agri
Var 162 (80,2)
Yok 40 (19,8)
Agr1 siiresi
<3ay 16 (9,9)
3-6 ay 13 (8,0)
7-12 ay 18 (11,1)
>1 yil 115 (71,0)
Agr sikligt
Her giin 55 (34,0)
Haftada birkag giin 57 (35,2)
Ayda birkag giin 27 (16,7)
Nadiren 23 (14,2)
Glnliik yasama etkisi
Higbir zaman 2(1,2)
Nadiren 28 (17,3)
Bazen 71 (43,8)
Cogu zaman 47 (29,0)
Her zaman 14 (8,6)
Uyku etkilenisi
Evet 60 (37,0)
Hayir 102 (63,0)

Hastalarin agri i¢in kullandig1 tedavi yontemleri ve farmakolojik ajanlar sorgulandi.
Hastalarin % 91,4°1 (n=148) agn i¢in ilag¢ tedavisi kullandigin1 bildirmisti. En sik
tercih edilen ajanlar ise sirasiyla; parasetamol (% 56,8), pregabalin/gabapentin (%
25,9) ve NSAIl (% 21) idi. Analjezik kullanim siklig1 hastalarin % 16,7 sinde
(n=27) diizenli, % 11,1’inde (n=18) aklima geldikge, %54,9’unda (n=89) sadece agr1
varliginda, % 17,3’iinde (n=28) nadiren idi. Hastalarin % 26,5’1 (n=53) antidepresan
kullanmaktaydi, % 12,31 (n=20) agr icin alternatif tip yontemlerine basvurmustu.
Agn i¢in diyaliz hekimi disinda en sik bagvurulan branglarin basinda sirasiyla i¢
hastaliklar1 (% 34,6), nefroloji (% 17,9), ortopedi (% 13,6) ve algoloji (% 12,3)
gelmekteydi. Agr ilaglarini ise hastalarin % 78,4’tinde (n=116) diyaliz hekimi, %
44,6’sim1 (n=66) diger uzman hekimler, % 25,7’sini (n=38) aile hekimleri recete

etmisti (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalarin agri tedavisi iliskili 6zellikleri

Ozellik Dagihm
N (%)
Agri igin ilag tedavisi
Var 148 (91,4)
Yok 14 (8,6)
Analjezik se¢imi
Parasetamol 92 (56,8)
Pregabalin/gabapentin 42 (25,9)
NSAIi 34 (21,0)
Bitkisel takviye 31 (19,1)
Topikal analjezik 18 (11,1)
Renkli regete 10 (6,2)
Diger 7(4,3)
Analjezik siklig1
Diizenli 27 (16,7)
Aklima geldikce 18 (11,1)
Sadece agr1 varliginda 89 (54,9)
Nadiren 28 (17,3)
Antidepresan
Evet 53 (26,5)
Hayir 147 (73,5)
Alternatif tip basvurusu
Evet 20 (12,3)
Hayir 142 (87,7)
Agr i¢in diyaliz hekimi
disinda bagvurulan I¢ hastaliklari 56 (34,6)
branglar Nefroloji 29 (17,9)
Ortopedist 22 (13,6)
Algoloji 20 (12,3)
Noroloji 11 (6,8)
Beyin cerrahisi 5(3,1)
Diger 19 (11,7)
Agn ilaglarin1  recete
edenler Diyaliz hekimi 116 (78,4)
Diger uzman hekimler 66 (44,6)
Aile hekimi 38 (25,7)

*NSAIL: Steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaclar

Hastalarin laboratuvar sonuclari tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin laboratuvar sonuglart ve dagilimi

Laboratuvar Dagilim
Hemoglobin (g/dl) Ort+ S8 11,0+£1,3
Albiimin (g/dl) Ort =SS 3,5+0,3
CRP (mg/l) Med (min-max) 7,9 (0,1-164)
PTH (pg/ml) Med (min-max) 369 (14-2982)
URR (%) Med (min-max) 71,8 (38,7-88)
Kt/v Ort =SS 1,5 (0,6-2,5)
CaxP Med (min-max) 43,4 (16-100)

*URR; Ureareduction rate, Kt/v, fraksiyonel iire klerensi, PTH; parathormon, CRP; C-reaktif protein

Hastalarin median ESAS skoru 20 (4-84 araliginda) idi. ESAS skorlarinin dagilimi
Sekil 2’de gosterilmistir.

129

104

Deder
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ESAS

Sekil 2. Hastalarin ESAS puanlarinin dagilimi

Hastalarin median MGA skoru 47 (22-84 araliginda) idi. MGA skorlarinin dagilimi
Sekil 2’de gosterilmistir.
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Sekil 2. Hastalarin MGA skorlarinin dagilimi

MGA olgeginde hastalarin % 18,5’inde (n=30) agr1 siddeti hafif, % 45,1’inde
(n=73) rahatsiz edici, % 27,2’sinde (n=44) siddetli, % 8’inde (n=13) ¢ok siddetli, %
1,2’sinde (n=2) dayanilmaz seklinde ifade edilmisti (Sekil 3).

1,2

= Hafif = Rahatsizedici = Siddetli = Cok siddetli Dayanilmaz

Sekil 3. Hastalarda agr1 siddeti ve dagilim1
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MGA olgegine gore en sik agr1 bolgeleri sirastyla alt ekstremite (% 61,1), st
ekstremite (% 35,8) ve bel (% 13,0) idi. Hastalarin % 70,4’ iinde (n=114) bir bolgede
agr1 varken, % 25,3’linde (n=41) iki bolgede, % 4.,3’iinde (n=7) ii¢ bolgede agr
mevcuttu (Tablo 12).

Tablo 12. MGA o6lgegine gore hastalarin agr1 bolgeleri

Ozellik Dagihim
N(%0)
Agr1 bolgesi
Alt ekstremite 99 (61,1)
Ust ekstremite 58 (35,8)
Bel 21 (13,0)
Bas 19 (11,7)
Sirt 17 (10,5)
Karin 3(1,9)
Agriyan bolge sayisi
1 bolge 114 (70,4)
2 bolge 41 (25,3)
3 bolge 7(4,3)

Agris1 olan ve olmayan hastalar demografik, klinik ve laboratuvar ozellikler
acisindan karsilagtirildi.  Agrist olanlarin % 45,7’st (n=74) kadinken, agrisi
olmayanlarin % 17,51 (n=7) kadindi. Kadinlarda agr1 siklig1 anlamli derecede daha
fazlaydi (p=0,001). Agris1 olanlarin % 64,2’sinin (n=104) egitim seviyesi ilkokul ve
alt1 iken, agris1 olmayanlarin % 40’min (n=16) egitim seviyesi ilkokul ve alt1 idi.
Egitim seviyesi ilkokul ve alt1 olanlarda agr1 sikli§i daha fazlaydi (p=0,005). Agrisi
olanlarm CRP (p=0,044), PTH (p=0,005) ve ESAS (p=0,001) skorlar1 agrisi
olamayanlardan anlamli derecede daha yiiksekti. Bununla birlikte agris1 olan ve
olmayanlar arasinda yas, KBH siiresi, KBH etiyolojisi, hemodiyaliz siiresi, ek
hastalik, vaskiiler yol, COVID-19 6ykiisii, hemoglobin, albiimin, URR, Kt/v ve Ca x
P seviyeleri acgisindan farklilik izlenmedi (Tablo 13).
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Tablo 13. Agri bolgelerine gore hastalarin ESAS ve MGA skorlarinin dagilimi ve

