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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu
bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik fonksiyonlarinda kronik ve
ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. Kan iire azotu ve kreatinin diizeylerindeki
yiikselme veya kreatinin klirensindeki azalma nedeni ile bobrek yetmezligi tanisi
kolaylikla konur. Diyaliz, kronik bobrek yetmezliginde yasamsal oneme sahip bir
tedavi yontemidir.(1)

Agr1, kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz uygulanan hastalarda sik
goriilen ve yasam kalitesini bozan bir semptomdur.

Calismamizin temel amaci, kronik bobrek yetmezlikli hastalarda agrinin
varligmma dikkat ¢ekmek ve kronik bobrek yetmezligi tedavisi ile birlikte agri
tedavisinin de planlanmasi ve takibinin yapilmasi gerektigini vurgulamaktir.

Gelecekte yapilacak arastirmalarla, bobrek fonksiyonlar1 bozulmus olan
hastalarda uygun tedavi protokolleri olusturulmali ve agrisiz bir yasam ile hastalarin

giinliik yagam kalitelerinin ytlikselmesi saglanmalidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Agrinin Tanim

Uluslararast Agr1 Arastirmalar1 Teskilati (IASP)’na gore agrinin tanimi: Var olan
veya doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal
ve emosyonel bir deneyimdir. Bu tanima goére agri, bir duyum ve hosa gitmeyen
yapida oldugundan her zaman Ozneldir. Bu nedenle agr1 dedigimiz deneyimi
degerlendirirken hem fiziksel, hem de fiziksel olmayan bilesenlerini birlikte
degerlendirmek zorundayizdir.(2)

Kronik agri, agrinin akut olmadig1 anlamma gelir. Iyi bir tedaviye, hatta zaman
zaman olagan dis1 tedavilere ragmen siiren agriy1 belirtir. Kronik agr1 ile karsimiza
cikan sorun, agrinin hastanin saglk ve iyilesme hakkindaki diisiinceleri, davranislar1
ve yasam sekli ile yakin etkilesim i¢inde olmasidir.(3)

Agr1 ¢ok boyutlu bir deneyimdir. Norofizyolojik, biyokimyasal, psikolojik,
etnokiiltiirel, dinsel, bilissel, ruhsal ve g¢evresel bir durumdur. Smiflamasi oldukca

karmagsik, tedavisi ise en kotii olasilikla imkansiz, en 1yi olasilikla zordur.

Tablo 2.1. Akut agr1 ile kronik agriin karsilastirilmasi.

Akut Agn Kronik Agn

Egitime uygun Daha az

Degerlendirme ve regete yazma daha az Daha ¢ok zaman alir

zaman alir

Agr1 yararl bir sinyaldir Agr1 davraniglar1 ve yasam seklini
etkileyen bir hastaliktir

Anksiyete vardir. Agr1 davraniglar1 ve yasam seklini

etkileyen bir hastaliktir.

Kisa stire ilag kullanir.
Bireysel bir sorundur.
[la¢ 6nceliklidir.

[lag ile hedefe ulasilir.

Daha oncede ilag yararli olmustur.

Ilagtan tedavi basaris1 beklenir.

Uzun siire ila¢ kullanir.
Baskalarini da etkiler
Farkli olabilir.

Daha az

Daha az

Daha az




2.1.1. Akut ve kronik agn

Tablo 2.1°de klinik bulgular agisindan akut ve kronik agri arasindaki farklar
belirtilmistir. Bu iki baslik, aslinda farkli hastaliklardir ve kendilerini degerlendirecek
ve tedavi edecek temel bilgilere gore karakterize edilmislerdir. Hastanin viicudundaki
agrili bolgeyi, agrinin kroniklesmesi i¢in gereken siireyi, sinir sisteminin akut veya
siirmekte olan agriya verdigi yaniti, davranissal olarak gelisebilecek olumsuzluklari ve
akut agriy1 iyilestirecek girisimlerin zaman zaman kronik agriy1 kotiilestirebilecegi

akilda tutulmalidir (4).

2.1.2. Agn simiflamasi
Nesnel dogasindan dolayr agriyr siniflandrmak giigtiir. En sik kullanilan

siniflama asagida gosterilmistir (4).

1. Norofizyolojik Mekanizma
a. Nosiseptif
b. Somatik
c. Sisseral
d. Noropatik
1. Noropatik
i1. Merkezi
i11. Periferik
e. Psikojenik
2. Siireye Bagh
a. Akut
b. Kronik
3. Etiyolojik
a. Kanser agrisi
b. Postherpatik nevralji
c. Orak hiicre anemisine bagli agr1
d. Artrit agrisi
4. Bolgesel Agr
a. Bas agrisi
b. Yiiz agrisi
c. Bel agrisi

d. Pelvik agri



Nosiseptif Agn

Nosiseptif siiflama, laboratuar prototipi bir agriy1 tanimlar ve hosa gitmeyen bir
duyum seklinde algilanir. Nosiseptorler, sinir sistemi disinda tiim doku ve organlarda
bulunan reseptorlerdir. Agri ileten lifler ile omurilige, oradan da talamusa iletilen ve
serebral korteks tarafindan agri olarak algilanan uyaranlar, nosisptorler tarafindan
algilanir.

Nosiseptif siiflama, somatik ve visseral agr1 olarak iki alt gruba ayrilir. Bu ikisi
arasindaki temel farklilik, somatik agrinin duysal lifler ile visseral agrinin ise sempatik
lifler ile taginmasidir.

Somatik agr1 daha yogun ve aci vericidir. Visseral agr1 ise yaygim, zor lokalize

edilebilen bir agridir ve bu agidan visseral agrinin degerlendirmesi daha giictiir.

Noropatik Agn

Nonnosiseptif agri icin en yaygin kabul goren terminaloji ndropatik agridir.
Noropatik agri, nérolojik bir yap1 ve—veya islevin degismesi ile ortaya ¢ikar. Noropatik
agrinin  nosiseptif agridan en belirgin farki, siirekli bir nosiseptif uyarmin
bulunmamasidir(5).

Santral noropatik agri

Merkezi sinir sisteminde talamik agri, inme sonrasi agri, parapleji sonrasi agri,
kuadripleji sonrast agr1 gibi agriya yol agan bir lezyon vardir. Bu agr1 sendromlar1
tedavisi en zor sendromlardir.

Periferik néoropatik agri

Periferik sinir sisteminde; CPRS II, postherpatik nevralji, diabette goriilen agrili
noropatiler gibi inat¢1 agrilt durumlardan sorumlu bir lezyonun oldugu durumlar, bu

bolimde ele alinir.

Psikojenik Agn

Psikojenik agr1 tanist koymadan Once, tiim somatik patolojiyi dislayacak iyi bir
arastirma yapmak ve deneyimli bir psikiyatristin degerlendirmesinden yararlanmak
onemlidir. Tan1 koyarken diagnostik sinir blogu ile sinirli kalmamak gerekir.

DSM-4, agrinin belirgin bir faktér oldugu psikolojik veya psikiyatrik durumlari
da belirtmistir. Bu liste yararli olmakla birlikte tan1 i¢cin tek dayanak olarak ele

almmamalidir.(6)



Etyolojik Siniflama
Agri ile ilgili en 6nemli siniflama, kansere eslik eden agriya aittir. Agr1 genelde
kanser ve uygulanan tedavi nedeni ile ortaya ¢ikmistir. Ancak daha 6nceden var olan

veya halen var olan kanser diginda bir neden de agriya yol acabilir.

Bolgesel Siniflama
Hasta siklikla agriy1 bolgesel olarak tanimlar. Hekimde agriy1 bas agris1 veya bel

agrisi olarak anatomik olarak siniflar.

Ozet olarak kronik agri, biyolojik, fizyolojik, davranigsal, ¢evresel ve sosyal
faktorlerin de etkiledigi karmasik bir durumdur. Smiflama sistemleri, gergegin
karmasik elemanlarini mantikli basliklar altinda toplamaya calisan araglardir. IASP
smiflamas1 agrinin fiziksel tanimi detayli oldugunda cok eksenli bir yaklagim
saglamaktadir, ancak kronik agrinin psikososyal ve davranissal uzantilari iizerinde
kismen durulmaktadir.

Agrinin ¢ok eksenli degerlendirmesi (MAP) giivenirlik ve digsal gecerlilige
sahiptir. Ayrica, degisik kronik hasta gruplarinda test edilmistir. Hali hazirdaki agri

siniflamasi1 bazi degisiklik ve gelistirmeler ile daha yaygin kullanilabilecektir.

2.2. Agn1 Mekanizmalan

1965 yilinda Melzack ve Wall’un kap1 kontrol teorisini ileri siirmeleri ile birlikte
agr1 norofizyolojisinde O6nemli bir devrim gerceklesmis, bu teori ile birlikte agri
siirecinde merkezi sinir sisteminin rolii 6nem kazanmistir. Cesitli fizyolojik ve
davranigsal aragtrmalar plastisite ya da ogrenmenin agrida 6nemli rol oynadigini
ortaya koymaktadir. Nosiseptorler diizeyinde siirekli uyarilmanin yani swra cevresel
etkenler de agrili uyaranin etkisini degistirebilmektedir. Buna karsin spinal kord
yaralanmalarinda ya da fantom agrilarinda oldugu bigimde nosiseptif uyaran olmadan
da cok inat¢1 agrilar ortaya ¢ikabilir. Bu durum beynin viicudun tiim goriintiistinii
cizerek, algilayarak néromatriks tizerinde farkli bigimlerde etkili olabilecegini ortaya

koymaktadir.(2,7)



2.2.1. Agrimin 6geleri

Agrinin temel 6geleri nosisepsiyon — agrinin olusumu, agrinin algilanmasi, ac1
cekme ve agriya bagli davraniglar olarak siralanabilir. Agri algilanmasini birgok
sensoryal, emosyonal ve davranigsal etkenlerden etkilendigini ve karmasik bir olay
oldugunu unutmamak gerekir. Son gelismeler 1s1¢inda agri, merkezi sinir sistemi
icerisinde uzayan bir uyaran haline gelmektedir. Ornegin; viicudun herhangi bir
yerinde olusan travma ya da sinir tahribat1 sinir sisteminin baska bdlgelerinde de
harabiyete yol acabilir. Bu da periferik ve merkezi sinir sisteminde uzun vadede
degisik yanitlara yol acar. Bu degismeler 1s181nda agriy1 fizyolojik ve fizyopatolojik ya
da klinik olarak ele almak miimkiindiir.

Fizyolojik agr1 periferde agrili uyaranlarin nosiseptorleri uyarmasi ile ve beynin
bunun agrili ve zararli bir uyaran olarak algilamasi ile karsimiza ¢ikar. Viicut
inflamasyon ya da sinir tahribatinda bu durumla kars1 karsiya kalir.

Fizyopatolojik siirecler ise daha farkli bicimde seyrederler ve klinik agriya yol
acarlar. Fizyolojik agrida agri, koruyucu bir islev goriir ve potansiyel bir harabiyete
kars1 uyar1 sistemi olarak karsimiza ¢ikar. Agr1 gecicidir, kolay lokalize olur. A-delta
lifleri ve C lifleri etkin hale gelir ve dokunma, basing gibi diger sensoryal duyularda
oldugu gibi ayni yolu izler.

Klinik agrida ise A-delta ve C liflerinin yani sira A beta lifleri de aktif hale
gecebilir. Agr artik fizyolojik degil patolojiktir. Periferik bir sensisitizasyon meydana
gelir. Bunun yani1 sira santral bir sensitizasyon da ortaya c¢ikar. Agr1 uyarandan sonra

bir siire daha devam eder ve haraplanmamis bolgelere de yayilir.(8,9,10)

2.2.2. Aa

Act; agri, korku, tedirginlik, stres, sevilen kisinin kaybedilmesi ve diger bir takim
psikolojik durumlarda ortaya ¢ikan olumsuz bir yanittir. Aci olay1 kisinin fiziksel ve
psikolojik biitiinliigli bozuldugunda yada tehdit altinda kaldiginda ortaya ¢ikar. Tiim
acilar agrili olmakla birlikte tip dilinde agr1 ve aci birlikte ya da es anlamli olarak
kullanilan = sézciiklerdir. Aci olayr kisinin fiziksel ve psikolojik biitiinligi

bozuldugunda ya da tehdit altinda kaldiginda ortaya ¢ikar.



2.2.3. Agr1 mekanizmalan

Periferik mekanizmalar

Primer afferent nosiseptorler

Nosiseptif siireclerin baslangic noktasi primer afferent nosiseptorlerdir. Bunlar
mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yanit veren sinir uclaridir. Nosiseptoriin yanit
ozelliklerine bagh olarak spinal korda dogru bir yayilim meydana gelir. Agr1 bilgisinin
yayilimi ile ilgili reseptorler smifta ele alinabilir: A delta mekanotermal ve C
polimodal nosiseptorler.

Bir¢ok agr1 tipi primer afferent ndronlarmn, 6zellikle C polimodal nosiseptorlerin
uyarilmasi ile baglar. Normal kosullarda mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar
yiiksek esik degerdeki nosiseptorleri harekete gegirirler. Klinikte ise agrili uyaran,
uzamis travma ve doku hasarma baglidir. Doku harabiyeti inflamasyona ve dolayisi ile
nosiseptorlerin daha fazla uyarilmasma yol agar (2,3,7,11).

Kapt kontrol teorisi

Bugiine degin agr ile ilgili i onemli teori ileri siiriilmiistiir. Bunlar spesifik
teori, pattern teorisi ve kap1 kontrol teorisidir.

Spesifik teoriye gore agr1 spesifik liflerle iletilir. Bu uyaranlar merkez sinir
sisteminde spesifik bir alanda sonlanirlar. Bu teorinin dogru olmadigi kanitlanmistur.

Pattern teoriye gore impuls spinal korda girdikten sonra agri duyusunun
baslamas1 i¢in uyarmin birikmesi gerekir. Bu birikimin sinir sistemindeki akimlar
oldugu ileri siiriilmiis. Noronun bir kolleterali kendisinin yeniden uyarilmasi i¢in
uyarilir. Bu pozitif feedback mekanizma noronu stirekli desarj halinde tutar.

Kap1 kontrol teorisine gore ise deriden gelen uyaranlar spinal kord ve beyinde
modiilasyona ugrarlar. Deriden gelen uyaranlar spinal kordda 3 degisik sisteme
iletilirler; bunlar dorsal kolon, arka boynuz santral transmisyon hiicreleri ve subsantia
jelatinoza hiicreleridir (2,3,7,11).

Periferik sensitizasyon

Inflamatuar siirecin bir pargasi olarak tahrip olan bdlgelerde makrofaj, lenfosit ve
mast hiicrelerinden c¢esitli intraseliiler maddeler salgilanir. Nosiseptif uyaranin
kendiside norojenik bir inflamasyon cevabi olusturarak P maddesi, norokinin A,
kalsitonin gene related peptid salgilanmasma yol acar. Bu peptidlerin salgilanmasi

sensoryal ve sempatik sinir liflerinde uyarilmada degisiklige, vazodilatasyona, plazma



proteinlerinin  ekstravazosyonuna ve inflamatuar hiicrelerin ¢esitli kimyasal
mediatorler salgilanmasina yol acar. Bu sekilde K+, serotonin, P maddesi, nitrik oksit
ve siklooksijenaz ve lipooksijenaz yollarindaki inflamatuar mediatorlerin salgilanmasi
yiiksek esik degerdeki nosiseptorleri uyararak periferik sensitizasyon dedigimiz olay1
meydana getirirler (2,3,7,11).

Opioidlerin periferik etkileri

Opioidler genellikle merkezi etkili ilaglar olarak bilinmektedir. Ancak endojen
opioidlerin doku harabiyetinden sonra periferik bdlgelerinde etkili oldugunu
diistindiiren bulgular vardir. Lokal doku harabiyetinden sonra periferik reseptorler aktif
hale ge¢mektedir. Bu noktada opioid reseptorlerinin etkinlesmesi immiinokompetan
hiicrelerin bolgeye gelmesi ile olusmakta ve opioid peptidler sentezlenmektedir
(2,3,7,11).

Sempatik sinir sistemi

Sempatik sinir sisteminin kronik agrinin olusumunda son derece 6nemli bir rolii
vardir. Sinir harabiyeti, hatta kiiciik bir travma bile sempatik aktivitede bozukluga yol
acabilir. Bu da sonucta kompleks rejyonel agr1 sendromu dedigimiz bir duruma yol
acar. Kompleks rejyonel agri sendromlar1 sempatik disfonksiyon vazomotor,
sudomotor degisiklikler, kil ve tirnak biiylimesinde bozukluklar, osteoporoz, yanici

agr1, hiperaljezi, allodini ve motor fonksiyon bozukluklarma yol acar(2,3,7,11).

2.2.4. Santral mekanizmalar

Arka boynuz primer afferentlerin sonlandigr merkezdir. Burada afferent lifler,
bolgesel spinal ndronlar ve beyinden inen liflerin birlestigi karmasik bir yap1 vardir.
Primer afferent nosiseptorler genellikle lamina I, I ve V’de sonlanirlar. Burada arka
boynuzdaki ikinci sira néronlari ile baglanti kurarlar.