analizi
Ozellik Agri (+) Agn (-) p degeri
N=162 N=40
Yas Ort+SS 60,1+ 12,6 57,7+13,1 0,295f
Cinsiyet N (%) 0,001
Kadin 74 (45,7) 7 (17,5)
Erkek 88 (54,3) 33(82,5)
Egitim durumu Med (min-max) 0,005
<ilkokul 104 (64,2) 16 (40)
>Ortaokul 58 (35,8) 24 (60)
KBH siiresi (y1l) Med (min-max) 5 (1-40) 5(1-23) 0,716
KBH etiyoloji N (%)
HT 68 (42) 19 (47,5) 0,527
DM 57 (35,2) 9(22,5) 0,126
PKBH 11 (6,8) 5 (12,5) 0,322
Hemodiyaliz siiresi Med (min-max) 3,5(1-22) 3 (1-20) 0,827
Ek hastalik (+) N (%) 146 (90,1) 36 (90) 0,589
HT 125 (77,2) 31 (77,5) 0,963
DM 79 (48,8) 13 (32,5) 0,064
KAH 56 (34,6) 12 (30) 0,584
Vaskiiler yol N (%) 0,085t
Nativ AVF 113 (71,1) 33 (84,6)
Kalic1 katater 46 (28,9) 6 (15,4)
COVID-19 dykiisii (+) N (%) 44 (27,2) 9(22,5) 0,548
Hemoglobin (g/dl) Ort =SS 11,0£1,3 10,8 + 1,5 0,388f
Albiimin (g/dl) Ort =SS 3,5+0,3 3,5+0,2 0,516f
CRP (mg/l) Med (min-max) 9 (0,1-164) 4,6 (1-148) 0,044"
PTH (pg/ml) Med (min-max) 400 (14-2982) 279 (52-1324)  0,005"
URR (%) Med (min-max) 71,8 (38,7-88) 71,3 (48,6-85)  0,604"
Kt/v Ort+SS 1,5+0,3 1,5+0,3 0,9521
CaxP Med (min-max) 42,8 (16-100) 44,9 (20-98,4) 0,357
ESAS Med (min-max) 21 (4-84) 13 (5-53) 0,001"

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, “"Mann-WhitneyU testi, “FisherExact test

Hastalarin ESAS ve MGA skorlarinin sosyodemografik o6zelliklere gore dagilimi

analiz edildi. Kadinlarin ESAS skoru erkeklerden anlamli derecede yiiksekti. Egitim
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seviyesi ilkokul ve alti olanlarin MGA skoru egitim seviyesi ortaokul ve iizeri

olanlardan daha yiiksekti (Tablo 14).

Tablo 14. Sosyodemografik 6zelliklere gore hastalarin ESAS ve MGA skorlarinin

dagilimi ve analizi

Ozellik ESAS MGA
Med (min-max) Med (min-max)
Cinsiyet
Kadin 23 (4-62) 48,5 (22-84)
Erkek 17 (4-84) 46 (22-84)
p degeri 0,003 0,302f

Egitim durumu

Ilkokul ve alt1 21 (4-84) 52 (22-84)
Ortaokul ve lizeri 16,5 (4-61) 44 (26-71)
p degeri 0,057% 0,0227

"Mann-Whitney U testi

Hastalarin klinik o6zelliklerine gore ESAS ve MGA skorlart analiz edildi. MGA
skoru KBH etiyolojisi HT olanlarda (p=0,033) daha diisiik, DM (p=0,008) olanlarda
daha yiiksekti. Benzer sekilde DM’si olanlarin MGA skoru DM’si olmayanlardan
daha yiiksekti (p=0,003). KAH’1 olan hastalarin MGA skoru olmayanlardan daha
yiiksekti (p=0,003). ESAS skorunda klinik Ozelliklere goére anlamli farklilik
izlenmedi (Tablo 15).
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Tablo 15. Klinik 6zelliklere gore hastalarin ESAS ve MGA skorlarmin dagilimi ve

analizi
Ozellik ESAS MGA
Med (min-max) Med (min-max)

KBH etiyoloji
HT (+) 19 (4-62) 45 (22-73)
HT (-) 20 (4-84) 50 (26-84)
p degeri 0,580f 0,0337
DM (+) 21,5 (6-67) 54 (26-78)
DM (-) 18,5 (4-84) 45 (22-84)
p degeri 0,159¢ 0,008
PKBH (+) 16 (4-47) 46 (36-75)
PKBH (-) 20 (4-84) 47 (22-84)
p degeri 0,253f 0,928t

Ek hastalik
Var 20 (4-84) 48,5 (22-84)
Yok 16,5 (6-41) 42 (32-65)
p degeri 0,393f 0,148t
HT (+) 20 (4-67) 47 (22-78)
HT (-) 20 (5-84) 52 (26-84)
p degeri 0,735" 0,324f
DM (+) 20,5 (4-84) 52 (24-84)
DM (-) 18,5 (4-62) 44 (22-72)
p degeri 0,210t 0,0037
KAH (+) 21,5 (4-84) 53 (22-84)
KAH (-) 18,5 (4-67) 45,5 (24-78)
p degeri 0,291f 0,0037

Vaskiiler yol
Nativ AVF 19 (4-67) 46 (22-78)
Kalic1 kateter 21,5 (6-84) 50 (26-84)
p degeri 0,190% 0,398t

COVID-19

oykdsii (+) Var 16 (4-50) 53 (26-77)
Yok 20 (4-84) 46 (22-84)
p degeri 0,2367 0,316"

"Mann-Whitney U testi

Agn ile iliskili 6zelliklere gore ESAS ve MGA skorlar1 analiz edildi. Agrinin giinliik
yasama etkisi ¢ok olanlarda ESAS (p<0,001) ve MGA (p<0,001) skoru giinliik
yasam etkisi az olanlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksekti. Benzer sekilde agri
nedeniyle uykusu etkilenen hastalarin ESAS (p<0,001) ve MGA (p<0,001) skoru
daha yiiksekti. Agr1 sikligina gore ESAS (p<0,001) ve MGA (p<0,001) skorlar

dagilimi agisindan anlamli farklilik izlendi. Yapilan ikili karsilagtirmada, agri1 sikligi
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her giin olanlarin ESAS skoru agris1 haftada birka¢ giin (p=0,001), ayda birkac giin
(p<0,001), nadiren (p<0,001) olanlardan anlamli derecede daha yiiksekti. Agr1 siklig1
hergiin olanlarin MGA skoru agris1 ayda birka¢ giin (p=0,001) ve nadiren (p<0,001)
olanlardan, agris1 haftada birkag giin olanlarin MGA skoru agrist nadiren (p=0,008)
olanlardan anlamli derecede daha yiiksekti (Tablo 16).

Tablo 16. Agn ile iliskili 6zelliklere gore hastalarin ESAS ve MGA skorlarinin

dagilimi ve analizi

Ozellik ESAS MGA
Med (min-max) Med (min-max

Agr siiresi

<l yil 22 (6-84) 46 (22-84)
>1 yil 20 (4-67) 51 (26-77)
p degeri 0,577f 0,344t
Agrt sikligt
Her giin 28 (11-84) 55 (26-84)
Haftada birkag¢ giin 19 (4-61) 51 (24-75)
Ayda birkag giin 15 (7-51) 45 (22-62)
Nadiren 16 (4-45) 41 (27-66)
p degeri <0,00177 <0,00177
Giinliik yasama etkisi~
Az 17 (4-52) 43 (22-72)
Cok 28 (6-84) 56 (32-84)
p degeri <0,0017 <0,0017
Uyku etkilenimi
Evet 29 (4-84) 54,5 (24-84)
Hayir 18 (4-51) 44,5 (22-75)
p degeri <0,0017 <0,0017

*Az; hi¢hir zaman, nadiren ve bazen, Cok; ¢ogu zaman, her zaman seklinde gruplandirildi.
"Mann-Whitney U testi, ""Kruskal Wallis testi

Agn ile iligkili 6zelliklerle ESAS ve MGA skorunun iligkisi analiz edildi. Bitkisel
takviye kullananlarin MGA skoru kullanmayanlardan anlamli derecede daha
yiiksekti (p=0,045). Analjezik kullanim sikligmma gére ESAS (p=0,002) ve MGA
(p<0,001) skorlarinda anlamli farklilik izlendi. ikili analizlerde, diizenli analjezik
kullananlarin ESAS skoru aklina geldik¢e (p=0,007), sadece agr1 varliginda
(p<0,001) ve nadiren (p=0,010) kullananlardan daha yiiksekti. Benzer sekilde,
diizenli analjezik kullananlarin MGA skoru aklina geldik¢e (p<0,001), sadece agri
varliginda (p<0,001) ve nadiren (p<0,001) kullananlardan daha yiiksekti Agr1 i¢in

kullanilan ilaglart uzman hekimlerin regete ettigi hastalarin ESAS skorlart uzman
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hekimlerin regete etmedigi hastalardan anlamli derecede daha diisiiktii (p=0,043)

(Tablo 17).

Tablo 17. Agn tedavisi ile iliskili ozelliklere gore hastalarin ESAS ve MGA

skorlarinin dagilimi ve analizi

Ozellik ESAS MGA
Med (min-max)  Med (min-max
Agri icin ilag Var 20 (4-84) 48 (22-84)
tedavisi
Yok 22 (8-47) 40,5 (30-75)
p degeri 0,741f 0,137
Alternatiftip Evet 20 (4-43) 45 (32-78)
basvurusu Hayir 21,5 (4-84) 48 (22-84)
p degeri 0,226% 0,799t
Analjezik segimi Parasetamol (+) 20 (6-84) 48,5 (22-84)
Parasetamol (-) 22 (4-67) 46 (27-75)
p degeri 0,997¢ 0,855f
Pregabalin/gabapentin 21,5 (4-67) 50 (26-78)
(+)
Pregabalin/gabapentin (-) 20,5 (4-84) 46 (22-84)
p degeri 0,957% 0,154f
NSAII (+) 21 (4-67) 45,5 (26-71)
NSAIIi (-) 20,5 (4-84) 48 (22-84)
p degeri 0,608t 0,386"
Bitkisel takviye (+) 19 (4-64) 42 (30-65)
Bitkisel takviye (-) 21 (4-84) 51 (22-84)
p degeri 0,198¢ 0,0457
Analjezik  kullanim Diizenli 35 (10-53) 62 (36-77)
siklig1 Aklima geldikge 19,5 (8-46) 44,5 (26-64)
Sadece agr1 varliginda 19 (4-84) 46 (24-84)
Nadiren 21,5 (4-51) 42,5 (22-75)
p degeri 0,002+ <0,0017
Antidepresan Evet 22 (4-61) 51 (26-77)
Hayir 18 (4-84) 46 (22-84)
p degeri 0,173t 0,143f
Agn ilaglarmi regete Diyaliz hekimi (+) 20 (4-84) 48,5 (22-84)
eden Diyaliz hekimi (-) 22 (4-62) 46,5 (30-78)
p degeri 0,495¢ 0,742f
Diger uzmanlar (+) 17 (4-61) 47 (22-71)
Diger uzmanlar (-) 22 (4-84) 51 (24-84)
p degeri 0,0437 0,640"
Aile hekimi (+) 19,5 (4-62) 51 (22-78)
Aile hekimi (-) 200,5 (4-84) 48 (26-84)
p degeri 0,638f 0,719¢

*Az; hi¢hbir zaman, nadiren ve bazen, Cok; ¢cogu zaman, her zaman seklinde gruplandirildi.

"Mann-Whitney U testi, "Kruskal Wallis testi



Agr bolgelerine gore hastalarin ESAS ve MGA skorlari analiz edildi. ESAS skoru
alt ekstremitede (p=0,002) ve sirt (p=0,003) bolgesinde agrisi olanlarda daha yiiksek,
bas bolgesinde agris1 olanlarda (p=0,002) daha diisiiktii. Ust ekstremite (p=0,023) ve
sirt (p=0,003) bolgesinde agris1 olanlarda MGA skoru daha yiiksek, bas bolgesinde
agrist olanlarda ise daha disiiktii (p=0,030). Agriyan bolge sayist birden fazla
olanlarin MGA skoru bir bdlgede agrisi olanlardan daha yiiksekti (p<0,001) (Tablo
18).

Tablo 18. Agri bolgelerine gore hastalarin ESAS ve MGA skorlarinin dagilimi ve

analizi
Ozellik ESAS MGA
Med (min-max) Med (min-max

Agr1 bolgesi
Alt ekstremite (+) 25 (4-67) 51 (24-78)
Alt ekstremite (-) 16 (4-84) 45 (22-84)
p degeri 0,0027 0,051f
Ust ekstremite (+) 21,5 (4-67) 54 (27-78)
Ust ekstremite (-) 20,5 (4-84) 46 (22-84)
p degeri 0,9871 0,023
Bel (+) 19 (6-84) 48 (22-84)
Bel (-) 21 (4-67) 47 (24-78)
p degeri 0,535f 0,278f
Bas (+) 14 (4-30) 42 (26-68)
Bas (-) 22 (4-84) 49 (22-84)
p degeri 0,0027 0,0307
Sirt (+) 28 (13-67) 60 (37-75)
Sirt (-) 20 (4-84) 46 (22-84)
p degeri 0,003 0,0037

Agriyan bolge sayisi
1 bolge 20 (4-84) 45 (22-84)
Daha fazla bolge 25 (4-67) 57 (34-78)
p degeri 0,251% <0,0017

"Mann-Whitney U testi

ESAS ve MGA skorlarinin demografik ve klinik 6zellikler ile korelasyonu analiz
edildi. Korelasyon analizlerinde ESAS skorunun MGA skoru ile pozitif yonde korele
oldugu goriildii (p<0,001). Ayrica MGA skoru yasla pozitif yonde koreleydi
(p=0,001) (Tablo 19).
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Tablo 19. ESAS ve MGA skorlarinin diger demografik ve klinik &zelliklerle

korelasyonu

Ozellik ESAS MGA
Yas Rho 0,008 0,254
p degeri 0,908 0,001
KBH sturesi Rho 0,031 -0,044
p degeri 0,658 0,579
Hemodiyaliz siiresi  Rho 0,041 -0,004
p degeri 0,567 0,958
Hemoglobin (g/dl)  Rho -0,064 -0,033
p degeri 0,364 0,677
Alblimin (g/dl) Rho 0,005 0,113
p degeri 0,948 0,151
CRP (mg/l) Rho 0,123 0,092
p degeri 0,081 0,246
PTH (pg/ml) Rho -0,027 0,088
p degeri 0,702 0,264
URR (%) Rho 0,088 0,052
p degeri 0,211 0,510
Kt/v Rho 0,016 0,071
p degeri 0,826 0,370
CaxP Rho 0,026 0,048
p degeri 0,710 0,542
MGA Rho 0,412 -
p degeri <0,001 -