Iki tip ikinci swra arka boynuz néronu vardir. Birinci tip ndronlar nosiseptif
spesifik ya da yiiksek esik degerde, ikinci tip ise wide dynamic range (WDR) néronlar
olarak isimlendirilir. Her iki tip néron arka boynuzda farkl bdlgelerde bulunur ve
farkli uyaranlara yanit verirler. Nosiseptif spesifik noronlar yiizeyel laminalarda yer
alir ve 6zellikle agrili uyaranlara yanit verirler. WDR noronlar ise genellikle daha derin
laminalarda yer alir ve hem agrili, hem agrisiz uyaranlara yanit verirler. Bu ndronlar
agrisiz seviyede dokunmayla olan uyaranlara yanit vermezler. Ancak asir1 hassas hale

gelebilirler ve durumda dokunma uyaranina karsi da yine agrili cevap verebilirler.



Belirli bir ndron miktarinin aktivitesi esik degeri astig1 takdirde agrisiz olan dokunma

uyaranlar1 da agrili olarak algilanir ve allodini gelisir(2,3,7,11).

Norotransmitterler

Arka boynuzdaki agr siirecinde ¢esitli norotransmitter ve néromodiilatorler yer
almaktadir. Ozellikle glutamat ve aspartat gibi eksitatdr amino asitler arka boynuzda
agrili uyaranin iletiminde rol alirlar. N-metil —D aspartik asit (NMDA) ve non NMDA
reseptorleri ve glutamat reseptorleri isin igerisine girmektedirler. Noiseptif
transmisyon ya da modiilasyonda yer alan bagka reseptorler de vardir. Bunlar opioid,
gama—aminobutirik asit, alfa—adrenerjik serotonin ve adenozin reseptdrleridir. Agri
kontroliindeki geleneksel yontemler klasik reseptor bag blokajina yonelmistir.

Intraseliiler olaylar

NMDA reseptorlerinin  aktivasyonu hiicrede bir takim yeni olaylara yol
acmaktadir. Bu olaylar hiicre icerisinde agrili uyaranlara karsi hassasiyeti
arttrmaktadir. NMDA reseptor kanali dinlenme halinde magnezyum tikaci ile bloke
edilmektedir. NMDA reseptoriiniin harekete ge¢cmesi; norokinin reseptorlerinin
hareketine ve magnezyum tikacinin oradan kalkarak hiicre icerisine kalsiyum
girmesine ve onkojen indiiksiyonu, nitrik oksit olusumu ve sekonder mesenjerlerin
icine fosfolipaz, polifosfoinosit, ¢cGMP, ekosanoidler ve protein kinaz C gibi
maddelerin aktivasyonuna yol a¢maktadir. Bu sekonder mesenjerler daha sonra
hiicrenin eksitalibitesini arttirmakta, onkojen liretimine yol agmakta ve hiicrenin yanit
yiiziinde uzun siireli degisikliklere yol agmaktadir.

Santral sensitizasyon

Periferde travma sonrasinda olusan olaylar periferik sensitizasyon ve primer
hiperaljezi denilen duruma yol agar. Primer hiperaljezinin aksine 1s1 uyaranin esik
degerinde bir degisiklik yoktur. Bu degisikliklerin travma sonrasinda spinal kord arka
boynuzunda meydana gelen olaylara bagli oldugu ve bunun da santral sensitizasyon
olarak tanimlanmas1 gerekir. Bu degisikler agr1 sirasinda merkez sinir sisteminin esnek
bir yapiya sahip oldugunu da diisiindiirmektedir.

C liflerini uyaracak seviyede bir agrili uyaranin sadece arka boynuz ndéronlarini
degil, uyaran boyunca biitiin noronal aktiviteyi de ilerleyici bir bigimde arttirdigi
gosterilmistir. Bu ylizden agrili uyaranla ilgili klinik agrida sadece basit bir uyaran ve

uyarana kars1 yanit iligkisi degil, spinal kord néronal aktivitesinde windup olay1 da



vardir. Windup olayr NMDA reseptoriiniin aktivasyonuna baglhidir. Windup olay1
noronlar1 diger inputlara karsi daha hassas hale getirir ve santral sensitizasyonun
onemli bir komponentidir.

Santral sensitizasyon sirasinda arka boynuzda baska degisiklikler de meydana
gelir. Birincisi, algilama alaninda bir genisleme ortaya ¢ikar, bdylece spinal néron
sadece kendi alaninda degil diger alanlarda da etkili olur. ikincisi, cevaba kars1 siddet
ve siirede uzama vardir ve son olarak esik degerde diisme meydana gelir. Biitlin bu
olaylar postoperatif agr1 gibi akut agri1 durumlarinda ve kronik agrinin degisiminde
onem tasir (2,3,7,11).

Spinal diizeyde modiilasyon

Agrili uyaranin noroaksisin c¢esitli seviyelerinde, bu arada arka boynuzda da
cesitli modiilasyonlara ugrar. Arka boynuza ulasan afferent uyarilar cesitli inhibitor
mekanizmalar1 harekete gecirirler ve boylelikle diger uyaranlarin etkisini azaltmaya
calisirlar. Inhibisyon ayni sekilde lokal inhibitdr interndronlar ve inen yollarla da
arttirilmaya calisilir. Arka boynuza gelen agrili uyaranlar pre ve postsinaptik
bolgelerde yer alan opioid, alfa adreno, GABA ve glisin reseptorleri tarafindan
endojen ve eksojen ajanlar araciligi ile modiilasyona ugrarlar.

Opioid reseptorleri

Opioidler agr1 kontroliinde ¢ok yaygin bicimde kullanilmaktadir. Pre ve
postsinaptik olarak arka boynuzda bulunmalarina ragmen yaklasik %75°1 presinaptik
olarak yer almaktadir. Presinaptik opioid reseptorlerinin aktivasyonu nosiseptif primer
afferentten ndrotransmitterlerin salgilanmasini azaltir (2,3,7,11).

Alfa adrenoreseptorler

Alfa adrenoreseptorlerin spinal korddaki aktivasyonu ya endojen olarak beyin
sapindan inen yollarda noradrenalin salgilanmasi ile ya da klonidin gibi ajanlarin
spinal bolgeye verilmesi ile ortaya ¢ikar. Alfa adrenoreseptdr agonistlerinin opioid
agonistleri ile sinerjistik etki yaptig1 gosterilmistir(2,3,7,11).

GABA ve glisin

Hem GABA, hem glisin nosiseptif inputun inhibisyonunda ve allodini gibi
noropatik agrinin ortaya ¢ikmasinda rol alirlar. GABA a ve GABA b reseptorleri hem
pre hem postsinaptik bolgelerde bulunmasina ragmen GABA a reseptoriine bagh
inhibisyonunun genellikle postsinaptik mekanizmayla etkili oldugu diistiniilmektedir

(2,3,7,11).
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Cikan yollar

Spinal yapilar

Arka boynuzdaki ikinci sinif projeksiyon noronlar1 ve on boynuzdaki bazi
noronlar ¢esitli yollarla supraspinal bdlgelere ulasirlar. Bu yollar spinotalamik,
spinoretikiiler, spinomezensefalik yollardir ve spinal kord i¢inde kontlateral ve
anterolateral kadranda yer alirlar(2,3,7,11).

Supraspinal yapilar

Ikinci sira noronlar1 spinal kordda yukariya dogru g¢ikarak beyin sapindan
talamus ve kortekse kadar c¢esitli supraspinal yapilarda sonlanirlar. Talamusta ikiye
ayrilirlar. Birincisi, agrmin sensoryal diskriminatif 6zelligini tagiyanlar, ventrokaudal
ve ventroposterior talamus c¢ekirdeklerinde sonlanir. Ikincisi, agrmin affektif
motivasyonel yonleri ile 1ilgili olanlar — talamusun medial ¢ekirdeklerinde
sonlanirlar(2,3,7,11).

Kortikal yapilar

Ust merkezleri sensoryal diskriminatif (somatosensoryal korteks) ve affektif
komponenti (singulat korteks) olarak ayirma egilimi yiiksektir. Ancak bu, olay1 ¢ok
basitlestirmededir ve hala korteksin agri algilanmasindaki rolii tam olarak
aciklanmamuistir.

Agrinin sensoryal diskriminatif yonii agrili uyaranin yerinin belirlenmesi ve
tanimlanmasi ile ilgili 6zellikleridir. Agrinin her zaman subjektif olan siddet ve benzeri
ozellikleri sensoryal diskriminatif komponentini olusturur.

Buna karsin agrida hos olmayan hisler ve diger duygusal ogeler afektif
motivasyonel komponenti olusturur. Agrinin kisiden kisiye farklilik gostermesine
neden olur(2,3,7,11).

inen inhibisyon

Yiizyilin basindan beri beynin inen ¢esitli sistemlerle agriyr durdurmaya ¢alistigi
one siirlilmektedir. Bu kavram Melzack ve Wall tarafindan ileri siiriilmiis ve kap1
kontrol teorisinin gelismesine yol a¢gmistir. Noroaksisin gesitli seviyelerinde agri
iletimi tiizerinde cesitli inhibitér etkilerin oldugu bilinmektedir. Bu inen etkiler
hipotalamus, periakuaduktal gri madde, lokus seruleus gibi c¢esitli supraspinal
yapilardan kaynaklanmaktadir. Inen kontrol sistemi iginde cesitli ndrotransmitterler
bulunmaktadir. Inhibitdr mekanizmalarm ortaya ¢ikmasi bu yollar1 kullanarak cesitli

yeni tekniklerin kullanimini da giindeme getirmistir. Bu teknikler epidural spinal kord
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stimiilasyonu, derin beyin stimiilasyonu, transkiitan elektriksel sinir stimiilasyonu gibi
yontemlerdir(2,3,7,11).
Agn hafizasi
Agr1 hafizasmin boyutu ve siddeti cesitli etkenlere baghdir. Hastanin agriyi
degerlendirmesi ve yargilamasi agrinin siiresinden ¢ok siddeti ile ilgilidir. Agrmin
siddeti ile ilgili olarak akut ve kronik agr1 konusunda yapilan prospektif bir ¢alismada
hastalarin agrinin siiresini degil siddetini hatirladiklar1 ortaya ¢ikmistir. Bu noktada
agr1 hafizasini belirleyen gesitli etkenler vardir:
a) Agrmin o andaki siddeti
b) Emosyonel durum
c) Agriya kars1 beklentiler
d) Daha onceki agrinm ilk siddeti
Agrinin siddetinin kronik agrinin gelisimini de etkiledigi diisiiniilmektedir.
Ornegin fantom agris1 daha &nce agr1 ¢ekenlerde %69 oraninda, agr1 ¢ekmeyenlerde
ise %7 oraninda goriilmektedir. Bu noktada sadece periferik yontemlerin degil,
hastanin  emosyonel ve psikolojik durumunun da isin  igine  girdigi
goriilmektedir(2,3,7,11).
Visseral agr1i mekanizmalar
Visseral agr1 mekanizmalar1 somatik agriya gore ¢esitli farkliliklar gosterir.
Visseral agrinin baslica bes 6nemli klinik 6zelligi vardir:
1. Her organdan kaynaklanmaz (karaciger, bobrek gibi solid organlarn ¢ogu ve
akciger parenkimi agriya karsi hassas degildir)
2. Her zaman doku harabiyeti ile ilgili degildir (barsaklarin kesilmesi agriya yol
acmaz)
3. Yaygindir, kolay lokalize edilmez.
4. Baska bolgelere yayilir.
5. Motor ve otonom reflekslerle birlikte seyreder (12).

Visseral agrinin iletimi

Son ¢aligmalar i¢ organlarda iki ¢esit reseptor bulundugunu ortaya koymaktadir.
Birinci tip reseptorler dogal uyaranlara kars1 yliksek esik degere sahip reseptorlerdir.
Bu reseptorlerin uyarilmasi agriya yol acar. Yiiksek esik degerde reseptorler kalp,

venler, akciger ve hava yollari, 6zefagus, safra yollari, ince barsak, kolon, iireter,
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mesane ve uterusta saptanmustir. Bu reseptorler daha ¢cok mekanik uyaranlara yanit
verirler.

Ikinci tip reseptorler dogal uyaranlara karsi yine ¢ogunlukla mekanik olmak
iizere diisiik esik degerdedir. Agrisiz uyaranlar1 daha ¢ok kapsarlar. Bu tip reseptorler
kalp, 6zefagus, kolon, mesane ve testislerde bulunur.

Diger bir gorlis de i¢ organlarda normalde yanit vermeyen, inflamasyon ve
travma durumlarinda harekete gecen sessiz reseptorlerin varligidir. Bu tip reseptorler
ozellikle kronik visseral agrilarda 6nem tasimakta ve spinal reflekslerde ve otonom
cevapta uzun siireli degisikliklere yol agmaktadir.

Yiiksek esik degerde, siddetli uyaranlara yanit veren reseptorler 6zellikle ici bos
organlardan kaynaklanan siddetli agrilarda harekete ge¢mekte; hipoksi, inflamasyon
gibi durumlarda ise sessiz reseptorler harekete gegmektedir. Bir kez uyarildiginda bu
reseptorler normalde agrisiz olan uyaranlara karsi da hassaslasmaktadir. Bunun sonucu
olarak merkez sinir sistemi ¢ok miktarda uyarana maruz kalmakta, uyaran inflamasyon
yatistiktan sonra bile devam etmektedir(2,12).

Visseral agrinin tasinmasinda merkezi yollar

Son zamanlarda ti¢ yeni yol, arka kolon yolu, spinotrigemino-parabrakioamiloid
yol, spinohipotalamik yol i{izerinde durulmaktadir. Visseral nosiseptif bilginin spinal
kordan hipotalamik c¢ekirdeklere, parabrakial ¢ekirdek ve amigdalaya iletildigi
disiiniilmektedir (2,3,7,11).

2.3. Agrih Hastanin Degerlendirilmesi

2.3.1. Kronik agrih hastada anamnez

Kronik agril1 hastalarda anamnez, agrinin olasi nedeni ve mekanizmasi agisindan
cok degerli bilgiler verebilecegi gibi, hastanin emosyonel ve psikiyatrik durumunun da
ortaya konmasini saglar. Kronik agrili bir hastada dogru taniya ulasmada en 6nemli
faktoriyt bir anamnezin alinmasidir. Agr1 subjektif bir duyu oldugu i¢in
degerlendirilmesi ¢esitli zorluklar igermektedir. Onemli bir organik patolojinin ilk
bulgusu olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, ortada hi¢bir organik neden olmadan da agrili
durumlarla karsilasabiliriz. Bu nedenle agrili hastanin anamnezi fizik muayene ve

laboratuar bulgular1 kadar tan1 degerine sahiptir.(13,14,15)
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Agrilt hastaya yaklasim

Agrili hastanin anamnezini dort boliime ayirabiliriz:
1. Agrianamnezi
Gegmis medikal hikaye
Fizik ve psikolojik hikaye

Sl

Aile anamnezi
Tim bu bolimlerin detayli kayd: i¢in agr1 kliniklerinin ¢ogunda gelistirilmis
anamnez formlar1 mevcuttur. Anamnez formunun baslangicinda hastaya ait
demografik bilgiler yer almalidir. Adi, soyadi, yasi, cinsiyeti, ev adresi, telefon
numarasi, medeni durumu, varsa ¢ocuklari, meslegi, egitim durumu kaydedilmelidir.
Anamnezin dogru alinabilmesi icin hastanin hikayesini serbestge anlatmasi yerinde
olur. Ancak tanida onem tasiyan sorularin sorulabilmesi ve bazi durumlarda hastanin
hekimi manipiile etmesinin Oniine gecilebilmesi i¢in 6zel sorular sorularak dogru
anamnezin alinmasi saglanabilir. Hastanin hikayesini anlatis sekli ya da sorulara
verdigi yanitlar hastanin psikolojik 6zellikleri konusunda da hekimin bilgi sahibi

olmasini saglayacaktir.(2)

2.3.2. Agr1 anamnezi
Agr1 anamnezi hastanin simdiki agrisinin yani sira gegmisteki agrili durumlarin
anamnezini de igermelidir. Agr1 anamnezi agrinin:
a) Yeri,
b) Yayilim,
c) Siiresi,
d) Sikligy,
e) Seyri,
) Niteligi,
g) Siddeti,
h) Arttiran ve azaltan faktorler,
1) Agrinin beraberinde bulunan diger semptomlar

j) Daha once uygulanan tedavi yontemleri ve sonuglar1 boliimlerini i¢ermelidir

(16).
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Agrimin yeri ve yaylhim

Agrinmn lokalizasyonu ve yayilimi agrinin tipi konusunda fikir verir. Lokalize
agr1 dermatomal agri, yansiyan agri1 yada psikolojik agrinin ayirt edilebilmesini saglar.
Lokalize agr1 hi¢ yayilim gdstermeden patolojinin oldugu bdlgede hissedilir. Ornek
olarak bursit, tendinit agrisin1 gosterebiliriz. Dermatomal agr1 lezyonun yerine gore bir
sinir ya da sinir kokiiniin innerve ettigi bolgede goriilebilir (6rnegin radikiilopatiler ve
postherpetik nevralji). Yansiyan agri ise, derin viseral dokulardan kaynaklanan iyi
lokalize edilemeyen ve organik patolojinin uzaginda bir agridir. Akut pankreatit agrisi
bu agriya ¢ok tipik bir 6rnektir.