"Tiim analizlerde Spearman korelasyon testi kullanilds,
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5. TARTISMA

SDBH prevelans1 giderek artis gostermektedir. Bobrek hastaligr kotiilestikce
morbidite ve mortaliteye neden olan daha fazla komplikasyon eslik etmektedir.
SDBH’nin neden oldugu komplikasyonlar hastalarin yasam kalitesinde daha fazla
azalmaya neden olmaktadir. Ancak hastalarin yasam kalitelerinde etkili olan
faktorler igerisinde agri on siralarda yer almaktadir. Bu nedenle hastalarin yasam
kalitelerinin arttirilmasi i¢in SDBH hastalarinda agr1 varligi, agri nedenleri ve agr ile

iliskili faktorler degerlendirilmelidir (70).

Calismamizda hemodiyaliz tedavisi altindaki SDBH hastalarinin % 80,2’sinde agri
sikayetinin oldugu izlendi. Bulgularimiz agrinin SDBH hastalarinda ¢ok yaygin
olduguna isaret etmekteydi. SDBH hastalarinda agrinin sik goriilen bir semptom
oldugu daha once bildirilmisti. Literatiirde hemodiyaliz hastalarinda agrinin genel
toplumdan daha sik oldugu c¢ok sayida calismada ifade edilmis, bu ¢alismalarda agri
sikligi % 50,7 ila % 87,6 arasinda bildirilmistir (71-75). Calismalarin ¢ogunda agri
sikliginin bulgularimiza benzer sekilde fazla oldugu bildirilirken, agr1 sikligr igin

daha diisiik oranlar bildiren ¢alismalar da mevcuttu.

Fleishman ve arkadaslarinin yakin zaman 6nce yaptig1 ¢alismada 336 hemodiyaliz
hastasinda agr1 sikligin1 % 82 bildirilmistir (71). Weisbord ve arkadaslarinin(72)
2013 wyilindaki calismasinda 288 hemodiyaliz hastasinda ise agr1 sikligit %78
bildirilmistir. Leinau ve arkadaslarinin(73) ¢alismasinda 109 hemodiyaliz hastasinda
agri  sikliginim %81 oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada agri  varliginin
degerlendirilmesinde c¢aliymamizdaki gibi MGA skorunun 0’dan biiylik olmasi
dikkate alinmistir, bu nedenle c¢alismamizdaki agr1  sikhi§i  Leinau ve
arkadaglarinin(73) calismasinda bildirilen oranlara olduk¢a yakindi. Pauly ve
arkadaslarimin(74) 2020 yilinda yaptig1 calismada 210 KBH hastasinda agr1 sikligi
%76,2 bildirilitken sadece hemodiyaliz hastalar1 dikkate alindiginda (n=122) agn
sikliginin %87,6 oldugu ifade edilmistir. Mathews ve arkadaslar1 (76) tarafindan
yapilan calismada ise 110 hemodiyaliz hastasinda agr1 siklig1 %81,8 bildirilmistir.
Lee ve ark’inin(77) calismasinda ise 167 diyaliz hastasinda agri sikligi %83
bildirilmistir. Bulgularimiz1 destekleyen bu sonuglar agrinin SDBH hastalarinda
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oldukca yaygin izlendigine ve hastalarin yonetiminde agrinin énemini ve etkilerini

vurgulamaktaydi.

Calismamizin aksine hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikligin1 daha diisiik bildiren
calismalar da bulunmaktaydi. Er ve arkadaslarinin(78) yaptigi calismada 95
hemodiyaliz hastast degerlendirilmis, hastalarin % 63,1’inde agrinin oldugu
bildirilmistir. Calismaya az hastanin dahil edilmesi agr1 sikliginin degerlendirilmesini
etkilemis olabilir. Gamondi ve arkadaslarinin(79) calismasinda 123 hemodiyaliz
hastasinda agr1 siklig1 % 65,8 bildirilmistir. Bu ¢calismaya dahil edilen hasta sayisinin
az olmasi, dahil edilen hastalarin yas ortalamasinin yiiksek olmasi (71,0 = 12.5),
erkek hasta oraninin yiliksek olmasi (75/48) daha diisiik bir agr1 oranina ulasilmasina
neden olmus olabilir. Bouattar ve arkadaslarinin(75) calismasinda ise SDBH
hastalarinda agr1 siklig1 %50,7 bildirilmistir. Ancak bu c¢alismaya sadece 67 hasta
dahil edilmistir. Calismalar arasinda agri1 siklig1 agisindan farklilik izlenmesinde
agrinin  degerlendirilme ydntemi ve dahil edilen hastalarin 6zellikleri, bazi
calismalara SDBH hastalarinin, bazilarina ise hemodiyaliz hastalarinin dahil edilmesi

gibi faktorlerin etkisi olmus olabilir.

Agrimin SDBH hastalarinda 6nemli bir semptom oldugunun farkina varilmasi
sonucunda c¢ok sayida calismada SDBH’da agr sikligi degerlendirilmistir. Daha
kapsamli ve daha gilivenilir sonuclarin elde edilmesi igin mevcut calismalar
sistematik derleme ve meta-analizlerde incelenmistir. Brkovic ve arkadaslarinin(80)
yaptig1 sistematik derlemede hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikligin1 degerlendiren 52
calisma ve 6,917 hasta degerlendirilmistir. Calismada hastalarin %82’sinde akut agri,
%92’sinde kronik agr1 oldugu bildirilmistir. Lambourg ve arkadaslarmin(54) 2021
yilinda yaptig1 meta-analizde 116 ¢alismadan 40,678 KBH hastas1 degerlendirilmis
ve bunlar igerisinden hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikliginin %63 oldugu ifade
edilmigtir. En sik izlenen agrinin ise kas iskelet sistemi agrilar1 oldugu bildirilmistir.
Meta-analiz sonucunda SDBH hastalarinda agr1 sikligiin oldukga yiiksek oldugu,

agriya kars1 farkindaligin arttirilmasi gerektigi bildirilmistir.

Agrt varli@inin yaninda calismamizda hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikligi da
degerlendirildi. Agr1 siklig1 hastalarin yaklasik iicte birinde her giin, diger {igte

birinde ise haftada birka¢ giin idi. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda agrinin
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yaygin izlenmesine ek olarak, hastalarin onemli bir kisminda siirekli oldugu ve
hastalar1 daha c¢ok etkiledigi diisliniildi. Hemodiyaliz hastalarinda agrinin sik
izlendigi ve sik tekrar ettigi yoniinde bulgularimizi destekleyen veriler mevcuttu. Er
ve arkadaslarinin(78) yaptig1 ¢alismada SDBH hastalarinin %20°sinde agri her giin,
%28,4’tinde iki-li¢ glinde bir, %5,3’linde haftada bir, %13,7’sinde olduk¢a nadiren
agr1 oldugu bildirilmistir. Agr1 sikliginin fazla olmasi ayni zamanda SDBH

hastalarinda kronik agri tipinin daha yaygin olduguna isaret etmekteydi.