Agrinmn yeri ve yayilimi psikolojik agr1 ya da somatizasyon konusunda da fikir
verir. Genellikle bu tip agrilar hicbir ndéroanotomik lokalizasyona ve dagilima
uymazlar. Hastalarin birgogunda tiim viicudu saran ya da degistiren agrilar soz
konusudur ve genellikle bir bolgedeki agr1 baska bir yerin agrimasi ile hafifleyebilir ya
da unutulabilir (2,16).

Agrimin sikhgy, siiresi ve seyri

Agrinin basglangicinin ani olmasi ya da giderek siddetlenmesinin yani sira,
seyrinin epizodik mi siirekli mi oldugu da sorgulanmalidir. Ornegin bas agris1 olan bir
hasta da agrinin 10 yildir siirekli olmasi ile ayda 1-2 defa gelip 1-2 giin siiren agr1
karakterinde olmasi, ya da bel agris1 olan bir hasta da aktivite ile ortaya c¢ikan
epizotlarin olusu tani agisindan ¢ok Onemlidir. Agrinin baslangictan bugiine genel
seyrinin belirlenmesinin yani sira glinliik seyrinin de kaydedilmesi gerekmektedir.
Agrinmn siirekli, intermittan veya dalgalanmalar gosteren karakterini saptayabiliriz.
Giinliik seyrinde tanida biiyiikk onemi vardir. Ornegin bel agris1 olan bir hasta da
aktivite ile artan agr1 gece istirahat ile azalirken, noropatik agrilar genellikle gece
siddetlenirler.

Agrimin niteligi

Agrinin niteligi tan1 ve tedavinin en onemli kriterlerinden birisidir. Agrinin
kiint ya da keskin olmasimnin yani sira tipinin de belirlenmesi gerekmektedir. Hastaya
agr1 nitelikler1 bir liste halinde sunulabilecegi gibi tek tek de sorulabilir (Tablo 2.2).

Agrinin niteligi, agrinin mekanizmasi konusunda direkt bilgi veren 6zelliktir.
Elektrik carpmasi seklinde bir agr1 daha ¢ok nevraljiyi diisiindiiriirken sizlama, yanma
ya da {isiime ndropatik agr1 lehine bir burgudur. Idiopatik trigeminal nevralji tanismin

anamnez ile konuldugu ve anamnezdeki en Onemli bulgunun elektrik ¢arpmasi
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niteliginde agr1 oldugu diisiiniiliirse, agrinin niteliginin belirlenmesinin énemi ortaya

¢cikmis olur.

Tablo 2.2. Agrinin niteligi.

Kiint Keskin Diger
Zonklama Sizlama Kasmma
Oyulma Acima Usiime
Gerilme Sikistirma
Cekilme Bigak saplanmasi
Yanma Ezilme

Pargalanma

Kesilme

Elektrik ¢arpmasi

Agrimin siddeti

Agr1 siddeti, subjektif bir duyu olan agrinin objektif degerlendirilmesinde en
onemli parametredir. Agr1 subjektif oldugu ve kisiden kisiye degisiklik gosterdigi icin
objektif dlciimii ¢ok zordur. Olciimde esas olan hastanin belirttigi agr1 siddetine
inanmaktir. Agr1 siddetinin 6l¢iimiinde genellikle kisinin gegmisteki deneyimlerinden
yararlanilir. Hastanin entelektiiel diizeyi de g6z Oniine alinarak degerlendirme
yapilmalidir.

Agr1 dlgtimiinde kullanilan ¢ok ¢esitli 6l¢ti yontemleri kullanilmaktadir. Genel
olarak kronik agrili hastalarda ¢cok boyutlu agr1 6l¢iim yontemlerinin, akut agrilar da
ise tek boyutlu yontemlerin kullanilmasi onerilmektedir. Agr1 siddeti, takip ve tedavi
siirecinin en Oonemli parametresidir. Bu nedenle sik araliklarla degerlendirilmelidir.
Agrinin siddeti ile birlikte hastanin giinliik aktivitesi ve sosyal hayatina etkisi de
degerlendirilmelidir. Agrinin aile ve is sorumluluklari, kisisel bakim ve hijyen, sosyal
ve cinsel yasam gibi ne derece kisitladig1 saptanmalidir (2).

Agriy1 arttiran ve azaltan faktorler

Agrinin sorgulanmasi gereken diger bir yonii de agriy1 arttiran ve azaltan
faktorlerin saptanmasidir. Anamnez formuna sorgulanmasi gereken tiim faktorler
onceden yazilarak tek tek sorgulanmalidir. Ornegin bel agrili hastada agrinin
pozisyonla iligkisi bel agrisinin kaynagi ile ilgili degerli bilgiler verebilir. Siklikla

sorgulanmasi gereken faktorler Tablo 2.3’de goriilmektedir.
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Tablo 2.3. Agriy1 arttiran ve azaltan faktorler.

Soguk sicak nem dokunma
Giliriltii 151k kalabalik masaj
Aclik uykuda degisiklik menstruasyon kokular
Cinsel aktivite yorgunluk anksiyete alkol
Oturma ayakta durma yiiriime stres
Yataktan kalkma kosma ekstansiyon 1kinma
Rotasyon ani hareket Oksiirme fleksiyon

Agrinin beraberinde bulunan diger semptomlar

Agr1 anamnezinin Onemli boélimlerinden bir digeri; agriya eslik eden
semptomlarmn belirlenmesidir. Ozellikle agriyr neden olan bir organik patolojinin
varligin1 ortaya koyabilmek acisindan bu semptomlar onem tagimaktadir. Bir¢ok
malignetede agr1 ilk bulgu olabilir. Hastada agr1 ile birlikte zayiflama, istahsizlik gibi
bulgularin varligr malignete agisindan hekimi uyaracaktir. Bel bacak agrisi olan bir
hastada agri ile birlikte bacakta gii¢ kaybi, uyusukluk ya da inkontinans olup olmadigi,
bas agrili bir hastada bas agrisina bulant1 kusmanin eslik edip etmediginin bilinmesi
tan1 acisindan ¢ok Onemlidir. Agriya eslik eden 6nemli semptomlar Tablo 2.4’de

goriilmektedir.

Tablo 2.4. Agriya eslik eden semptomlar.

Fotofobi fonofobi skotom bulanik gérme
Cift gorme bas donmesi g0z yasarmasi burun tikaniklig
Dengesizlik bulanti kusma gegirme
Bruksizm halsizlik istahsizlik uykusuzluk
Ishal kabizlik yutma giigliigii kilo kayb1

Idrar retansiyonu diziiri pollakiiri kanama

Ses kisikligi nefes darlig1 carpint1 titreme

Hava aghigi aglama cinsel isteksizlik impotans
Hipoestezi parestezi motor giigsiizlik




Daha 6nce uygulanan tedavi yontemleri ve sonuclarn

Kronik agrili hastalarn bircogunda cesitli agr1 tedavi yontemleri uygulanmis
olabilir. Bu yontemlerin neler oldugu, agr1 kontrolii agisindan sonuglar1 ve yan etkileri
ayrt ayr1 sorgulanmalidir. Bu yOntemleri degerlendirirken hastanin su anda
kullanmakta oldugu ilaclar1 ya da diger tedavi yontemleri ile ge¢miste uygulananlar
ayr1 baslik altinda irdelenmelidir. Analjezikler disinda hastanin yakinmasina gore; agri
tedavisi amaci ile yapilmis cerrahi girisimler, sinir bloklari, fizik tedavi yontemleri;
malignite s6z konusu ise onkolojik tedavi yontemleri de ayr1 ayr1 sorgulanmalidir. Bu
boliimde ayrica hastanin agri ile bas etmede kendi kullandigi yOntemlere de yer

verilmelidir.

2.3.3. Medikal hikaye

Agrili hastada detayli bir agr1 anamnezinin alinmasi tani i¢in her zaman yeterli
olmaz. Tanis1 konmus bir hastada tedavinin diizenlenmesi sirasinda diger sistemik
hastaliklar konusunda da bilgi sahibi olmak gerekmektedir. Bu nedenle anamnezde
detayl1 bir medikal hikayede bulunmalidir. Ozellikle malignitelerin tanisinda medikal
anamnezin biiyiik 6nemi vardir.

Hastanin kullanmakta oldugu ilaglarda bu bolimde sorgulanmalidir. Siirekli
kullandig1 ilaclar olan hastalarda tedavi diizenlenirken ilag etkilesimleri goz oniinde
bulundurulmalidir. Yine bu bolimde sigara ve icki gibi madde bagimliliklar:
baslangictan bu giine degin irdelenmelidir. Gegmis medikal hikayede allerji anamnezi

de sorgulanmalidir. (16)

2.3.4. Fizik ve psikolojik hikaye

Kronik agrili hastada medikal hikayenin yani sira, agrinin neden oldugu
fizyolojik ve psikolojik etkileri de ayrica degerlendirmek gerekmektedir. Akut agrin
daha ¢ok sempatik tonus ve noroendokrin fonksiyonlarda olusturdugu fizyolojik
degisiklikleri saptamak ve degerlendirmek ne kadar kolaysa, kronik agrili hastada, bu
agrinin olusturdugu fizyolojik etkileri saptamak c¢ogu zaman zordur. Anamnez
sirasinda 6zellikle rekiirren agr1 tanimlayan hastalarda, agri sirasinda olusan fizyolojik
degisikliklere ait bulgular1 saptamak miimkiindjir.

Kronik agrili hastanin anamnezinin en énemli kisimlarmin birisini de psikolojik

hikaye olusturmaktadir. Psikolojik hikayeyi 2 boliimde irdelemek gerekir. Birinci

18



boliimde kronik agrmin neden oldugu psisik ve davranigsal degisikler, ikinci boliimde
ise hastanin ge¢cmis psikolojik hikayesinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Kronik
agrinin en sik goriilen etkilerinden uyku ve istah bozukluklari, konstipasyon,
irritabilite, libido ve sekstiel aktivitede azalma ve agr1 toleransinda azalma gibi birgok

bulgunun saptanmasinda anamnez ¢ok dnemli rol almaktadir.(17)

2.3.5. Aile anamnezi

Aile anamnezi iki bolimden olusmalidir. Birinci bolimde aile ve yakin
akrabalarda goriilen agrili durumlar irdelenirken, ikinci bdliimde ailede siiregelen
herhangi bir sistemik hastaligin varlig1 arastirilmalidir. Bas agrist ile bagvuran ve
migren tanis1 diisiiniilen bir hastada, ailede benzer bas agrilarinin oldugunun
saptanmasi tan1 acisindan degerli bir bulgu olabilir.

Ailedeki agr1 anamnezi kadar sistemik hastaliklarmm da Onemi vardir. Ailede
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, GIS hastaliklar1 ya da malignite olup olmadigi
irdelenmeli ve ayrntili olarak not edilmelidir.

Kronik agr1 sendromlarmin basli basina bir hastalik olarak kabul edilmesi ve
tedavisinin 6zel bir disiplin ¢ercevesinde yapilmasmin gerekliligi bilinen bir gercektir.
Bu c¢ercevede, subjektif bir duyu olan agrimin objektif degerlendirilmesini yapabilmek
ve ¢ogu zaman objektif degerlendirmesini yapabilmek ve ¢ogu zaman objektif verileri
bulunmayan bazi kronik agr1 sendromlarma tani koyabilmek icin elimizdeki en 6nemli
silah anamnezdir. Agrili1 hastadan alinacak ayrmtili bir anamnez, fizik muayene ve
laboratuar tetkiklerinden 6nce 6n tan1 konusunda bize fikir verecektir. Agrili hastada
anamnezin son derece Onemli oldugu ve hastanin degerlendirilmesinde kilit rol

oynadig1 hi¢cbir zaman unutulmamalidir.

2.4. Agrih Hastalarda Agn Ol¢iimii

Kap1 kontrol teorisinin One siiriilmesinden ve agrimin biiylik bir klinik sorun
olarak ortaya konmasindan sonra agrinin uyaranla birebir iligskili oldugu goriisiinde
degisikler olmustur. Akut agrimin siddeti bazen travmanin biiytlikliigii ile orantiliysa da
korku, anksiyete, kiiltliirel ozellikler gibi psikolojik faktorlerle siddette degisiklik
gozlenir. Kronik agrmin ise psikofiziksel goriise uymayan 6zellikleri vardir. Ornegin

kronik bel agris1 belirgin organik bozukluk olmadan da ortaya ¢ikabilir; postherpatik
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nevralji agris1 periferik sinirin rejenere olmasindan ve lezyonlarin iyilesmesinden
sonra da devam eder.

Agr1 Olgtimii; degisik agr1 sendromlarinda agrimin baslangictaki siddeti,
algilanma niteligi ve agrimin zaman i¢indeki seyri hakkinda 6nemli ipuglar1 saglar. Bu
degiskenlerin Olglimii agriya neden olan patolojilerin ayirict tanisina varmamiza da
yardimce1 olur.(18,19,20)

Sonug olarak agr1 6l¢timii:

1. Agrmin siddetinin, niteliginin ve siiresinin belirlenmesinde,

2. Agriya yol acan patolojinin tanisina varilmasinda,

3. Gerekli tedavi yonteminin secilmesinde,

4. Degisik tedavi yontemlerinin etkinliginin karsilastirilmasinda hekimlere

yardimci olur.

2.4.1. Agn algilanmasimin boyutlan
Melzack ve Casey 1968’de agrinin 3 temel psikolojik boyutunun oldugunu ileri
stirmiislerdir:
1. Duysal — diskriminatif boyut
2. Motivasyonel — affektif boyut
3. Kognitif — degerlendirme boyutu
Bu 3 boyut fizyolojik olarak beynin 6zgiin bolgelerinde degerlendirilmektedir.
Duysal diskriminatif boyut primer olarak ileti hiz1 yiiksek spinal sistemlerde;
motivasyonel — afektif boyut ileti hiz1 diisiik retikiiler ve limbik sistemlerde; kognitif
degerlendirme boyutu neokorteks ve daha yiiksek merkezlerde degerlendirilmektedir.
Bu 3 aktivitenin birbiriyle interaksiyonu sonucu agrili uyaranin yeri, siddeti ve siiresini
belirten algilama bilgileri; kagma ve hiicuma karar verdiren motivasyonel egilim;
gecmisteki deneyimleri hatirlatan kognitif bilgiler hastada degisik cevaplara neden

olur.(20)

2.4.2. Agn dili
Klinik arastrmacilar degisik agr1i sendromlarinda degisik nitelikte agrilarla
karsilagmiglardir (or. periferik sinir lezyonlarinda ortaya ¢ikan yanict agri, visseral

patolojilerde ortaya ¢ikan batici, burulma seklinde agrilar v.b).
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Siddetli agr1 ¢eken hasta ¢ogu kez doktora agrisinin tarif edecek kelime bulamaz.
Bunun en 6nemli nedeni bu kelimelerin sik kullanilmamasidir. Bir diger neden de
agriy1 tarif ederken kullandigimiz parcalayici, ezici, oyucu gibi kelimelerin objektif
olmayisidir.

Yeni bir analjezigin ne kadar etkiledigi oldugunu bilmek istiyorsak agriy1 ne
derece kestigini bilmemiz gerekir. Bunun yani sira ilacin 6zellikle hangi nitelikteki

agriy1 azalttigini bilmemizde de yarar vardir.

2.4.3. Olciim skalalar

Viziiel analog skala (VAS)

Yakin zamana kadar agr1 Olclimiinde kullanilan yOntemler agrinin tek
boyutundaki, yani siddetindeki degisiklikleri saptamaktaydi. Bu yontemler arasinda
verbal degerlendirme skalast (VRS) (or. Hafif-orta siddetli agri); niimerik
degerlendirme skalasi (NRS) (agr1 siddetini 1-100 puan arasinda degerlendirme) ve
viziiel analog skala (VAS) sayilabilir.

VAS klinikte agr1 siddetinin 6l¢iimiinde kullanilan basit, giivenilir, kisa siirede
uygulanan bir yontemdir. VAS’ta 10 cm uzunlugunda yatay ya da dikey bir cizgi
cekilir. Cizginin sol ucunda hi¢ agr1 yok, diger ucunda hayal edilebilecek en siddetli
agri ifadeleri vardir. Hastadan bu 10 cm’lik ¢izgi iizerinde o andaki agrismin siddetine
gore bir noktay1 isaretlemesi istenir. Cetvelle baslangic noktasi ile isaretlenen noktanin
aras1 Olciilerek santim cinsinden sayisal bir deger elde edilir.

VAS’1n avantajlart:

1. Uygulamasmin kolay olmasi,
Yaniltic1 faktorlerden az etkilenmesi,

Hastaya yeterli agiklama yapildiginda oldukga degerli bilgiler vermesi,

Sl

Belli zaman dilimlerinde agr1 siddetinin dl¢iilmesiyle degisikligin ylizde olarak
ifadesini miimkiin kilmasidir.
VAS’in baslica dezavantaji ise agriy1 tek boyutuyla yani siddeti ile
degerlendirmesidir. Buna karsin agr1 basit tek boyutlu bir duyu olmayip sonsuz sayida
niteliklere sahiptir. Her agrinin niteligi digerinden farkhidir. Dis agris1 karin agrisina;

koroner arter tikanmasi agrisi, kirik agrisina benzemez (2,4,7).
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Mc gill agri sorgulama formu (MPQ)

Melzack ve Targerson 1971°de agrinin niteligini saptamak amaciyla bir yontem
gelistirmiglerdir. Klinik literatiirden secilen 102 kelime agrinin degisik 6zelliklerini
iceren klinik gruplar olusturacak sekilde ayrilmistir. Bu kelimeler 3 ana sinif 16 alt
smifta toplanmistir. Bu smiflar:

1. Agrmin duysal niteligini ifade eden smif (basing, 1s1, ani agr1, noktasal agr1)
2. Agrmin afektif niteligini ifade eden sinif (korku, otonomik bulgular)
3. Agrmin degerlendirilmesini ifade eden smif (hissedilen total agr1)

Her alt sinifta agriy1 ifade eden, niteligi birbirine benzeyen kelimeler yer alir. Bu
kelimelerin bazilar1 es anlamli olup, bazilar1 siddetteki farkliliklar1 ifade eder.

Melzack ve Targerson calismalarinin ikinci bolimiinde agrimin siddetini
belirlemek i¢in, hekimlerden secilen her kelime i¢in numerik derecelendirme
yapmalarini istemislerdir.

Degisik kiiltiirel, sosyoekonomik ve egitimsel 6zelliklere sahip hastalarda agriy1
ifade eden kelimelerin agrinin siddeti ile ileri derecede anlamli iligkisinin saptanmasi
iizerine agr1 tedavisini degerlendirmek amaci ile bir sorgulama formu gelistirilmistir.

Sorgulama formunda agr1 ifade eden kelimelerden baska agrinin viicudun hangi
bolgesinde oldugunun isaretlendigi sekiller ve o andaki siddetli agr1 (PPI) bulunur. PPI
bes dereceye ayrilir:

1. Hafif

2. Rahatsiz edici

3. Sikint1 verici
4. Korkung
5

. Iskence edici

Agrt olgiimii: Mc Gill sorgulama formu hekim tarafindan hastaya okunarak o
andaki agrisini tarif eden kelimeleri segmesi istenir.
Sorgulama sonucunda 3 parametre elde edilir.
1. Agr derecelendirme indeksi (PRI): Secilen her kelimeye en azdan baglamak
iizere bir puan verilir. Toplanan puanlar her grup i¢in ayr1 ayr1 belirlenir.
2. Secilen kelime sayist (NWC): Bu say1 ile segilen tanimlayici kelimelerin

sayisinda degisik ol¢iimler arasindaki fark saptanir.
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3. O andaki agr1 siddeti (PPI): Agri1 siddetini tanimlayan kelimelere verilen
puanlarin toplanmasiyla elde edilir.

MPQ kullanimi: Bir 6l¢iim gecerli, giivenli, tutarli hepsinden 6nemlisi kullanish
olmalidir. MPQ bu o6zelliklerin hepsini igermektedir. MPQ simdiye kadar 100’{in
iizerinde agr1 ¢alismasinda kullanilmistir.

MPQ’nun giivenilirligi ve gecerliligi: Gaston ve Johansson arastirmalarinda
degisik etnik-kiiltiirel ve egitimsel Ozellikleri olan gruplarda uygulanan MPQ’in
anlamli farklilik géstermedigini bulmuglardir. Reading ise MPQ’in sensoryal ve afektif
boyutlarmin birbirleri ile uyumlu oldugunu gostermistir. Yapilan ¢ogu calismada

MPQ’in giivenilir ve gecerli bir 6l¢iim yontemi oldugu gosterilmistir.(2,4,7)

Tanumlayict diferansiyel skala (DDS)

DDS’de agrimin duysal siddeti ile hosa gitmeyen boyutu ayri ayri belirlenir ve
oran derecelendirme islemleri ile agr1 6l¢iimii yapilir. DDS’de agrinin siddetini ve hosa
gitmeyen oOzelliklerini tanimlayan 12 kelimeden olusan bir skala vardwr. Hastadan
agrisinin siddeti skalada belirtilen kelime kadarsa kelimenin altina, daha az ise
kelimenin soluna, daha fazla ise kelimenin sagima isaret konmasi istenir. Hasta boylece
agrisinin siddetini ve hosa gitmeyen yanlarmni her kelimenin saginda ve solunda
bulunan 10’a boliinmiis bir skalaya isaretler. Bu sekilde olusturulmus 21 noktali skala
iizerinde hastanin agris1 kaydedilmis olur.

Capraz-modalite karsilastirmalarindan elde edilen DDS ¢ok maddeli oldugundan
tutarli olup yeniden uygulanabilirliginin gilivenirliligi nedeni ile hastanin tutarli olup
olmadigint saptamada da yardimci olur. DDS ayrica sonucglarin diger hastalarla
kolayca karsilastirilabilmesi avantajina sahiptir. Tiim bu nedenlerle DDS kontrollii
calismalarin degerlendirilmesinde Oncelikle se¢ilmesi gereken bir agr1 Olgiim
yontemidir.

West Haven-Yale ¢cok boyutlu agri envanteri
MPQ’den daha az alic1 bu yontemde 52 maddelik envanter 3 boliime ayrilmistir.

1. Agrmmin normal aile ve is fonksiyonlarmnin sosyal destek ile etkilesimlerini
degerlendiren 5 ana boyut
2. Hastalarin bagkalarinin agrilarini ortaya koymak i¢in sergiledikleri reaksiyonlar

3. Giinliik islerle mesgul olma siklig1
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Bu yontem kognitif davranig teorisine gore agri sorunun subjektif sikinti

disindaki sosyal fonksiyonlarin tizerindeki etkisini incelemek i¢in kullanilir.

Memorial agn degerlendirme karti
Bu yontem agrinin siddeti, azalisin1 ve hastanin ruh halini birlikte inceler.
Agrmin siddeti ve azalmasi VAS ile Olgiiliir. Ayrica hastanin ruh halini de

degerlendiren bir bolimii de vardir.

2.4.4. Davramissal yaklasimlar

Gilintimiizde agrinin yol actig1 davranislarin belirlenmesi i¢in bircok yontem
gelistirilmistir. Bu yontemler agrisin1 ifade edemeyen bebeklerin ve kii¢iik ¢ocuklarin
agrilarmin ol¢iimiinde ¢ok degerli olup gilivenilirlik ve gecerlilikleri dogrulanmistir.
Buna karsin davranigsal yontemler hicbir zaman c¢ok boyutlu agri Ol¢iimlerine
alternatif olamaz. Baz1 hastalar kiiltiirel nedenlerle agrisin1 davraniglariyla tam olarak
ifade edemezler. Bazilar1 da agrilar1 artacak korkusuyla, analjezik uygulanmasi
amaciyla agrilarmni abartili ifade ederler. Hekimler hastanin agr1 siddetini oldugundan
daha az gorme egilimindedirler. Dogru olan hastanin ifade ettigi agr1 siddetine

inanmak ve buna gore analjezik tedaviyi yonlendirmektir.

2.4.5. Fizyolojik yaklasimlar

Agrn algilanmasina, bilhassa agr1 akut oldugunda 6nemli fizyolojik degisiklikler
eslik eder. En sik dl¢iilen fizyolojik agr1 parometreleri kalp hizi, kan basinci, elektro
dermal aktivite, elektromiyografi ve kortikal uyarilmis potansiyellerdir. Agri
baslangicinda fizyolojik parametrelerle agr1 arasindaki iliski ¢ok anlamliyken agri
siirdiiglinde bu anlamlik azalir.

Glinlimiizde yapilan caligmalarda cerrahi insizyona karsi organizmanin verdigi
genel endokrin metabolik stres cevabin bazi Onlemlerle azaltilabilecegi ortaya
konmustur. Bu arastirmalarin  sonucunda agrmin neden oldugu fizyolojik
parametrelerdeki degisiklerin agriya 6zgiin olmayip strese kars1 verilen genel bir cevap

olduguna karar verilmistir.
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2.4.6. Sonug

Agr1 Ol¢iimiinde kullanilan yaklasimlar hastanin belirttigi verbal ve niimerik
skalalar1, davranigsal gozlem skalalarini ve fizyolojik cevaplari icerir. Agr1 subjektif
bir duyu oldugundan 6l¢iim yontemleri arasinda en gegerli olanlar1 verbal ve numerik
skalalardir. VAS ve MPQ klinik deneysel agri Olciimiinde en sik kullanilan
yontemlerdir. DDS daha ¢ok agrinin duysal ve hosa gitmeyen yonlerini 6lgebilmek

icin gelistirilmis, klinik uygulamada yeni bir yontemdir. (2)

2.5. Visseral Agn

Klasik olarak kaynaklandig1 bolgeye gore agri, lic gruba ayrilmaktadir: Somatik,
visseral ve sempatik agri. Visseral agri, hastaliklar ile ilgili olarak ortaya ¢ikan en sik
agr1 olup, hastalarin tibbi yardim isteme nedenlerinin basinda gelir. Iki prensip tiim
visseral agrilar i¢in gecerlidir. Birincisi visseral agr1 somatik agridan farkli bir yapiya
sahip oldugundan i¢ organlara ait agr1 altta yatan nedene yonelik ¢ok degerli bilgiler
vermektedir. Ikincisi visseral agrimin nérofizyolojik mekanizmasi somatik agridan ¢ok

farkldir.(8,12)

2.5.1. Visseral agn fizyoloji ve fizyopatolojisi

Visseral agrinin 6nemli klinik 6zellikleri sunlardir:
1. Visseral organlarin tiimiinden kaynaklanmaz,
Visseral hasar ile direkt iligkili degildir,
Yansiyan agr1 mevcuttur,

Zor lokalize edilir,

A

Beraberinde motor ve otonomik refleksler bulunur.

Tablo 2.5. Visseral agrinin sensoryal 6zellikleri.

Visseral organlarm tiimiinden Visseral organlarin hepsinde sensoryal reseptor
kaynaklanmaz yoktur

Visseral hasarla direkt iligkili degildir | Sensoryal afferentlerin fonksiyonel 6zelligi vardir.

Zor lokalize edilir Visseral afferentler sayica az, MSS’de diverjans
vardir.
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Visseral organlarm sensoryal inervasyonu ve i¢ organlara 6zgiin degisik algilama
sekilleri Cervero tarafindan ortaya konmustur. Calismalardan anlasildigi gibi i¢
organlar 1ki degisik tipte nosiseptif sensoryal reseptorler tarafindan inerve
olmaktadirlar:

Yiiksek esik degerli reseptorler

Bir grup sensoryal reseptor dogal stimuluslara kars1 yiiksek esik degere sahiptir.
Bu reseptorler 6zellikle kalp, venler, akcigerler, solunum yollari, 6zefagus, safra
yollari, ince barsak, kolon, lireter, mesane ve uterusda bulunur.

Yogunluk sifreli reseptirler

Baz1 c¢alismalar i¢ organlarda dogal stimuluslara cevap veren disiik esik
degerinde sensoryal reseptOrler oldugunu ileri siirmiistiir. Bu reseptorler kalp,
Ozefagus, kolon, mesane ve testislerde bulunmaktadir.

Yapilan ¢aligsmalarda ytliksek esik degerli reseptorlerin akut visseral agri, buna
karsilik diisiik esik degerli reseptorlerin ise kronik visseral agridan sorumlu olduklar1
iler1 siirtilmtistiir. Visseral nosiseptorlerin polimodal nonspesifik reseptorler oldugu ve
mekanik, elektriksel ya da iskemik wuyarilara yanit verdikleri diisiiniilmektedir.
Bunlarin disinda ‘sessiz nosiseptorler’de denen ve periferik organlarin inflamasyonu
ile aktif hale gecen bir afferent innervasyonun oldugu da ileri siiriilmektedir. Cervero
ve Janic’e gore akut visseral agri, 6rnegin akut kolik agris1 veya i¢i bos organmn ani
gerilmesine baglh agri, dncelikle yiiksek esik degerli reseptorlerin uyarilmasi ile ortaya
cikmakta, agr1 uzadiginda veya iskemi ile, inflamasyon gibi diger faktorler

eklendiginde ise sessiz nosiseptorler devreye girmektedir.(12)

2.5.2. Visseral agrinin biyokimyasi

Son zamanlarda ince miyelinsiz primer afferentlerin iki degisik biyokimyasal
gruba ayrildig1 gosterilmistir. Bir grupta substans P gibi peptid norotransmitterleri ve
kalsitonin gen iligkili peptid varken diger grupta bunlar bulunmamaktadir. Bunun
disinda iki grup arasinda reseptor ve enzim farkliliklarmin yan sira spinal kord gri
maddede sonlandiklar1 bdlge agisindan bazi anatomik degisiklikler de vardwr. Peptid
norotransmitterleri igeren grup spinal kord arka boynuzunda lamina I, II ve V, diger

grup ise lamina I1’de sonlanmaktadir.
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2.5.3. Visseral agrinin santral mekanizmasi

Visseral afferentlerden iletilen nosiseptif afferent desarjlar belirgin santral
degisikliklere neden olmaktadir. Visserin uzun siireli stimiilasyonu spinal korddaki
visserosomatik noronlarin eksibilitesini arttirir. Bu degisiklikler yiiksek oranda selektif
olup yalnizca visseral stimulus tarafindan uyarilan visserosomatik hiicreler tarafindan
ortaya ¢ikar. Tekrarlayan stimuluslara bagl olusan spinal kord nosiseptif néronlarmin
eksitabilite artis;, stimulusla aktive olan noron aginin oOzelliklerine, bazi
transmitterlerin salmimma veya her ikisine bagh olabilir. Agr1 uyarisi belli bir
frekansta tekrarlandiginda alinan agri yanitinin tek bir uyarmin olusturdugu yanittan
daha siddetli olmasi1 olarak da tanimlanabilen wind —up ya da temporal sumasyonun
santral hipereksitabilite belirtisi oldugu kabul edilmektedir. Goniillillerde yapilan
calismalarda visseral agrida temporal sumasyonun varligi ortaya konmustur. Spinal
kordda visserosomatik noronlar nosiseptif spesifik ya da WDR ndronlar olup
genellikle lamina I ve V’te, az bir kismu da lamina II, III ve IV’de yer alirlar. Spinal
koddaki noronlar; visseral inputu alip spinotalamik yola ileten noronlar ve uyariy1
retikiiler formasyoya ileten diffiiz visseral input noronlar1 diye iki gruba ayrilabilirler.

Ikinci grup néronlar hem inhibitdr, hem de eksitator sistemlerle baglantilidirlar.

2.5.4. Klinik visseral agn

Visseral agrinin klinik tablosu agrmmin kaynaklandigi bdlgeye gore birgok
farkliliklar gostermektedir. Ornegin, abdominal agrida agrinin mukozada bulunan
primer reseptorler ve parietal peritondaki reseptorler ile iletildigini sdyleyebiliriz.
Abdominal visseral afferentleri aktive eden cok ¢esitli faktorler bulunmaktadir. Bunlar
arasinda, hipoksi, doku asidozu, reaktif oksijen radikalleri, siklooksijenaz tiriinleri ve
kininler sayilabilir. Ornegin akut apendisitte, inflamasyonun sinir uglarin1 aktive
etmesi ile lokal agr1 ve kas spazmi, visseral reseptorlerin aktivasyonu ile gobek gevresi
agrisi, inflamasyonun artmasi ile sessiz reseptorlerin aktivasyonu sonucu spinal korda
eksitasyon, feedback mekanizma sonucu alt kadran agris1 ve otonomik refleksler

nedeni ile bulanti - kusma goriilmektedir.(2,12)
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2.6. Karmn Agnisi

Karin agrilar1 bir hekimin meslek yasami boyunca karsilasabilecegi en sik
yakinmadir. Karm boslugunda yer alan ¢ok sayida liimenli ve solid organ,
komsulugunda yer alan plevra boslugu, retroperitoneal alan ve erkekte {ireme
organlarmin cesitli patolojileri karin agrilarma kaynak olusturur. Bunun yaninda bazi
toksik, alerjik, hematolojik ve endokrin hastaliklar da karmn agrisima yol agar. Bazi

psikolojik ve emosyonel bozukluklar da kendini karin agrisi ile gdsterebilir.(21)

2.6.1. Noroanatomik yapi ve mekanizmalar
Karn agrisina yol acan uyaranlar merkez sinir sistemine degisik yollarla ulagir ve
buna bagli olarak agr1 tipleri dort baslik altinda incelenir.

1. Gergek visseral agri: Tiim sindirim kanali ve eklerini olusturan liimenli ve solid
organlar, Urogenital sisteme ait organlardan kaynaklanan agrili uyaranlar
splanik sinirlerle dnce sempatik zincire, oradan da omurilik arka kokiine geger
ve miyelinsiz liflerle talamusta sonlanir, beyin korteksine ulasmaz. Bu nedenle
agri1 olusturan kaynak tam olarak lokalize edilemez ve tanimlanamaz. Agri
derinde duyulur, ¢cok siddetli degildir. Kas direnci ve ciltte hiperestezi yoktur.