Caligmamizda hastalarin 6nemli bir kisminda agri mevcuttu. Bununla birlikte agr
stirelerinin genellikle 3 aydan daha uzun siireli oldugu izlendi. Kronik agr1 i¢in ¢ok
saylida tanimlama yapilmasina ragmen siklikla 3 aydan uzun siireli agrilar kronik
olarak dikkate alinmaktadir (81). Buna gore hastalarimizin %9,9’unda agr1 akut tipte,
%091,1’inde kronik tipteydi. Ek olarak hastalarin 6nemli bir kisminda agr1 (%71) bir
yildan uzun siiredir mevcut idi. Bulgularimiz SDBH hastalarinda agrinin siklikla
kronik 6zellikte oldugu, bu nedenle hastalarin agri1 nedeniyle uzun zamandir negatif
yonde etkilendigi soylenebilir. Gamondi ve arkadaslarinin(79) c¢alismasinda agri

bildiren 81 hastanin 68’inde (%84) agrinin kronik oldugu bildirilmistir.

Calismamizda agr1 siddetinin hastalarin 6nemli bir kisminda fazla oldugu izlendi.
MGA o6lgegi ile degerlendirildiginde hastalarin % 27,2’sinde agr1 siddetli, % 8’inde
cok siddetli, % 1,2’sinde ise dayanilmaz idi. Agrinin sik olmasi, mevcut agrinin ise
siddetli olmast SDBH hastalarin1 daha fazla etkilemektedir. Hemodiyaliz
hastalarinda agr1 siddetinin yiliksek olma egiliminde oldugu daha once de
bildirilmistir. Er ve arkadaslarinin(78) calismasinda agri siddeti hastalarin %
6,7’sinde dayanilmaz, % 10’unda c¢ok siddetli, % 31,7’sinde siddetli olarak
belirtilmistir.

Calisgmamizda hemodiyaliz hastalarinin viicutlarinin neredeyse her yerinde agri
izlenmesine ragmen, en sik agr1 bolgeleri alt ekstremite (% 61,1), list ekstremite (%
35,8) ve bel bolgesi (% 13) idi. Ekstremitelerde agrinin sik izlendigi baska
caligmalarda da bildirilmistir. Gamondi ve arkadaslari1 (79) SBDH hastalarin agrinin
en sik alt ekstremite (% 80,5), st ekstremite (% 50) ve toraks/govdede (% 44)
izlendigini bildirmistir. Fleishman ve ark’inin(71) c¢alismasinda ise en sik agri

bolgeleri ayak agrist (% 62.5), bel agrist (% 52,7) ve diz agris1 (% 46,6) ve bas agrisi
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(% 44,4) seklinde ifade edilmistir. Agrinin ekstremitelerde fazla izlenmesinde
osteoartriti, diyabetik ayak, periferal tuzak noropatileri ve diyabetik polindropati gibi
nedenlerin daha ¢ok ekstremiteleri etkilemesi ile iliskili olabilir(54; 82; 83; 84; 85).
Hastalarimizin % 45,5’inde diyabet mevcutken, % 32,7’sinde KBH nedeni diyabet
idi. Diyabetin sik izlenmesi nedeniyle hemodiyaliz hastalarinda agri1 daha c¢ok alt

ekstremitede izlenmis olabilir.

Calismamizda hastalarin yaklasik {icte biri agrinin uykuyu etkiledigini ifade etmistir.
Ayrica MGA ile degerlendirilen agr1 siddetinin uykusu etkilenenlerde daha yiiksek
oldugu izlenmistir. Uyku ile agr1 arasindaki iliski uzun zamandir bilinmektedir (86).
SDBH hastalarinda uyku problemleri genel popiilasyondan daha sik izlenmektedir.
Uyku problemlerinin hastalarin giinliik yagam aktivitelerini etkiledigi, depresyon gibi
duygu-durum bozukluklarina neden oldugu bildirilmistir. Benzer sekilde
hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikligi da fazla izlemekte ve uykuyu olumsuz
etkilemektedir (87). Samoudi ve arkadaslarinin(70) yakin zaman once yaptigi
calismada agrinin SDBH hastalarinin yasam kalitesinde belirgin olumsuz etkisi
oldugu ifade edilmistir. Yasllarda, kadinlarda, egitim seviyesi diisiik olanlarda bu
etkinin daha belirgin oldugu belirtilmistir. Benzer sekilde, Er ve arkadaslarinin(78)
caligmasinda agrist1 olan 60 hastanin % 41,6’sinda agrimin uykuyu etkiledigi
bildirilmistir. Hemodiyaliz hastalarinda agrinin ¢ok sayida istenmeyen klinik
durumla iliskili oldugunun bilinmesi bu hastalarda agrinin erken taninmasi, tedavi

edilmesi ve agr1 hakkindaki farkindaligin artmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Caligmamizda agris1 olan hastalarin neredeyse tamami agr1 nedeniyle farmakolojik
tedavi  kullanmaktaydi. Bu ilaglarin basinda parasetamol (%  56,8),
pregabalin/gabapentin (% 25,9) ve NSAII (% 21) gelmekteydi. Ayrica hastalarin %
19,1°1 agn i¢in bitkisel takviye kullanmakta idi. Hemodiyaliz hastalarinda opioid
olmayan ilag tercihinde parasetamol 6n sirada yer almasina ragmen, NSAII’lerin
kullanim1 hakkindaki verileri siirlidir. Ozellikle gastrointestinal kanama, kontrolsiiz
hipertansiyon ve hiperkalemi gibi yan etkilerin yakindan takip edilmesi ile
NSAIi’lerin kullanilabilecegi ifade edilmektedir(6). Bu nedenle, calismamizda
NSAII kullanim oranlarmin daha diisiik olmas1 gerektigi sdylenebilir. Fleishman ve
arkadaglarmin(71) 2018 yilindaki caligmasinda hastalarin % 66,1’inin agrinin

hafiflemesi i¢in farmakolojik tedavi kullandig1 ifade edilmistir. Cogu hastada agrinin
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NSAIl, gabaerjik ajanlar, barbitiiratlar ve kanabinoidler ile tedavi edildigini
bildirilmistir, ancak hastalarda analjezik tedavi oranlar1 ifade edilmemistir. Ayrica bu
calismada hastalarin %24,5’inin agr i¢in ilag dis1 tedaviler kullandig: bildirilmistir.
Ilag dis1 tedavilerin KBH hastalarinda sik tercih edildigi, ancak SDBH riskini
arttirabilen bitkisel triinler oldugu bilinmektedir (88). Diger taraftan konvansiyonel
ajanlarla tamamlayict bitkisel takviyeler arasinda etkilesimler olabilmektedir. Bhall
ve arkadaslar tarafindan SDBH hastalarimin hekimlerine haber vermeden bitkisel
tiriinler kullandigini, bunun ise saglik icin biiyiik bir risk olusturdugunu ifade etmistir
(89). Hemodiyaliz hastalarinda agrinin sorgulanmasinin yani sira agri i¢in kullanilan
triinlerin de degerlendirilmesi ile hastalarin bu {rlinlerden zarar gormesi

engellenebilir.