2. Gergek parietal agri: Parietal periton kaynaklidir. Uyaranlar serebrospinal sinir
lifleri ile beyin korteksine ulasir; agri tam lokalize edilir ve tanimlanir. Tipik
ornegini duodenum {ilser perforasyonu olusturur.

3. Parietal/visseral agr1: Uyaranlar cok yogun oldugunda, miyelinsiz lifler yetersiz
kalir ve visseral, serebrospinal lifler de etkilenir; uyaranlar beyin korteksine
kadar ulasir. Agr1 tam olarak lokalize edilir.

4. Yansima agrist: Agr1 duyusu, agrinin kaynagi olan organin bulundugu yerden
farkli bir yerde algilanir. Agr1 gercekte parietal visseral tiptedir, ancak

uyaranlar ¢cok siddetli olmadigindan splanik liflerle tagmir.(2,21)

2.6.2. Karin agrih hastanin degerlendirilmesi

Karm agrili hastada uygun tan1 ve tedavi ayrmtili anamnez ve fizik muayene ile
miimkiindiir. Anamnezde agrinin baslangici, yavas ve hizli ortaya ¢kmasi, nitelikleri,
siiresi, azaltan ve arttiran faktorler, gida alimi ile ilgisi, bulanti-kusma birlikteligi,
derin soluma ve 1kinma ile artmasi, hematemez, melena, hemoptizi varlhig

sorgulanmalidir.
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Fizik muayene inspeksiyonla baslar. Hastanin pozisyonu, solunumunun yiizeyel
ve sik olmasi, karnin genel goriiniimii, travma veya ameliyat izi bize 6nemli 1p uclari
verir. Solunuma katilmayan bir karin genel peritoniti gosterirken; sis bir karin ile ileus
tablolarinda sik karsilagilir.

Oskiiltasyonda barsak seslerinin artmis olmasi akut gastroenterit veya brid
ileusun erken donem bulgusu iken, seslerin tmlayict nitelikte olmasi ve sivi
calkalanmasi sesi ile birlikte alinmasma mekanik ileusta rastlanir. Barsak seslerinin
azalmas1 ve kaybolmasi1 paralitik ileus ve genel peritonitin ¢cok Onemli bir
gostergesidir.

Palpasyonda agriyan bolgenin uzagindan baslayarak yapilan hafif perkiisyon

rebound hassasiyetini ortaya koyar.(21)

2.6.3. Karin agrisi nedenleri

Karn i¢i hastahklar
A. Parietal periton inflamasyonu
1. Genel peritonit
Primer peritonit
Kimyasal peritonit
Bakteriyal kontaminasyon
2. Lokalize peritonit
3. Mezenterin gerilmesi
B. Liimenli organlarin gerilmesine neden olan mekanik tikanmasi
1. Ince veya kalim barsak tikanmas1
2. Safra yollarinda tikanma
3. Ureter tikkanmalar1
4. Uterusun tikanmasi
C. Solid organ kapsiiliiniin ani gerilmesi
1. Karaciger kapsiilii
2. Dalak kapsiili
3. Bobrek kapsiili
D. Akut iskemi

1. Mezenter emboli
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2. Splenik emboli
3. Hepatik infarktiis
4. Torsiyonlar
5. Anevrizmalar
6. Orak hiicreli anemi
Karin dis1 hastahklar
A. Toraks i¢i organlarin hastaliklari
1. Pnémoni,pulmoner embolizm, pndmotoraks
2. Akut miyokard infarktiisii, miyokardit, anjina pektoris
3. Ozefagus riiptiirii
B. Noroloik ve iskelet kas sistemi hastaliklar1
Metabolik hastahklar
A. Ekstrensek nedenler
1. Oriimcek 1siriklari
2. Kursun zehirlenmesi
B. Intrensek nedenler
1. Uremi
2. Porfiri
3. Diabetes mellitus
4. Allerjik hastaliklar

Psikolojik kokenli karin agrilan

Kronik karin agrilan

Uzun stlireden beri devam eden, tekrarlayan karin agrilar1 tan1 koyma giicligi

olan agrilardir. Endometrioz, internal herniasyonlar gibi ender nedenlerin yaninda

fonksiyonel dispepsiler ve kronik pankreatit, pankreas kanserleri bu agrinin kokeninde

yatiyor olabilir.

Yas Onemli bir ipucu olabilir: Genglerde daha ¢ok neden crohn, meckel

divertikiili, tlseratif kolit, ailevi Akdeniz atesi iken orta ve 6zellikle ileri yaslarda

nedenin daha ¢ok tiimor olabilecegi unutulmamalidir.

Tedavi

Bir semptom olan agriy1 yaratan patolojiyi gidermeye yonelik medikal ve cerrahi

girisimleri kapsar. Medikal patolojilerde, Ornegin miyokard infaktiisiindeki gibi
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agrinin, iskemik olaym kontrol altina alinmasini zorlastiran etkisini yok etmek i¢in
ampirik yontemlerle oncelikle giderilmesi gerekebilir. Bunun aksine cerrahi girigim
gerektiren hastalarda, agrmin tani ve ayirict tanidaki yol gostericiligi analjezik

kullanimi1 sakincali olabilir.

2.7. Noropatik Agn

Genel olarak sinir sisteminden kaynaklanan agrilara nodropatik agri denir.
Noropatik agrilar1 kaynaklandiklar1 bolgelere gore santral kaynakli noropatik agri,
periferik kaynakli noropatik agri olarak smiflandirabiliriz. Periferik noropatiler
periferik sinirlerin diabetes mellitus, herpes zoster gibi hastaliklarinda; sinir basisi ya
da hasarinin veya inflamasyonun bulundugu durumlarda ortaya ¢ikar.

Otonom sinir sistemi de noropatik agrida yaygin rol oynamaktadir. Otonom sinir
sisteminden kaynaklanan noropatik agrilar kompleks rejyonel agri sendromlar: olarak

incelenmektedir.(22)

2.7.1. Tam

Noropatik agrinin dogru tanis1 dogru tedaviyi saglar. Noropatik agrida
somatosensoryal disfonksiyon, dogru bir fizik muayenede ortaya c¢ikan en belirgin
ozelliktir. Sensoryal disfonksiyon, hipoestezi, hiperestezi seklinde ortaya cikabilecegi
gibi her iki kusurunda birlikte goriildiigii ya da hiperaljezi ve allodininin bulundugu
vakalar oldukga siktir. Dizestezi, hos olmayan karincalanma ya da elektrik ¢arpmasi
seklindeki agr1 da periferik sinir hasarindan sonra goriilebilir.

Duyu testinde konvansiyonel klinik muayene pamuk, iplik ya da firca kili ile
uygulanan hafif dokunma, igne batirma ile yapilan mekanik uyar1 ve sicak soguk

testidir. Cilt 1s1s1 mutlaka muayene sirasinda dlctilmelidir.

2.7.2. Klinik o6zellikler
Noropatik agrinin olusumunda ve devamliliginda sézii gecen patofizyolojik
degisiklikler noropatik agriy1 klinik olarak diger agrilardan ayiwrarak, néropatik agriya
0zgiin ¢esitli 6zellikler kazandirmaktadir. Bu 6zellikler:
1. Spontan hos olmayan duygu ve keskin baticit nitelikte elektrik carpmasi
seklinde ya da yanic1 agri,

2. Agril alanda duysal kayip ya da duysal bozukluk,
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3. Ilgili dokularda uyarilara kars1 degismis yamt hali. Bu degismis yanitlar agrili
olmayan uyariya agri1 yanit1 (allodini), agrili uyarana artmis agri yaniti

(hiperaljezi), temporal sumasyon ve hiperpatidir.(22,23)

2.7.3. Patoloji
Noropatik agriya yol agan sinir sistemi lezyonu veya disfonksiyonu mekanik
travmaya, iskemiye, sinir dejenerasyonu ya da inflamasyona bagli olabilir. Bu duruma
cesitli hadiseler yol agmaktadirlar:
Periferik sinir sisteminden kaynaklanan noropatik agrilar
- Sinir kompresyonu
- Sinir ezilmesi, aviilsiyonu, gerilmesi, kesilmesi,
- Noropatiler
Santral sinir sisteminden kaynaklanan néropatik agrilar
- Spinal kord hastaliklar1
- Beyin sap1, talamus
Sinir sisteminde hasar siklikla gecici iskemi nedeni ile ortaya ¢ikar ki bu kismi

noronal kayiptan tam denervasyona kadar ¢esitli degisikliklere yol acar.

2.7.4. Noropatik agri sendromlari (16)

Periferik noropatiler

Agrili periferik noropatiler arasinda en sik romotoid artrite bagl noropatiler,
diabetik noropatiler ve meraljia parestetika gibi tuzak sendromlar1 bulunmaktadir.

Monondéropatiler

Siklikla travmaya baglh ndropatiler ve tuzak noropatileri seklinde goriilmektedir.
Travmatik noropatilerde agr1 hem ilgili alanin artmis lokal hassasiyetinden hem de
sinir dagilim alanindaki duyu bozukluklarindan kaynaklanmaktadir. Tuzak
noropatilerinde neden c¢ogu kez tekrarlayan mikrotravmalardir. Kesin tani
elektrodiagnostik testler ile konabilmektedir.

Postherpatik nevralji

Latent kalmis olan herpes zoster viriisiiniin ¢esitli nedenlerden dolay1 aktive
olmas1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Allodini ve/veya hiperaljezi bulunmaktadir. Agri;
derin, zonklayic1 ve yanici, actma seklindedir. Patolojik bozukluk dorsal koklerdedir.

Tedavisi oldukc¢a zordur.
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Karsinomatoz noropati
Peliferik sinirler vedorsal kok ganglionlarinin tutulumuna baglh olarak ortaya
cikabildigi gibi malign hastaliin sinir invazyonu olmadan simetrik parestezi ve
dizestezi olarak da ortaya cikabilir.
Poélinoropatiler
Diyabetik noropatiler
Diabette siklikla 3. kranyal sinir nordpatisi goriilmektedir. Ayrica median, ulnar,
peroneal, femoral ve lateral kiitenoz sinirler de tutulur. Agri, siklikla acima, yanma,
zonklama ve distal alanlarda kramp seklindedir.
Kozalji ve reflekt sempatik distrofi
Kozalji, mindr kozalji, posttravmatik vazomotor hastaliklar, sudeck atrofisi,
posttravmatik agrili osteoporost bu tiir ndropatilere 6rnektir.
Fantom ve giidiik agrisi
Cerrahi veya travmatik amputasyon sonrasi gelisen agr1 olarak tanimlanmaktadir.
Agriya duysal bozukluklar, parestezi, dizestezi, hiperpati eslik edebilir. Fantom agrisi
%350-75 oraninda amputasyon sonrasi ilk hafta icinde ortaya g¢ikabilecegi gibi kimi
zamanda birkag ay veya yi1l sonra ortaya ¢ikabilir. (24)
Fantom ekstremite agrisinin ozellikleri
1. Amputasyondan ¢ok kisa siire sonra baslar,
2. Genellikle ekstremitenin distalinde algilanir,
3. Devamli ya da intermittan olabilir,
4. Siddeti degiskendir,
5. Parestezi, dizestezi hiperpati eslik edebilir,
6. Yanici, kramp seklinde zonklayici olabilir,
7

. Amputasyon sonras1 1-2 y1l i¢cinde kaybolur.

Santral agn

Santral agr1 omurilikten serebral kortekse kadar uzanan santral sinir sisteminden
kaynaklanan agridir. Santral agrinin olugmasini santral sinir sisteminin duysal
yollarinin inhibisyonu, sempatik sistem aktivasyonu, hipotalamik bozukluk, nosiseptif
afferent sistemin inhibisyon bozuklugu, sekonder ileti yollarmin olusmasi neden
olabilir. Medulla spinalis arka boynuz hiicrelerinin harabiyetine bagl ortaya ¢ikan

santral agr1 lezyon tarafinda ve segmentaldir.
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Medulla spinalis anterolateral funikulusunun harabiyetine bagli agrilar lezyonun
altinda ve kontrlateral taraftadir. Medulla spinalisin arka kordonunun veya Gall —
Burdoch nukleuslarinin harabiyetinde ortaya ¢ikan dizeseteziler ise lezyonun altinda
ve ipsilateral taraftadir. Mezensetfalopontin lezyonlarinda agr1 kontlateral taraftadir.

Talamik lezyonlarda ortaya ¢ikan dizestezi kontlateral dagilima sahiptir. Kortikal
ve subkortikal lezyonlarda agri1 kontlateral tarafta ve yiiz, el, ayak gibi distal
alanlardadir.

Santral agrimin tedavisinde klorpromazin, difenhidramin, karbamazepin,
amitiriptilin, flunarizin gibi santral etkili ilaglar kullanilir. Medikal tedavinin yetersiz
kaldig1 durumlarda periferik sinir stimiilasyonu, dorsal kord stimiilasyonu, derin beyin
stimiilasyonu, agr1 yollarmin kesilmesi, hipofiz bezinin destriiksiyonu gibi yontemler

uygulanabilmektedir.

2.7.5. Tedavi
Noropatik kaynakli agrinin tedavisi olduk¢a zordur. Noropatik agrinin
tedavisinde antikonviilzanlar, trisiklik antidepresanlar, lokal anestezikler gibi cesitli

ilaclar, TENS ve girisimsel yontemler kullanilmstir.

2.7.6. TENS

Periferik noéropatik agrist olan hastanin tedavisi transkiitan elektriksel sinir
stimiilasyonu ile baslar. Bu tiir hastalarda ytliksek ve diisiik frekans uyarili teknikleri
denenmis, her iki yonteminde basarili sonuglar dogurdugu tespit edilmistir. Santral
kaynakli noropatik agrida ise TENS uygulamasimin daha az etkili oldugu tesbit

edilmistir.

2.7.7. Tlac tedavisi
Noropatik agrida ilag tedavisi klinik caliymalar ve deneysel bulgular iizerine
kurulmustur. Daha c¢ok antidepresanlar, antikonviilzanlar, antiaritmikler, lokal

anestezikler, opioidlerdir.
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2.7.8. Analjezik kullanim ilkeleri

Analjezikler, akut ve kronik agr1 sendromlarinda, agrimin semptomatik
kontroliinii saglamak amaci ile kullanilan ila¢ grubudur. Analjeziklerin dogru
uygulanmasini amaglayan calismalar Diinya Saghk Orgiitii’niin (DSO) biinyesinde
80’1i yillarda baslatilmistir. 1984’de Cenevre’de yapilan DSO toplantisinda bu konu
ayrintili olarak ele alimmis ve 1986 yilinda kanser agr1 tedavi programi kapsaminda
‘analjezik kulani ilkeleri'ni yaymmlamigtrr. DSO’niin 6nerdigi, dikkate almmasi
gereken kurallar sunlardir:

1) Analjezik secimi agrimin siddetine gore basamak prensibi dogrultusunda
yapilmahdir.

Analjezik tedaviye ilk basamakta yer alan nonopioid ilaclarla baglanmalidir (I.
basamak). Nonopioid ile hedefe ulasilamadi ise veya belli bir zaman sonra agrinin
artis1 nedeni ile nonopioid analjezik yeterli gelmiyorsa, hastaya zayif opioid analjezik
kombine olarak eklenmelidir (II. basamak). Ikinci basamak tedavi ile agris1 kontrol
altma alinamayan hastalarda, agrmin nedeninin malign veya nonmalign kokenli
olmasina bagli olmaksizin kuvvetli opioide gecilir (III. basamak). Her ii¢ gruba da
adjuvan ilag ilavesi yapilmalidir.

2) Analjezik seciminde agrinin nedeni ve niteligi dikkate ahimmahdir.

Inflamasyonun neden oldugu agr1 tipinde, nonopioidlerden, klinikte kullanilan
dozlarinda antiiinflamatuar etkileri belirgin olan nonsteroidal antiiinflamatuarlarin
(NSAII) analjezik olarak se¢imi etkin sonug verecektir.

Diger taraftan antiiinflamatuar etki beklentisinin 6n planda olmadig1 veya atesi
olan olgularda asit yapida olmayan bir opioidin se¢ilmesi uygun olur (parasetamol,
metamizol).

3) Analjezik kullaniminda 6ncelikle oral yol kullanmilmahdir.

Uzun siire analjezik kullanacak olan kronik agrili hasta i¢in en basit, en az
invaziv yol oral kullanimdir. Tedavide higbir ek yiik getirmeyen bu yol mutlaka ilk
once denenmelidir. Hastanin yutma zorlugu, kusma, gastrointestinal sistem
obstriiksiyonu olmasi ya da ilacin oral yolla etkinliginin diisiik, yan etki insidansinin
yiiksek oldugu durumlarda diger yollar giindeme gelir. Bu durum siklikla opioid

kullaniminda olur.
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4)Analjezik dozu kisiye 6zgii olarak belirlenmelidir.

Her hasta i¢in en uygun doz ayridir. Kisiye 6zel en uygun doz, en az yan etki ile,
ilacin farmakolojik parametrelerine sadik kalma kosulu ile, en iyi etkiyi saglayan en
diisiik dozdur. Ideal dozu bulabilmek i¢in, analjezigin en diisiik dozu ile baslanmaly,
etkiye gore doz titre edilerek bulunmalidir. Ayarlanan doz ile hastada kalite (VAS 0-2)
ve kantite (uygulama sikligr) tam anlamiyla tutturulmalidir.

5) Analjezikler diizenli arahklarla agr1 baslamadan alinmahdir.

Stabil analjezi, ancak ilacin stabil farmakolojik etkin seviyesinde miimkiindiir.
Liizum halinde uygulama sekli, analjezik ile tedavide en sik yapilan yanlstir.
Analjezide 6nemli olan, 24 saat kesintisiz etkinligin saglanmasidir. 24 saat kesintisiz
etki parenteral veya spinal uygulamada devamli inflizyon veya hasta kontrollii analjezi
teknikleri ile saglanabilir.

6)Yan etki proflaksisi ve tedavisi yapilmahdir.

Kullanilan tiim analjeziklerin istenmeyen yan etkileri vardir. Olabilecek yan
etkilere karsi proflaksi ve tedavi yapilmalidir. Gereginde ila¢ kesilerek bir baska
analjezige gecilmelidir. Yan etkisi bol olan bir ilag grubu olarak NSAII bu bakimdan
dikkat gerekir.

7) Adjuvan ila¢ kullamlmahdar.

Adjuvanlar veya diger adlar1 ile koanaljezikler (sekonder analjezikler), esas
kullanim alanlar1 agr1 disinda olan, ancak bazi agr1 tiplerinde etkili olabilen, farklh
gruplardan ilaclar1 kapsayan bir kavramdir. Adjuvan analjezik olarak, antidepresanlar,
antikonviilzanlar, noroleptikler, kortikosteroidler, oral lokal anestezikler ve
anksiyolitik ilaglar sayilabilir. Antidepresanlar genel amag ile kullanilan adjuvanlardir.
Her tiirlii agrida yerleri vardir. Yanici tipteki noropatik agrida Ozellikle tercih
edilmelidir.

8) Hasta ve hasta yakininin gereksiz korkulan giderilmelidir.

Hastanimn agr1 kesici alirsa ilerde kendisine zarar verecegi, ilacin ileride agrisina
etkili olmayacagi, bagimli olacagi veya agriya dayanamayan zayif kisilik olarak
addedilecegi gibi korkular1 hekimle karsilikli giiven ortaminda asilmalidir. Hastalarin
en c¢ekindikleri yan etkiler tolerans ve opioild bagimhilhigidir. Hastaya, eski
bilgilerimizin aksine, tolerans ve bagimliligin agrili hastalarda korkulan yan etki

olmadig1 anlatilmalidir.(19,25,26)
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2.8. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu
bobregin sivi - soliit dengesini ayarlama ve metabolik — endokrin fonksiyonlarinda
kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tamimlanabilir. Uremi kronik bdbrek
yetmezliginin neden oldugu tiim biyokimyasal ve klinik anormallikleri igceren bir
deyimdir ve bir¢ok kaynakta kronik bobrek yetmezligi ile es anlamda kullanilmaktadir.
Tiirkiye’de kronik bobrek yetmezligi kesin olarak bilinmemektedir; 2005 yili Saglik
Bakanlig1 verilerine gore lilkemizde diyaliz tedavisi uygulanan hasta sayisi yaklasik

olarak 38.000°dir.(1,27)

2.8.1. Nedenleri

Kronik bobrek yetmezligi birgok nedenle gelisebilir; bu nedenlerin sikligi
iilkelere gore degismektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde en sik neden diyabetik
nefropatidir, iilkemizde diyabetik nefropati siklig1 giderek artmaktadir.

Tablo 2.6. Ulkemizde hemodiyaliz tedavisine yeni baslayan hastalardaki nedenler
(2005).

Neden %
Diyabetes mellitus 27.2
Hipertansiyon 25.0
Kronik glomeriilonefrit 7.5
Urolojik hastaliklar 6.0
Polikistik bobrek hastaliklar 4.3
Piyelonefrit 3.6
Renal vaskiiler hastalik 1.8
Diger nedenler 4.8
Belirsiz 17.7
Bilgi yok 2.1

2.8.2. Uremik semptomlarin patogenezi

Uremik semptomlarmn patogenezinden ¢esitli toksinler sorumlu tutulmustur.
Uremide biriken soliitler molekiil agirhklarmma gore diisiik (< 300 dalton), orta (300-
12.000 dalton) ve yiiksek (> 12.000) olmak tizere 3 gruba ayrilir. Orta molekiil agirlikl
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soliitlerin iiremik semptomlardan sorumlu oldugu iddia edilmistir. Bobrek
yetmezliginde orta molekiil agirlikli soliitlerin birikmesinin nedeni bu maddelerin

bobrek araciligi ile atilmasi ve/veya bobrekte yikilmasidir (28).

2.8.3. Patofizyoloji

Kronik bobrek yetmezliginde orijinal bobrek hastaligi ne olursa olsun histolojik
incelemede glomeriiler skleroz, ekstraseliller matriks artisi, periglomeriiler ve
interstisyel fibrozis, tubiiler atrofi gdzlenir. Sistemik hipertansiyon, glomeriler
hipertansiyon, proteiniiri, hiperlipidemi, diyetle yiiksek fosfor ve protein alinmasi,
glomeriil i¢i pihtilasma ve interstisyel nefrit varligi kronik bdbrek yetmezliginin

ilerlemesine katkida bulunan faktorlerdir.

2.9. Klinik Ozellikler

Glomeriiler filtrasyon degeri 35-50 ml dakikanin altma inmedikc¢e hastalar
semptomsuz olabilir. Hastalarm ilk semptomlar1 genellikle noktiiri ve anemiye bagl
halsizliktir. Glomertiler filtrasyon degeri (GFR) 20-25 ml/dakika olunca hastada
iremik semptomlar ortaya ¢ikar.<GFR 15 ml /dakikaya inince son donem bobrek
yetmezliginden (SDBY) bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal
replasman tedavilerine ihtiya¢ duyarlar.

Bobregin ilk bozulan fonksiyonu idrar1 konsantre etme yeteneginin azalmasidir,
noktiiri baslar. Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda SDBY’ye kadar su,
sodyum ve potasyum dengesi korunur. GFR degeri 5 ml/dakika’nin iizerinde iken
hiperpotasemi nadiren gelisir. Pratik olarak giinde 1 litre idrar yapabilen hastada
hiperpotasemi izlenmez ancak diyetle fazla alinmasi, infeksiyon, hemoliz veya
beklemis kan transfiizyonu gibi nedenlerle potasyum yiiklenmesi durumlarinda
kolaylikla hiperpotasemi gelisir.

Kompanzatris mekanizmalar sonucu GFR degeri 30 ml/dakika’nin iizerinde iken
genellikle metabolik asidoz gelismez. Metabolik asidozun temel nedeni amonyum
sentezinin yetersiz olmasidir.

KBY seyrinde goriilen divalan iyon metabolizmas1 bozukluklar1 sonucu gelisen
metabolik kemik hastali1 i¢in liremik kemik hastaligi terimi kullanilir. Hipokalsemi,

fosfor retansiyonu, kalsitriol metabolizmasindaki ve paratiroid fonksiyonlarindaki
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degisiklikler, kemikte parathorman etkisine direng, metabolik asidoz, aliiminyum
birikimi gibi faktorler tiremik kemik hastaligi gelisimine katkida bulunur.

KBY’nin erken donemlerinden itibaren fosfat birikimine yatkinlk vardir. Bu
durum sekonder hiperparatiroidizm ile kompanse edilir. Yiiksek doniisiim hizl1 kemik
hastaliginin histolojik incelenmesinde hem osteoblastik hem de osteoklastik aktivitede
artis, fibrozis ve kist formasyonu goézlenebilir. Kemik, kas ve eklem agrilari
gortlebilir.

Osteomalazik kemik hastaligt daha az gorilir. D vitamini eksikligi,
malabsorbsiyon, epitelyal 1-alfa hidroksilaz aktivitesindeki azalma, proteiniiri nedeni
ile D vitaminini baglayan protein kaybi gibi nedenlere baglanmaktadir. Klinige
proksimal miyopati, kosta, pelvis ve vertebralarda patolojik kiriklar hakimdir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar 6zellikle diyaliz hastalar1 aliiminyum
birikmis riski tasirlar. Aliiminyum eritropoetine direngli anemi, diyaliz demansi
seklinde santral sinir sistemi degisiklikleri yani swa diisiik doniisim hizli kemik
hastaligima da yol agar. Hastalar yaygin kemik ve eklem agrilarindan yakinirlar, kas
gligsiizliigli ve spontan kiriklar goriilebilir.

Kan magnezyum diizeyi SDBY olan hastalarda yiikselir ancak ek magnezyum
yiikii olmadig: siirece sorun ¢ikarmaz. Urik asit igin sl bir regiilasyon vardir; GFR
degeri 25-30 ml/dakika’nin altma inince hiperiirisemi ortaya ¢ikar. Konjestif kalp
yetmezligi ve kardiyomyopati bu hastalarda en 6nemli 6liim nedenidir. Perikardiyal
tamponad da 6nemli bir 6liim nedenidir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin  giinliik yasam  aktivitelerini,
iiretkenliklerini kisitlayan en dnemli nedenlerden birisi anemidir. Hastalarin ¢ogunda
diisiik tretim hizina bagli normokrom normositer anemi gozlenir. Temel neden
parankim Kkitlesindeki azalmaya eslik eden eritropoetin (EPO) sentezindeki
yetersizliktir.

Kanama egilimini arttiran onemli faktorler trombosit fonksiyon bozuklugu ve
damar duvar1 — trombosit etkilesimi bozukluklaridir. Hipernefroma, uterus kanseri,
multipl myeloma ve prostat kanseri riski artmistir. Myopatinin en énemli nedeni D
vitamini metabolizmas1 bozukluklaridir.

A tipi viral hepatitin seyri noniiremik hastalardan farksizdir. Akut B tipi viral
hepatitin seyri bobrek yetmezligi olmayan hastalara gore daha hafiftir ancak

kroniklesme daha fazladir ve hastalar bu nedenle transplantasyon sanslarmi
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kaybedebilirler. C tipi viral hepatitin akut seyri ¢ok hafiftir ancak kroniklesme fazladir.
Tirkiye’de hemodiyaliz hastalarinda giiniimiizde en 6nemli sorunlardan bir tanesi C
tipi viral hepatittir.

Malniirisyon bazi hastalarda 6nemli bir sorundur. Glukoz intoleransi ve insiilin
salmimindaki azalmaya ragmen insiilin yikilmasinda azalma nedeni ile hastalarin

insiilin ihtiyaci azalir hatta ortadan kalkar.(28)

2.9.1. Tam

Kan iire azotu ve kreatinin diizeylerindeki yiikselme veya kreatinin klirensindeki
azalma nedeni ile bobrek yetmezligi tanisi kolaylikla konur; sorun akut — kronik
bobrek yetmezligi ayirict tanisidir. Kronik bobrek yetmezligi tanisinda pratikte en ¢ok
kullanilan yontem radyolojik olarak bdobreklerin kiiciik oldugunun gdésterilmesidir.
Amiloidoz, diyabetik nefropati, hidronefroz, polikistik bobrek hastaligi, bobregin
infiltratif hastaliklarinda kronik bobrek yetmezligi olmasma ragmen bdbrekler
kiigiilmemis olabilir. Bobrekler kiiciikse, kronik bobrek yetmezliginde orijinal bobrek
hastalig1 ne olursa olsun histolojik inceleme amiloidoz diginda orijinal bobrek hastaligi
hakkinda bilgi vermekte yetersiz kalir; bu nedenle tani ve ayirici tanida biyopsinin yeri

¢ok smirhdir.

2.9.2. Kronik bobrek hastaligi ve evrelendirme

2002 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde Ulusal Bobrek Vakfi kronik bobrek
hastaligi ile ilgili bir kilavuz hazirlamistir. Bu kilavuzda kronik bobrek hastaligi
tanimlanmis ve evrelere ayrilmistir. Kronik bobrek hastaligi 3 ay veya daha uzun siireli
bobrek hasar1 veya GFR degerindeki azalma olmasi durumu olarak tanimlanmaistir.
Bobrek hasarmnin belirtileri proteiniiri, idrarin mikroskopik incelenmesinde anormallik

olmas1 ve radyolojik olarak anormallik saptanmasidir.(1,28)
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Tablo 2.7. Kronik bobrek hastaligi evrelendirilmesi.

Evre Tammlama GFR ml/dak/1.73m’
- Artmus risk >60(risk faktorleri+)
1 Bobrek hasari var ama GFR normal veya artmig >90

2 Bobrek hasar1 var, GFR hafif azalmg 60-89

3 Orta derecede azalmis GFR 30-59

4 Siddetli derecede azalmig GFR 15-29

5 Bobrek yetmezligi <15

2.9.3. Tedavi

SDBY olan hastalara diyaliz tedavisi veya renal transplantasyon yapilmasi
gerekir. Kronik bobrek yetmezligi siirecindeki bir hastaya klinik yaklasim asagidaki
unsurlar1 kapsamalidir:

1. Bobreklerin fonksiyonel rezervini dogru bir sekilde saptamak

2. Fonksiyonel kapasiteyi diigiiren reversible faktorlerin diizeltilmesi

3. [llerlemenin durdurulmasi veya yavaslatilmasi

4. Uremik komplikasyonlarin dnlenmesi ve tedavisi ile yasam siire ve
kalitesinin arttirilmasi

5. Altta yatan hastaligin tedavisi

Klinik pratikte GFR degerini saptamak icin siklikla kreatinin klirensi kullanilir
ve kreatinin klerensi bobreklerin fonksiyonel rezervi hakkinda bilgi verir. 2002 yilinda
Ulusal Bobrek Vakfi tarafindan hazirlanan kilavuzda belirtilen evrelendirme
sisteminde MDRD formiilii temel alinmustir.

Renal arter darlhigi, ekstraselliiler sivi hacminde azalma, kalp yetmezligi, iiriner
tikanma, reflii, infeksiyon, kontrolsiiz kan basinci yiiksekligi, nefrotoksik maddelerin
kullanimi, hiperiirisemi, hiperkalsemi, hipokalemi gibi faktorler kronik bobrek
yetmezliginde bobrek fonksiyonlarinin daha fazla bozulmasina yol agabilirler.
Bunlarin diizeltilmesiyle bobrek fonksiyonlarinda iyilesmeler gézlenebilir. Bu nedenle
bu faktorlerin varligi arastirilmalidir.(29,30)

2002 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde Ulusal Bobrek Vakfi tarafindan
hazirlanan kilavuzda onerilen tedavi plani:

1. Altta yatan hastaligin tedavisi

2. Bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin kontrolii
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3. Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol agtig1 sorunlarm dnlenmesi tedavisi.
4. SDBY gelisen hastalarda renal replasman tedavisi
A) Diyaliz
Hemodiyaliz
Periton diyalizi

B) Bobrek nakli

Tablo 2.8. Kronik bobrek hastaligi (KBH) tedavi plani.

Evre Plan

- Tarama, KBH risk azaltilmasi

1 Tam ve tedavi
Eslik eden sorunlarm tedavisi
Ilerlemenin yavaslatilmasi
Kardiyovaskiiler risk azaltilmasi

2 [lerleme hizimin hesaplanmasi

3 Komplikasyonlarm degerlendirilmesi ve tedavisi
Ornegin: Anemi, malniitrisyon, iiremik kemik hastali1, noropati, hipertansiyon,
psikososyal sorunlar

4 Renal replasman tedavisi i¢in hazirlik
Nefroloji konsiiltasyonu

5 Renal replasman tedavisi

Kronik bobrek yetmezliginin ilerlemesini 6nlemek i¢in primer hastaligin tedavisi
yani sira almabilecek dnlemlerden birisi de beslenmedir.

Kronik  bobrek  yetmezligindeki hastalara fazla  protein  verilmesi,
glomeriilosklerozu hizlandirir ve tiremik semptomlarin ortaya ¢ikmasi neden olabilir.
UBYV tarafindan onerilen diyetin giinliik protein igerigi GFR <25 ml/dakika olanlarda
0.6 — 0.75 g/kg, hemodiyaliz hastalarinda 1.2 g/kg, periton diyalizi hastalarinda 1.2 —
1.3 g/kg’dir. Bu proteinin en az %50’sinin biyolojik degerinin yiiksek olmasidir.

Ilerleyici nefron kaybini 6nlemede iizerinde durulan diger faktorler kan basinci
kontrolii ve hiperlipideminin diizeltilmesidir. Birlesik Ulusal Komitenin 7. raporunda
kronik bobrek hastalar1 i¢in 6nerilen kan basinct 130/80 mmHg’dir. Kullanilmasma

engel bir durum yoksa Onerilen ila¢ gruplar1 anjiotensin konverting enzim inhibitdrleri
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ve anjiyotensin 2 reseptor blokorleridir. Bu grup ilaglar glomeriil i¢i basinci ve
proteiniiriyi azaltirlar.