Calismamizda agris1 olan hastalarda kadin cinsiyet sikliginin daha fazla oldugu
izlendi. Gamondi ve arkadaslarinin(79) calismasinda bulgularimiza benzer sekilde
kadin cinsiyetin SBDH hastalarinda agr1 varligi ve siddetinde belirleyici oldugu ifade
edilmistir. Kadin hemodiyaliz hastalarinda agr1 sikhigiin ve siddetinin daha fazla
oldugu ¢ok sayida galismada belirtilmistir (71). Kadin ve erkekler arasinda agri
yanitlarinin farkli oldugu hakkinda ¢ok sayida veri bulunmaktadir (90). Erkeklerde
agr sensitivitesi daha yiiksekken, kadinlar daha fazla agr1 bildirmektedir. Berkley ve
arkadaglarinin ¢alismasinda gesitli agrili hastaliklarda kadin prevelansinin daha fazla
oldugu, kadinlarin daha fazla, daha sik, daha fazla viicut alanini kapsayan agri
bildirdikleri ifade edilmistir (91; 92). Agridaki cinsiyet farkliliklarina genetik,
fizyolojik, ndronal, hormonal, psikolojik ve sosyal faktorlerin aracilik ettigi
bildirilmistir (90). Cinsiyetler arasindaki agr1 iligkili farklilikta Ostrojen ve
androjenler 6nemli rol oynamaktadir. Ostrojen plazma seviyelerindeki degisiklik
kadinlarda rekiiren agriyla iliskilendirilmistir (93). Ostrojen replasman tedavisi
altindaki postmemapozal kadinlarda agr1 sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir
(94). Ayrica kadinlarin tibbi yardim arayisinin erkeklerden daha fazla olmasi

kadinlara agri sikliginin daha fazla hesaplanmasina neden olabilir (90).

Caligmamizda agrist olanlarin egitim seviyesinin agrisi olmayanlardan daha diisiik
oldugu goriildii. Fleishman ve arkadaslarinin(71) ¢alismasinda egitim seviyesi ve
gelir seviyesi ile SDBH hastalarinda agr1 arasinda bir iliski oldugunu bildirmistir.

Egitim seviyesinin diisiik olmasi hastalarin agr1 kaynaklarin1 anlamalarin
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zorlastirabilir, agr1 i¢in dogru kaynaklardan yardim alamayabilir, agr1 tedavilerini

diizgiin kullanamayabilirler.

Calismamizda agris1 olanlarda inflamasyon gostergesi olan CRP seviyelerinin daha
yiiksek oldugu izlendi. Sistemik inflamasyonun gostergesi olan CRP ayni zamanda
agriya neden olan sistemik inflamatuvar hastaliklarda artmaktadir. Kronik agri
nedeni olan ¢esitli hastaliklarda CRP seviyesinin artis gosterdigi bildirilmistir (95;
96; 97). Bununla birlikte Hsu ve arkadaslarinin(98) yakin zaman Once yaptigi
calismada kronik kas-iskelet sistemi agris1 olan ve olmayan KBH hastalar1 arasinda
CRP seviyesinin benzer oldugu bildirilmistir. Ancak bu ¢alismaya hemodiyaliz
hastalar1 dahil edilmemistir. Ancak CRP seviyeleri bobrek fonksiyonlar1 bozuldukga
artis gostermektedir. Ayrica diyaliz prosediiriiniin kendisinin inflamasyonu arttirdig1
ileri stirtilmiistiir. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda CRP seviyeleri daha yiiksek

seyredebilir (99).

Caligmamizda agris1 olan SDBH hastalarinda PTH seviyelerinin  agrisi
olmayanlardan belirgin derecede daha yiiksek oldugu izlendi. KBH hastalarinda
sekonder hiperparatiroidizmin aracilik ettigi kemik mineral bozukluklari yaygin
izlenmektedir. Sekonder hiperparatiroidizm ise SDBH hastalarinda yaygin olarak
izlenen renal osteodistrofiye neden olmakta ve belirgin kemik agris1 ile
seyretmektedir (100). Sekonder hiperparatiroidizm sikliginin SDBH hastalarinda
%50’ye kadar ulagsmas1 nedeniyle hastalarin kalsiyum, fosfat ve PTH seviyeleri
diizenli olarak kontrol edilmektedir (101). Golan ve arkadaslar1 (102) bulgularimiza
benzer sekilde 100 hemodiyaliz hastasinda PTH seviyelerinin yiiksek olmasinin
kronik agrida belirleyici oldugunu ifade etmistir. Elsurer ve arkadaslarinin(103)
iilkemizde yaptig1 calismada hemodiyaliz hastalarinda kronik kemik agris1 VAS ile
degerlendirilmistir, ¢calismada VAS degerlerinin PTH ile korele oldugunu, PTH
seviyeleri yiikseldiginde agr1 siddetinin artis gosterdigi ifade edilmistir.

Calismamizda ESAS skoru median 20 (4-84) araliginda bulundu. ESAS skorunun
hemodiyaliz hastalarinda g¢alismamizda oldugu gibi yiliksek bildiren caligsmalar
mevcuttur(56). Ayrica ¢alismamizda ESAS skoru beklendigi lizere agrist olanlarda
agrist olmayanlara kiyasla daha yiiksekti. ESAS 06lcegi daha once hemodiyaliz

hastalarinda kullanildiginda semptom yiikiiniin hizli ve glivenilir sekilde yansittig
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bildirilmistir (79). Bu 6l¢ek hastalarin yorgunluk, agri, bulanti, bag donmesi, nefes
darligy, istahsizlik, anksiyete, depresyon gibi semptomlarinin olusturdugu yiikii bir
arada degerlendirmektedir (104). Agr1 semptomunu zaten degerlendirmesi nedeniyle
calismamizda agrisi olan hastalarda ESAS skorunun yiiksek olmasi beklenmekteydi.
Calismamizda bu nedenle agr1 sikligi fazla olanlarda, agrinin giinlilk yasama etkisi
cok olanlarda ve agrinin uyku kalitesini etkiledigi hastalarda ESAS skoru yiiksek
izlenmis olabilir. Bununla birlikte, SDBH hastalarinda depresyon ve anksiyete
sikliginin artig gosterdigi, hospitalizasyon ve mortalite gibi kotii prognozla iligkili
oldugu bildirilmistir (105; 106). Agri ile depresyon arasinda ise iki yonlii bir iligkinin
olabilir. Agr1 nedeniyle hastalarin duygu durumlari deprese olabilir veya depresyon

nedeniyle hastalarin agris1 artig gosterebilir(8; 107).

Calismamizda MGA skorlarimin yagla korele izlenmesi SDBH hastalarinda yasla
birlikte agrinin arttifina isaret etmekteydi. Yasla birlikte agr1 esigi ve agn
sensitivitesi degismesine ragmen kronik agr1 sikhig yas ilerledik¢e artis
gostermektedir. Genel popiilasyonda 65 yas lizerinde kronik agr1 siklig1 yaklasik %
40 bildirilmistir (108; 109). Calismamizda MGA skorlarinin yasla pozitif korelasyon

gostermesine yasla birlikte agri sikliginin artmasi aracilik etmis olabilir.