Kronik bobrek yetmezliginin yasamsal degeri olan en dnemli komplikasyonlari
sivi — elektrolit bozukluklaridir. Stvi ve elektrolit tedavisinde bobrek yetmezliginin
derecesi goz Oniinde tutulmalidir. Bobrek son donem yetmezlige kadar normal
kosullarda sivi, sodyum ve potasyum dengesini saglar; bu nedenle SDBY’ne
ulagsmamus hastalarda normal kosullarda sivi, sodyum ve potasyum kisitlamasina gerek
yoktur ama dikkatli olunmalidir.

Idrarla atilan giinliik soliit yiikiin yaklasik 600 mOsm ve bu hastalarda idrarmn
izostenlirik oldugu hatirlanirsa soliit birikimi olmamasi i¢in hastanin giinde 2 litre
kadar idrar ¢ikarmasi saglanmalidir. Akcigerler, diski ve ter ile de giinde yaklasik 1
litre sivi kaybedilir. Hastalara soliit birikimini dnlemek i¢in giinde en az 3 litre sivi
verilmelidir. Odem, kalp yetmezligi veya kontrolsiiz hipertansiyon disinda son dénem
bobrek yetmezligi donemine kadar tuz kisitlamasina gerek yoktur; hatta tuz kaybettiren
nefrit varsa tuz destegi gereklidir. SDBY gelisince hastalara ¢ikardigi idrar miktar1 g6z
ontinde bulundurularak su, sodyum ve potasyum kisitlamas1 gerekir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda immiin sistem baskilandigi i¢in hepatit
B asisi1 ¢ift dozda yapilmalidir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda ilag dozlar1 kreatinin
klirensine gore diizenlenmelidir. Diyalizle kaybedilen ilaclar i¢in diyaliz tedavisini

takiben ek doz yapilmalidir.(1,27)

2.9.4. Uremik kemik hastaliginin tedavisi

Kronik bobrek yetmezliginin en yliksek morbiditesi olan komplikasyonlarindan
iiremik kemik hastaliinin fizyopatolojisinin daha iy1 anlagilmasi tedavide gelismelere
yol agmis ve tedavi segeneklerini arttirmistir. Tedavide temel amaglar serum kalsiyum
ve fosfor diizeylerini normal smirlarda tutmak, sekonder hiperparatiroidizm
gelismesini Onlemek, gelismisse geri ¢evirmek, kemik hastaligi iyilestirmek ve
yumusak doku kalsifikasyonu, proksimal miyopati, kemik agrisi, yumusak doku
nekrozu gibi komplikasyonlarin gelismesini engellemektir. Baslica tedavi yontemleri
fosfor birikiminin 6nlenmesi ve hiperfosfateminin kontrolii, kalsiyum destegi, vitamin
D tedavisi, diyalizat kompozisyonunun degistirilmesi, aliiminyum birikiminin

onlenmesi ve birikmis aliiminyumun viicuttan uzaklastirilmasi ve paratiroidektomidir.
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Hiperfosfateminin 6nlenmesi ve tedavisi baslica 3 sekilde yapilir:
1. Diyet
2. Fosfor baglayici ilaglar
3. Diyaliz tedavisi

2.9.5. Diyet

Toplumun diyet aliskanligina baglh olarak normal kosullarda 900-1000 mg fosfor
almir. Vitamin D tedavisi alan hastalarda diyetle alinan fosforun emilme orani artar, bu
nedenle bu hastalarda hiperfosfoteminin kontroliiniin 6nemi artar. Fosfor kisitlamasi
ile giinliik alman fosfor miktar1 800-1000 mg ile sinirlandirilmalidir. Diyette fosfor

kisitlamasinin etkisi simirhdir.

2.9.6. Fosfor baglayici ilaclar
4 baslik altinda incelenebilir
1. Kalsiyum igeren fosfor baglayici ilaglar
2. Aliminyum igeren fosfor baglayici ilaglar
3. Sevelamer
4. Diger fosfor baglayicilar
Glinlimiizde hiperfosfatemi tedavisinde en yaygin kullanilan fosfor baglayici
ilaglar, kalsiyum igeren fosfor baglayicilardir. Kalsiyum iceren fosfor baglayici

ilaglardan en sik kullanilan iki tanesi kalsiyum karbonat ve kalsiyum asetattir.

2.9.7. Diyaliz

Dort saatlik bir hemodiyaliz seansi yaklasik 700 mg fosforu viicuttan uzaklastirir.
Hemodiyalizin ilk 30-45 dakikasinda serum fosfor diizeyi hizla 3.0 mg/dl’ye diiser.
Hemodiyalizi takiben 2-3 saat sonra fosfor yeniden diyaliz 6ncesi degerlere ulasir.
Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda ise fosfor klirensi yaklasik 4.7
ml/dakikadir ve giinde ortalama 300 mg fosfor viicuttan uzaklastirilir. Bu nedenle
siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda net fosfor uzaklastirilmasi hemodiyaliz

hastalarina kiyasla daha fazladir ve serum fosforu daha kolay kontrol edilir.(28)
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2.9.8. Vitamin D tedavisi
Uremik hastalarda vitamin D kullanimi asagidaki sonuglar1 beraberinde getirir;
1. Bagwrsaktan kalsiyum ve fosfor emilimini arttirir.
2. mRNA seviyesinde PTH salinimini inhibe eder.
3. Paratiroid bezini serum kalsiyum diizeylerine daha duyarl hale getirir.
4. Paratiroid bezinde vitamin D reseptorlerinin sayisini arttirir.
5. Kemik histolojisinde 6nemli 6l¢iide diizelme saglar.

Ideal olan, serum PTH diizeylerine bakilarak vitamin D tedavisine baslanmasi ve
dozunun ayarlanmasidir. Hastanin serum PTH diizeyi hedef PTH diizeyinden fazla ise
vitamin D kullanilir. Serum PTH diizeyinin hedef PTH diizeyinden diisiik ise adinamik
kemik hastaligi riski nedeni ile vitamin D tedavisinden ka¢iilmalidir.

Vitamin D tedavisinin erken doneminde serum kalsiyum diizeyinde azalmalar
izlenebilir ancak kronik kullannmda vitamin D tedavisi esnasinda karsilasilan en
onemli sorunlar hiperkalsemi ve hiperfosfatemidir. Serum kalsiyum x fosfor degeri

70’1 asarsa metastatik kalsifikasyon riski artar.

2.9.9. Aliiminyum birikiminin énlenmesi ve tedavi

Yeni aliiminyum birikiminin dnlenmesi i¢in diyalizat aliiminyum konsantrasyonu
5 mikrogranm/litre’nin altma indirilmeli, aliminyum igeren fosfor baglayicilarin ve
parenteral soliisyonlarn kullanimi smirlandirilmali ve demir eksikligi saptanarak
tedavi edilmelidir. Kanda aliiminyumun biiylik bir ¢cogunlugunun transferine bagh
olmasi diyaliz esnasinda aliiminyumun viicuttan uzaklastirilmasina engel olur. Pozitif
desferrioksamin testi olan hastalara, aliminyum iligkili kemik hastaligi, anemi veya

ensefalopatisi olan hastalara DFO tedavisi baglanmalidir.

2.9.10. Anemi tedavisi

Oncelikle anemi nedeni saptanmali ve ona yonelik tedavi yapilmalidir. Aneminin
nedeni EPO yetersizligi olarak diisiiniiliiyor ise hastaya eritropoez uyaran ajan tedavisi
baslanmalidir. Demir eksikligi saptanan hastalarda agizdan ve parenteral yolla demir
verilmelidir. Diizenli ve yeterli diyaliz seanslar1 ile liremik toksinlerin kemik iligi
iizerine olan olumsuz etkileri azaltilir. Hastada bir kanama odagi saptanir ise,

kanamay1 onlemeye yonelik girisimler yapilir.
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2.10. Dializ Hakkinda Genel Bilgiler

Diyaliz, yar1 ge¢irgen bir membran araciligi ile hastanin kani ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi — soliit degisimini temel alan bir tedavi seklidir. S1vi ve soliit
hareketi, genellikle hastanin kanmndan diyalizata dogrudur ve bu diyalizatin
uzaklastirilmasi ile hastada mevcut olan sivi - soliit dengesizligi normal degere
yaklastirilir.(1,31)

Deneysel olarak ilk hemodiyaliz uygulamasi 1913 yilinda nefrektomize kopekler
lizerinde yapilmistir. Insanda ilk hemodiyaliz uygulamasi ise 1944 yilinda Hollandali
bir hekim olan Kolff tarafindan yapilmustir. ilk periton diyalizi uygulamasi ise 1923

yilinda Ganter tarafindan gergeklestirilmistir.

2.10.1. Fizyolojik prensipler

Diyaliz tedavisinin amact uygun sivi ve soliit degisimini saglamaktir. Sivi ve
soliit degisiminin diflizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensibi vardir.
Diflizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile soliitiin
konsantrasyonu yiliksek olan taraftan diisiik olan tarafa hareketidir. Difiizyonu
etkileyen baslica parametreler;

1. Membranin iki yanindaki konsantrasyon farki
2. Soliitiin molekiil agirlig1 ve hiz1
3. Membran direncidir.

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan diger
yanma sivi transferidir. Hemodiyalizde ultrafiltrasyona yol agan basing hidrostatik
basing, siirekli ayaktan periton diyalizinde ise ozmotik basingtir.

Diyaliz iki membran aracilig1 ile uygulanabilir:

1. Sentetik bir membran aracilig1 ile hemodiyaliz

2. Periton aracilig1 ile periton diyalizi

2.10.2. Akut diyaliz endikasyonlarn
Akut diyaliz tedavisi bazi hastalarda hayat kurtaricidir. Akut diyaliz tedavisi
uygulanmasi gereken baglica klinik durumlar asagida 6zetlenmistir:
1. Akut bobrek yetmezligi
2. Kronik bobrek yetmezligi
3. Hiperpotasemi
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4. Metabolik asidoz
5. Hiperkalsemi

6. Hipervolemi

7. Hiperiirisemi

8. Hiperfosfatemi

9. Metabolik alkaloz
10. Hiponatremi

11. Yiiksek doz ilag alim1 ve zehirlenmeler

2.10.3. Diyaliz tedavisinin kontrendikasyonlarn

Mutlak kontrendikasyonu yoktur. Bobrek yetmezligine eslik eden bazi
hastaliklarin varhiginda goreceli bir konrtrendikasyon mevcuttur. Bu hastaliklar:
Alzheimer hastaligi, multi-infarkt demans, hepatorenal sendrom, ensefalopati ile

birlikte ilerlemis siroz, ilerlemis kanserdir.

2.10.4. Hemodiyaliz
Hemodiyaliz isleminin ger¢eklesmesi i¢in yeterli kan akimi saglanmali ve bir
membran ile makine kullanilmalidir. Suda eriyebilen, plazma proteinlerine bagh
olmayan diisiik molekiil agirlikli maddeler hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilirlar.
Yeterli kan akimmim saglanmasi icin gegici veya kalici vaskiiler giris yolu
saglanmalidir. Gegici yol i¢in genellikle ¢ift liimenli bir kateter femoral, subklavyen
veya internal juguler vene yerlestirilir. Kalic1 vaskiiler yol iki tanedir:
1. Arteriyovenoz greft
2. Arteriyovenoz fistiil
Yeterli kan dolagimi saglanmasi ve dis ortamda olan setler ile diyalizerde kanin
pihtilasgmamas1 i¢in sistem i¢indeki kanin antikoagiile edilmesi gerekebilir.
Antikoagiilasyon hasta i¢in riskli ise sistem serum fizyolojik ile sik yikanarak diyaliz
yapilabilir. Hemodiyaliz tedavisi hastanin kalan bobrek fonksiyonlarmma ve diyetle
aldig1 protein miktarma bagli olmak iizere haftada 2-3 kez 4-6 saat siire ile uygulanir.
Yetersiz diyaliz bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttran Onemli bir
nedendir.(28,31)
Hemodiyaliz esnasinda hastalarda cesitli komplikasyonlar gelisebilir;

1. Hipotansiyon
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. Kas kramplar1

. Bulant1 — kusma

. Bas agris1

. GOgiis ve sirt agrisi

. Kaginti

. Ates ve titreme

. Dengesizlik sendromu

. Anaflaksi
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. Ik kullanm sendromu

. Aritmi

—_— =
N = O

. Kardiak tamponad

—
(98]

. Intrakraniyal kanama

—_—
N

. Bayillma

—
9]

. Hemoliz

—
o)

. Hava embolisi

—
~

. Hipoksi

—
o0

. Ilaglarm viicuttan uzaklastirilmasi (1)

2.10.5. Akut diyalizde tedavi secimi
Genelde giiniimiizde hemodiyaliz tercih edilir. Hemodiyaliz, plazma siv1 ve soliit
kompozisyonunu periton diyalizinden 4-8 kat daha hizli diizeltir. Giinlimiizde akut

periton diyalizi sadece hemodinamik agidan dengesiz hastalarda uygulanabilir.

2.10.6. Kronik diyalizde tedavi secimi

Hastanin tibbi, demografik ve psikososyal durumu g6z oniinde bulundurularak
kronik diyaliz tedavisi planlanir. Giiniimiizde daha yaygin olarak kullanilan kronik
diyaliz yontemi hemodiyaliz tedavisidir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2005 yili verilerine
gore lilkemizde yaklasik 28.500 hemodiyaliz ve 3.500 diizenli periton diyalizi hastas1
mevcuttur, yani diizenli periton diyalizi uygulanan hasta oran1 yaklasik %12 dir.

Hemodiyaliz tedavisinin avantajlar1 sunlardir;

1. Hastanin diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 kez 4-6 saat ilgilenmesi, diger

zamanlarda serbest olmasi

2. Metabolik dengeyi daha az etkiledigi i¢cin sismanligin daha az sorun olmasi
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3.
4.
3.

Malniitrisyon ile daha az karsilagilmasi
Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi

Karma ait komplikasyonlarin gériilmemesidir.

Periton diyalizinin avantajlar1 sunlardir;

I.
2.

Periton soliit transferinin dengeli-devamli olmasi

Orta ve biiyiik molekiillii iiremik toksinlerin haftalik klirensinin daha yiiksek
olmasi

Eritrosit konsantrasyonunda artis saglayarak, hemoglobin konsantrasyonunda
artis olmasi

Daha az diyet ve siv1 kisitlamasi

Hastanin daha bagimsiz olmasi

Hepatit C bulagma riskinin daha az olmasi.

2.10.7. Kronik diyaliz tedavisine ne zaman baslanmah?

Kronik diyaliz tedavisine baslamak i¢in kullanilan en objektif parametre

glomeriiler filtrasyon degeridir. Glomertiler filtrasyon degerinin dl¢iilmesinde pratikte

en sik kullanilan yontem kreatinin klirensidir.

Kreatinin klirensi 10-15 ml/dakika’nin altina inince kronik diyaliz tedavisine

baslamalidir. Diyabetik hastalarda, bu deger daha yiiksek olabilir; ¢iinkii bu hastalarda

diyalize baslamadan kan basinci yiiksekligini kontrol altina almak zordur. Kreatinin

klirensi 10-15 ml/dakika’nin {izerinde oldugu halde hastalarda, iiremiye bagli noropati,

perikardit, malniitrisyon veya kanama gibi belirti ve bulgular gelisirse de kronik

diyaliz tedavisine hemen baglanmalidir.(1,28)
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal1 ve I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz
Unitesi’nde kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz uygulanan hastalarda
yapilmistir. Hemodiyaliz tedavisi goren, 18-60 yas aras1 70 hasta degerlendirmeye
alimustir.

Calismamizda, kronik bobrek yetmezligi tanisi olan ve hemodiyaliz uygulanan
hastalarda agrinin varligini, nedenlerini ve siddetini belirlemek, agr1 tedavisi ile ilgili
uygulamalarin yeterliligini saptamay1 amacladik.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Degerlendirme
Kurulu’nun 07.12.2010 tarith ve 278 sayili onay1r alindiktan sonra calismamiza
basladik.

Hemodiyaliz Unitesinde, hemodiyaliz tedavisi uygulanan 18-60 yas tiim hastalar
calismaya dahil edildiler. 65 yas ve lizeri geriyatrik yas grubu olarak kabul edildigi
icin, bu hastalar degerlendirmeye alimmadilar. Tiim hastalar ayn1 hekim tarafindan
degerlendirildiler. Calismamizin, degerlendirme c¢alismasi oldugu ve agr1 tedavisi
uygulanmayacagi hastalara anlatildi. Hastalar calisma hakkinda bilgilendirildikten
sonra yazili onamlar1 alindi.

Hastalarin demografik bilgileri kaydedildi.