Calismamizda hastalarin % 26,2’si daha o6nce COVID-19 enfeksiyonuna
yakalandigimmi bildirdi. Calismamiz COVID-19 pandemisi sirasinda yapilmasi
sonuglarimiz iizerinde direkt veya dolayli olarak etkisi olmus olabilir. KBH
hastalarinda dogal ve adaptif immiinitedeki defektler nedeniyle iist ve alt solunum
yolu enfeksiyon riski daha yiiksektir. Bu nedenle KBH; COVID-19 ig¢in belirgin bir
risk faktoriidiir. COVID-19’un KBH hastalarinda siddetli hastaliga yol acarak
mortaliteyi arttirdigi hakkinda ¢ok sayida veri bulunmaktadir (110; 111). Pandemi
seyri icerisinde COVID-19 gecirmis, sonrasinda iyilesmis bireylerde hala
semptomlarin  oldugu veya semptomlarin beklenenden daha wuzun silirdigi
goriilmiistiir. Ozellikle yorgunluk ve nefes darlig1 gibi semptomlarin baskin oldugu
bu tablo ‘“uzamis COVID” seklinde isimlendirilmektedir. Uzamis COVID-19
durumunda izlenen diger semptomlar icerisinde yer alan eklem agrisi, gogiis agrisi,
bas agrisi, kas agris1 gibi agn ile iliskili semptomlar oldukc¢a yaygin izlenmektedir
(112). Uzamis COVID’te miyalji siklig1 %25, eklem agrist sikligi %20, bas agrisi
sikligi %18, gogiis agrist sikligt %15 bildirilmistir (113). Bu nedenle COVID-19
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geciren hastalarda agr1 sikligi daha yiiksek beklenebilir. Ancak, c¢alismamizda
COVID-19 gegiren ve gecirmeyen hemodiyaliz hastalar1 arasinda agr sikligi, ESAS
ve MGA skorlar1 agisindan anlamli farklilik izlenmedi. Bu durumun COVID-19’un
saglik sistemi {lizerindeki indirekt etkilerinden kaynaklanmis olabilir. COVID-19
pandemisi sirasinda hastalarin hastane bagvurularinda azalma izlenmistir. Ferraro ve
arkadaglarinin(114) caligmasinda pandeminin en yogun oldugu donemle pandemi
oncesi donem karsilagtirildiginda acil servis ve genel poliklinik basvurularinda
azalma oldugu ifade edilmistir. COVID-19 nedeniyle saglik sistemi kullaniminin
azalmast SDBH hastalarinin agr1 nedeniyle saglik kurumlarma daha az

basvurmalarina neden olmus olabilir.

Calismamizda KBH hastalarina en sik eslik eden sistemik hastaliklarin hipertansiyon
(% 77,2), diyabetes mellitus (% 45,5) ve koroner arter hastaligr (% 33,7) oldugu
izlendi. Gamondi ve arkadaslarinin(79) ¢alismasinda da bulgularimiza benzer sekilde
en sik eslik eden hastaliklarin hipertansiyon (%74), diyabetes mellitus (%33) ve
koroner arter hastaligi (%45) oldugu bildirilmistir. Pauly ve arkadaslarinin(74) yakin
zaman Once yaptig1 calismada da SDBH hastalarina HT ve DM’nin sik eslik ettigi
bildirilmistir.

Calismamizin bazi kisithliklart mevcuttu. Calismamiza dahil edilen hasta sayisi
kismen azdi, ancak ¢ok daha az sayida hasta ile benzer amaclar1 inceleyen ¢aligmalar
mevcuttu.  Calismamizda  SDBH  hastalarinda  agrinin tam  kaynagi
degerlendirilmemisti (noropatik, iskemik, dejeneratif, hemodiyalizle iliskili vb).
Agriin uyku ve giinliik yasam tizerindeki etkisi degerlendirilmis olmasina ragmen,
depresyon ve anksiyete diizeyleri gibi agr1 iizerinde etkisi oldugu gosterilen klinik
durumlar c¢aligmamizda incelenmemistir. Ek olarak hastalarin agriya yonelik
analjezik ila¢ kullanmasi ha stalarin agri semptomunu daha az bildirmelerine neden
olmus olabilir. Yapilacak olan prospektif dizayndaki caligmalarla hemodiyaliz
tedavisi altindaki SDBH hastalarinda agr1 siklig1 ve agn ile iliskili faktorler daha

kapsamli1 aydinlatilabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Hemodiyaliz tedavisi altindaki hastalarda agr1 siklig1 oldukga yiiksektir. Hastalarin
yaklasik %90’1indan agr1 kronik bir sorundur. Agrinin sik izlenmesinin yaninda, agri
olan hastalarin iigte birinde agr1 siddeti yiiksektir. Hemodiyaliz hastalarinda agri
siklikla alt-list ektremite ve belde izlenmektedir. Agrinin SDBH hastalarinin giinliik
yasamlar1 ve uyku kaliteleri lizerinde olumsuz etkileri vardir. Agrisi olan hastalarin
onemli bir kismi1 agr1 i¢in farmakolojik tedavi kullanmakta, agri i¢in diger uzmanlik
alanlarmma bagvurmakta, alternatif tip gibi alanlardan agrilar1 i¢in yardim

beklemektedir.

Kadinlarda, diisiik egitim seviyesindeki hastalarda, CRP, PTH seviyesi ve ESAS
skoru yiiksek olan hastalarda agr1 sikligi daha fazladir. KBH nedeni diyabet
olanlarda veya diyabetin eslik ettigi hemodiyaliz hastalarinda agr1 siddeti daha
yiiksek seyretmektedir. Agr siklig1 fazla olanlarda, agrinin giinliik yasama etkisi ¢ok
olanlarda ve agr1 nedeniyle uykusu etkilenen SDBH hastalarinda agr1 ve semptom
yiikii daha fazladir. Ayrica hemodiyaliz hastalarin yas arttikca agri siddeti artig
gostermektedir, benzer sekilde semptom yiikii fazla olanlarda agri siddeti daha

yiiksektir.

Bulgularimiz SDBH hastalarinda agri  sikliginin - olduk¢a fazla oldugunu
vurgulamaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda agrinin varliginin, agr1 nedenlerinin ve
agr1 ile iligskili faktorlerin diizenli olarak sorgulanmasi ile hastalarin yasam
kalitelerinde, giinliilk yasam aktivitelerinde ve uyku kalitelerinde diizelmeler
saglanabilir. Agr1 hakkindaki farkindaligin artmasi ile SDBH hastalarinda agr1 daha
erken tanmabilir, agriya yonelik miidahaleler ile hemodiyaliz hastalarinin prognozu

tyilestirilebilir.
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8. EKLER

EK.1 Hemodiyalize Giren Son Dénem Bobrek Yetmezligi Hastalarinda Agr1 Anketi

Diyaliz merkezi:
Dogum tarihi:
Cinsiyet: Boy:
Egitim durumu:
1 = okur-yazar degil
2 = okur-yazar
3 = ilkokul mezunu
4 = ortaokul-lise mezunu
5 = iiniversite mezunu

Meslegi (su an aktif ¢aligtyor mu?):

Kronik bobrek hastaligi siiresi:

Bobrek yetmezligi nedeni:

Hemodiyalize baglama yili:

Daha 6nce baska renal replasman tedavileri (varsa siiresi): o Var
a. Bobrek

b. Periton

110 |77 O JORURNE | SOOI . AU, 8

C. Hemodiyaliz......cccooeviniiiiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiniennen.

Eslik eden hastaliklar:

Diyabetesmellitus oVar o0 Yok
Hipertansiyon oVar o0 Yok
Koroner arter hastalhigi oVar oYok

Kalp yetmezligi oVar o0 Yok

Periferik arter hastahg oVar 0 Yok

D
Vaskiiler yol

o Nativavf

o Greft

o Gegici kateter
o Kalici kateter

Kullandig: tiim ilaglar:

Covid enfeksiyonu gegirdiniz mi?
o0 Evet o Hayir
Evet ise ne zaman? /ay/yil

SORULAR

Kilo:

0 Yok
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1- Viicudunuzun herhangi bir yerinde sik tekrarlayan ve sizi rahatsiz eden agr1 oluyor mu? o
Evet o Hayir

2- Varsa ne kadar zamandir bu tiir bir agriniz var?

o 3aydan az
o 3ile6ay
o 7-12 ay
o>1yil

3-  Agrlariniz ne siklikta oluyor?

Her giin

Haftada birkag giin
Ayda birkag giin

o Nadiren

[ |

4-  Agrilariiz giinliik yasamimizi etkiliyor mu? (son 6 ay i¢inde agrilarimiz giinliik aktivitelerinizi

kisitlad1 mi1?)

Higbir Zaman
Nadiren

Bazen

Cogu Zaman

o Her Zaman/Daima

O
O
O
O

5-  Son 6 ay i¢inde hi¢ dayanilamayacak kadar agriniz oldu mu? o Evet o Hayir

6- Agnlarmizdan dolayi uykulariniz etkilendi mi (rahat uyuyabiliyor musunuz)?

o0 Evet o Haywr
Evet ise:
Gegen aylarda, gece yattiginizda uykuya dalmada sorun yasadiniz mi?
o Hi¢c o0 Biraz o Olduk¢a o Cok
Gegen ay geceleri sik uyanma sorununu hangi siklikla yasadiniz?
o Hi¢c o Biraz 0 Oldukga o Cok
Gegen ay geceleri yatakta uzun siire uyanik kalma sorununu hangi siklikla yasadiniz?
o Hi¢c o0 Biraz o Oldukga o Cok
Gecgen ay, sabahlar1 ¢ok erken uyanma sorununu hangi siklikla yasadiniz?
o Hi¢c o0 Biraz 0 Olduk¢a o Cok
Gegen ay, geceleri gereginden az uyuma sorununu hangi siklikla yasadiniz?
o Hi¢ o0 Biraz o Olduk¢a o Cok

7-  Agrilariniz hakkinda diyaliz hekiminiz ile konustunuz mu?
o Evet o Hayir
8- Diyaliz hekiminiz agrinizin nedeni hakkinda ne 6nerdi? (birden fazla sik isaretlenebilir

oBobrek yetmezligine bagladi
OMevcut diger hastaliklarima bagladi
oYasima bagladi

oBagka uzmana yonlendirdi

oTedavi 6nerdi
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9- Siz agrilarimizin neden kaynaklanmis olabilecegini diisiiniiyorsunuz?

10- Diyaliz doktorunuzun agri(lari)nizin rahatlatilmasinda ne kadar yardimci oluyor? Siz
yardimlarindan ya da sizi anladigindan ne kadar tatminkarsiniz?

o Hi¢c Memnun Degilim

0 Memnunum Ama Yeterince Degil
o Memnunum Bence Yeterli

o Cok Cok Memnunum

11- Agrnlariniz i¢in son 6 ay icinde ilag tedavisi aldiniz mi? o Evet o Haywr

12- Agrilariniz i¢in son 6 ay i¢inde ne tiir ilaglar aldiniz?

oSadece Bana Regete Edilenleri Aldim

o Regetesiz Ilaglar Alip Kullandim

0 Hem Regete Edilenleri Hem De Regetesiz Aldigim ilaglar1 Kullandim
o Tedavi Almiyorum

13- Agrilariniz igin aldiginiz ilaglari kim yazdi? (birden fazla sik olabilir

o Diyaliz Hekimim
oAile Hekimi
o Uzman Doktor

14- Diyaliz disinda agrilariniz i¢in hangi brang hekim/hekimlerine bavurdunuz?

oAlgoloji/agrt

o Noroloji

oNefrolog

o Ortopedist

o Beyin Cerrahisi (Norosirurji)

o I¢ Hastaliklart Uzmani

o Diger
Agriniz igin alternatif tip yontemlerine basvurdunuz mu ?
o Evet o Hayir

15- Agrilariniz igin ne tiir ilaglar aldiniz? (birden fazla isaretlenebilir)

oParasetamol (Parol)
o Anti-Inflamatuar flaclar (Non-Steroidal)
o Renkli Regete Ile Verilen ilaglar
0 Viicuda Yapistirilan Bantlar
oTopikal Krem ya da Jel
o Aspirin
oDiger
16- Agrilariniz i¢in aldigimiz ilaglar1 nasil kullanirsiniz?

0 Agrim Olsa Da Olmasa Da Diizenli Kullanirim

oAklima Geldik¢e Aliyorum (Agrim Olsun Ya Da Olmasin)
o Sadece Agrim Oldugunda Kullantyorum

o0 Agrim Oldugunda Bile Nadiren Kullanryorum

oHig flag Kullanmiyorum
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17- Agrlariniz igin ilag diginda bitkisel {iriin ya da takviye aldiniz mi1? o Evet
18- Agrilar i¢in masaj aleti gibi mekanik yardimci ilaglar uyguladiniz mi? o Evet

19- Antidepresan ila¢ kullaniyor musunuz? o Evet o Haywr

20- Agrilariniz icin hi¢ narkotik analjezik (renkli recete ile satilan) kullandiniz m1?
o0 Evet o0 Haywr

21- Agri nedeniyle su ilaglardan kullandiniz m1?
oPregabalin
oGabapentin

Laboratuar:

o Haywr

o Hayir

Hb/Htc

Cr

Albumin

CRP

Ca/P

PTH

Glukoz

Kt/v

URR

HbsAg

AntiHCV
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EK.2 Etik Kurul Onay1

H = T.C.
3”‘%—5 ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
#ayis ONNC

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Say1: B.30.2.0DM.0.20.08/535-881 13.01.2022

Saym Prof.Dr.Melda DILEK

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Hemodiyaliz Hastalarinda Agrinin Degerlendirilmesi
basliklh OMU KAEK 2021/412 Karar nolu Anket galismasi nitelikli aragtirma projeniz amag,
gerekge, yaklasim ve yontemle ilgili agiklamalan agisindan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
yonergesine gore incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadigina, galigmanin siiresi 6 ay1
gegerse 6 aylik bildirimlerinin yapilmasina, g¢aligma tamamlandiktan sonra sonucunun
tarafimiza en geg iig(3) ay igerisinde bildirilmesine 26.08.2021 tarihli Etik kurulumuzda oy
birligi ile karar verilmistir.
Bilgilerinize arz/rica ederim.
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