Demografik bilgilerde sorgulananlar:
1. Hastanin adi-soyadi
. Yast
Cinsiyeti

2
3
4. Egitim durumu
5. Ek hastaliginin olup olmadig:
6. Kullandig: ilaclar
7. Sigara-alkol kullanimi
Hastalarin kronik bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz tedavisi ile ilgili bilgileri
kaydedildi.
1. Kronik bobrek yetmezligi stiresi

2. Hemodiyaliz siiresi
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3. Kronik bobrek yetmezligi etyolojisi
4. Diyaliz yeri
5. Idrar ¢ikariyor mu ?
6. Haftada kag kez hemodiyalize girdigi
7. Diyalizat akim hiz1
8. Hemodiyaliz sirasinda sivi ¢ekilip ¢cekilmedigi
Hastalarin agr1 degerlendirmesi igin, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Algoloji Bilim Dali Agri
Degerlendirme Formu kullanilarak agr1 anamnezi alindi.
1. Demografik bilgiler
. Agrisinin olup olmadig1
. Agriyan taraf
. Agrinin yeri ve yayilimi
. Agrmin siiresi
. Agrisinin nasil basladigi
. Agrinin siklig1

. Agrisiz donemlerinin olup olmadig1 ve ne kadar siirdiigii

O 00 9 N W B~ W

. Agrinin niteligi

10. Agrmin siddetinin baslangigtan bu yana degisip degismedigi
11. Su andaki agrinin siddeti

12. Agrmin genel seyri ve gilinliik seyri

13. Agriya eslik eden semptomlar

14. Agrimin kisitladig: aktiviteler

15. Agrist nedeni ile kullandig: ilaglar

16. Daha 6nce uygulanmis olan agr1 tedavi yontemleri sorgulandi ve kaydedildi.

Agrinin siddeti Gorsel Analog Skala (Viziiel Analog Skala— VAS, 0 — 10 cm) ve
S6zel Degerlendirme Skalas1 (VRS, Hafif — Orta — Siddetli - Cok siddetli -
Dayanilmaz) kullanilarak degerlendirildi.

Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda genel agri1 sorgulamasima ek olarak,
noropatik agrinin belirlenmesi amaciyla, LANSS Agr1 Skalasi (Leeds Assessment of
Neuropathic Symptoms and Signs) kullanilarak néropatik agri1 semptom ve bulgulari

degerlendirildi.
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LANSS AGRI SKALASI (LIT 24,32)

A-Agn Anketi
Asagidaki sorular1 yanitlarken:
Gegen hafta boyunca cektiginiz agrinizin nasil oldugunu diisiiniin, yapilan
tanimlamalarin ¢ektiginiz agriya tam olarak uyup uymadigmni belirtin.
1-Agriz, cildinizde tuhaf ve hos olmayan duygular olusturuyor mu? (Batma,
karincalanma, sizlama)
a. HAYIR — Agrim1 bu sekilde hissetmiyorum (0)
b. EVET — Bunlar1 yogun olarak hissediyorum (5)
2-Agrili bolgede cildinizin normalden farkli bir renk ve gbriiniimii var m1? (Benekli,
lekeli veya daha kirmizi ya da pembe)
a. HAYIR — Agrim cildimin renginde degisiklige
neden olmuyor (0)
b. EVET - Agrim cildimin normalden farkli
goriinmesine neden oluyor (5)
3-Agriniz o cilt bolgesini duyarli hale getiriyor mu?
a. HAYIR — Agrim nedeniyle ilgili cilt bolgemde
anormal bir duyarlilik yok (0)
b. EVET — llgili cilt bolgemde dokunmaya kars
anormal bir duyarlilik var (3)
4-Agriniz, ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden ve ¢ok
siddetli ortaya ¢ikiyor mu? (Elektrik ¢arpmasi, sicrama, zonklama ve patlama seklinde)
a. HAYIR — Agrim bu sekilde ortaya ¢ikmiyor (0)
b. EVET — Siklikla boyle hissediyorum (2)
5-Agrili bolgenizdeki cildin 1sisinda bir degisiklik hissediyor musunuz? (Sicaklik veya
yanma hissi)
a. HAYIR — Boyle bir farklilik hissetmiyorum (0)
b. EVET — Siklikla boyle hissediyorum (1)

52



B- Duyu Degerlendirmesi

ALLODINI
HAYIR - ki bdlgede de duyu normal (0)
b. EVET - Agrli bolgede allodini var (agrili
olmayan bolge normal (5)
HIPERALJEZI
a. HAYIR — Iki bolgede de esit his/duygu/algilama
(0)
b. EVET — Agrili bolgede farkli his/duygu/algilama
&)

TOPLAM PUAN:

- Eger toplam puan < 12 ise, ndropatik mekanizmalar hastanin agrisinda agirlikli rol
oynamaz

- Eger toplam puan > 12 ise, noropatik mekanizmalar hastanmn agrisinda agirlikl rol

oynamaktadir.

Calismamizin istatistiksel analizleri SPSS 18.0 paket programi kullanilarak
yapilmistir.

Calismamizdaki verilerin dagiliminda frekans, yiizde (%), ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum degerler verilmistir.

Olgiim verileri arasindaki iliskilerin belirlenmesinde Spearman Korelasyon Testi
kullanildi. Gruplarin 6l¢ciim degerleri arasindaki farklarin analizi Mann-Whitney U
Testi kullanilarak yapilmigtir.

Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde Fisher Testi ve
Ki-Kare Testi kullanilmistir.

P<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali ve I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali Hematoloji Unitesinde,
kronik bobrek yetmezligi tanisiyla hemodiyaliz uygulanan 70 hasta (41 erkek / 29
kadin) calismamiza dahil edildi. Hastalarin yaslari, 44.78 + 12.7 (19-60) yil olarak
bulundu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Kronik bobrek yetmezligi tanisiyla hemodiyaliz uygulanan hastalarin
demografik verileri.

Demografik Veriler Degerler
YAS 44.79+12.78
CINSIYET Kadin 29 (%41.4)
Erkek 41 (%58.6)
EGITIM Yok 7 (%10)
[lkokul 29 (%41.4)
Ortadgretim 19 (%27.1)
Lisans 15 (%21.4)
EK HASTALIK Var 24 (%34.3)
Yok 46 (%65.7)

Hastalarm %65.7’sinde, kronik bobrek yetmezligi ile birlikte hipertansiyon ve
diabetes mellitus tanilar1 vardi ve 46 hasta (%65.7) bu ek sistemik hastaliklara bagl
olarak 1ila¢ kullanmaktaydilar. Bununla iligkili olarak kronik bdbrek yetmezliginin
etyolojisinde hipertansiyon (21 hasta, %30), diabetes mellitus (14 hasta, %20) ve
idyopatik nedenler (12 hasta, %17.1) yer almaktaydi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. KBY hastalarmnin ek sistemik hastaliklarinin dagilimu.

KBY Etiyolojisi Hasta sayisi ve yiizdesi
Idiopatik 12 (%17.1)
HT 21 (%30)
Tas 5 (%7.1)
DM 14 (%20)
Bilinmeyen 6 (%8.6)
Ilaca bagh 4 (%5.7)
Fmf 1 (%1.4)
Lityum zehirlenmesi 1 (%1.4)
Konjenital 4 (%5.7)
Hidronefroz 2 (%2.9)
TOTAL 70 (%100)
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Calismamizda degerlendirdigimiz hastalarda, kronik bobrek yetmezliginin siiresi
60.85 £ 62.8 (4-360) ay, hemodiyaliz uygulanma siiresi ise 37.85 + 39.2 (3-160) ay
olarak belirlendi.

Kronik bobrek yetmezligi siiresi ile hemodiyaliz siiresi arasindaki baglant1 da
anlamli bulundu (p:0.0001, 1:0.768, p<0.05). Alt ekstremite agrisinin siddeti ile diyaliz
siiresi arasinda da anlaml1 bir iliski vardir (p:0.035, r:0.286, p<0.05).

Basagrismin siddeti ile, agrisi olan ve olmayan hastalarin kronik bdbrek
yetmezligi siireleri ve hemodiyaliz siireleri arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0.05).

Calismaya aldigimiz hastalarin  %85.7’sine (60/70 hasta) haftada 3 kez
hemodiyaliz uygulanmaktaydi. Hemodiyaliz icin, hastalarin %71.4’tinde (50 hasta)
fistiil, %28.6’simnda (20 hasta) kateter yolu kullanilmaktaydi. Hastalarin %88.6’sinda
(62 hasta), hemodiyaliz uygulamasinda sivi ¢ekilmesi islemi uygulanmaktaydi. Diyaliz
hizi, 48 hastada (%68.6) 800 cc/dk, 22 hastada (%31.4) 500 cc/dk olarak
yapilmaktaydi (Tablo 4.3, 4.4., 4.5, 4.6, 47 ve Tablo 4.8).

Tablo 4.3. Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz yeri dagilim.

Diyaliz yeri Hasta sayis1 ve yiizdesi
Kateter 20 (%28.6)
Fistiil 50 (%71.4)

Tablo 4.4. Hemodiyaliz hastalarinin idrar ¢ikarma oranlar.

Idrar cikarma

Hasta sayisi ve yiizdesi

Yok

27(%38.6)

Var

43 (61.4)

Tablo 4.5. Hemodiyaliz hastalarinimn idrar miktar1 dagilimu.

Idrar miktar Hasta sayisi ve yiizdesi
Yok 27 (%38.6)
Az 28 (%40)
Cok 15 (%21.4)
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Tablo 4.6. Hemodiyaliz hastalarinin siv1 ¢ekilme oranlari.

Sivi ¢ekilme Hasta sayisi ve yiizdesi
Yok 8 (%11.4)
Var 62 (%88.6)

Tablo 4.7. Hemodiyalize giren hastalarin haftalik diyaliz sayis1 dagilimu.

Haftadaki diyaliz sayis1

Hasta sayisi ve yiizdesi

2 4 (%5.7)
3 60 (%835.7)
4 5 (%7.1)

Tablo 4.8. Hemodiyaliz hastalarinin akim hizi oranlar.

Diyaliz akim iz

Hasta sayisi ve yiizdesi

500

22 (%31.4)

800

48 (%68.6)

Agr1 degerlendirmesi yaptigimiz 70 hemodiyaliz hastasinin 53 tanesinde (%75.7)
agr1 yakinmasinin oldugu tespit edildi. Agr1 yakinmalar1 siklikla, basagrisi (31 hasta,

%58.5), alt ekstremite agris1 (21 hasta, %39.6) ve kramp seklinde kasilmalara bagh

agrilar (28 hasta, %52.8 ) olarak kaydedildi (Tablo 4.9 ve 4.10).

Tablo 4.9. Hemodiyaliz hastalarinda agriin dagilimi.

Agri Hasta sayisi ve yiizdesi
Var 53 (%75.7)
Yok 17 (%24.3)

Tablo 4.10. Hemodiyaliz hastalarinda agr1 tiiriiniin dagilimu.

Agn tiirii Var Yok
Bas agris1 31 (%58.5) 22 (%41.5)
Alt ekstremite agrisi 21 (%39.6) 32 (%60.4)

Kramp agrisi

28 (%52.8)

25 (%47.2)
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Basagrisindan yakman hastalarin sadece %13.2°s1 agrinin diyaliz sirasinda,
%9.4’1 de diyaliz sonrasinda ortaya c¢iktigini, %17’s1 de (9 hasta) siirekli oldugunu
tarif etmekteydi.

Alt ekstremite agrisinin siirekli oldugu ve diyaliz uygulamasiyla bir iliskisinin
olmadig1 goriildii. Hastalarin %2’si agrinin diyaliz swrasinda, %26’s1 da stirekli
oldugunu belirtmislerdir.

Kasilmalar seklinde agri tarif eden hastalarin %45.3°1, agrilarin hemodiyaliz

uygulamasi sirasinda, sadece 3 hasta da (9%5.7) hemodiyalizden sonra ortaya ¢iktigini

bildirmislerdir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Hemodiyaliz hastalarinda agr1 tiiriiniin diyaliz sirasinda ve sonrasinda
goriilme ylizdesi.

Diyaliz sirasinda

Diyaliz sonrasinda

Agn tiird goriilme sikhgi goriilme sikhgi
Bas agris1 7(%13.2) 5(%9.4)
Alt ekstemite agrisi 1(%2) 13(%26)
Kramp agris1 24(%45.3) 3(%5.7)

Basagrisi, alt ekstremite agris1 ve kramp agrilarinin diyaliz sirasinda ve diyaliz
disindaki zamanlarda goriilmesi yOniinden degerlendirildiginde, anlamli bir fark
oldugu bulunmustur (p< 0.05, p:0.0001).

Calismamizda, omuz-kol agrisi, sirt agrisi, alt bel-yan agrisi da sorgulandi.
Hastalarin %75.5’1 omuz-kol agrisi, %86.8°1 sirt agris1 ve yine %86.8’1 alt bel-yan
agrist olmadigini bildirdi.

Agrinm niteligi sorgulandiginda, kiint ve sizlama seklinde, siirekli bir agr1 olarak
tarif edilmistir. Hastalarin %84.9’u (45 hasta) agrinin yavas basladigini bildirmistir.

Agrmin siddetinin degerlendirilmesi, Gorsel Analog Skala (Viziiel Analog Skala
— VAS, 0 — 10 cm) Sozel Degerlendirme Skalas1 (VRS, Hafif — Orta — Siddetli - Cok
siddetli - Dayanilmaz) kullanilarak yapildi ve sayisal veri olarak kaydedildi.

Basagrismin siddeti degerlendirildiginde, hafif agr1 (VAS 0-2) 22 hasta (%41.5),
orta siddette agr1 (VAS 3-4) 5 hasta (%9.4), siddetli (VAS 5-6) 17 hasta (%32.1), ¢ok
siddetli agr1 (7-8) 8 hasta (%15.1) ve dayanilmaz agr1 (VAS 9-10) 1 hasta (%1.9)

olarak bulundu.
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Kramp seklindeki kasilmaya bagli agrilarin siddeti de benzerdi. Hafif agr1 (VAS
0-2) 24 hasta (%45.3), orta siddette agr1 (VAS 3-4) 1 hasta (%1.9), siddetli (VAS 5-6)
9 hasta (%17), ¢ok siddetli agr1 (7-8) 18 hasta (%34) ve dayanilmaz agr1 (VAS 9-10) 1
hasta (%1.9) olarak bulundu.

Calismamizdaki hastalarin tanimladig, alt ekstremite agrilarmin siddetinin daha
az oldugu goriildii. Buna gore, hafif agr1 (VAS 0-2) 34 hasta (%64.2), orta siddette agr1
(VAS 3-4) 8 hasta (%15.1) ve siddetli agr1 (VAS 5-6) 11 hasta (%20.8) olarak
kaydedildi.

Agrinmn giinliik yasam aktivitesi tizerine etkileri 0-10 cm’lik bir skala (0-
yapamiyor, 10-tam yapiyor) ile degerlendirildiginde, hastalarm 13 tanesinin 0-4
arasinda, 57’sinin de 5-10 arasinda puan verdigini gordiik. Buna gore hastalarin
81.4’linlin gilinliik islerini yapabildigini, agrmin giinlik yasam aktivitesini belirgin

olarak degistirmedigini belirledik (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Hemodiyaliz hastalarinin giinliik islerini yapabilme yiizdesi.

Giinliik islerini yapabilme Hasta sayis1 ve yiizdesi
0-4 puan 13 (%24.5)
5-10 puan 57 (%75.5)

Agriya eslik eden semptomlar sorgulandiginda, hastalarin 45 tanesi (%64.3)
halsizlik, 36 tanesi de (%51.4) bas donmesi hissettiklerini belirtmislerdir. Bunlar da
giinliik islerini yapabilmelerine engel olmamustir.

Noropatik agrinin degerlendirilmesi, LANSS Agr1 Skalasi ile yapildi. Buna gore
hastalarin %75.5’1 (40 hasta) agrili bolgede sizlama — karincalanma seklinde hos
olmayan duygular, %54.7’s1 renk degisikligi (29 hasta), %73.6’s1 (39 hasta) cilde
dokunmada rahatsizlik hissi, %64.2°s1 (34 hasta) agrili alanda cilt 1s1sinda degisiklik ve
%66’s1 (35 hasta) elektrik carpmasi seklinde ani agrilar tariflemektedir. LANSS
Skalasi’nin duyu degerlendirmesi yapildiginda da, hastalarin %71.7’sinde (38 hasta)
allodini ve %75.5’inde (40 hasta) hiperaljezi bulgusu kaydedilmistir.

LANSS Skalasi’na gore yapilan agr1 ve duyu degerlendirmesinde, puanlarin
toplami1 > 12 ise, noropatik mekanizmalar hastanin agrisinda rol oynamaktadir.

Calismada LANSS > 12 puan olan 37 hasta (%71.8) vardi. Calismamizda hastalarin
LANSS Skalas1 semptom ve bulgulara ait puanlar1 18.03 + 10.70 olarak bulunmustur
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(p: 0.0001). Hastalarin néropatik agr1 yakinmalarmin alt ekstremite agrilar1 ile birlikte
oldugu gozlendi (Tablo 4.6).

Alt ekstremite agris1 ile LANSS Skalasi’nin degeri arasinda anlamli bir baglant1
bulunmustur (p:0.0001, p<0.05). Benzer sekilde LANSS Skalasi ile kramp agrist da
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.0001, p<0.05). Fakat basagris1 ile LANSS
degerlendirmesi arasindaki baglanti istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.065,
p>0.05).

Calismaya dahil ettigimiz hastalar “Agr1 i¢in tedavi uygulandi m1?” sorusuna,
%358.5 (31 hasta) HAYIR, %41.5’1 (22 hasta) ise EVET cevab1 vermistir. Bununla
birlikte hastalarm %54.7’sinin (29 hasta) agr igin ilag KULLANDIGI, %45.3iiniin
(24 hasta) ise agr1 yakinmast i¢in ilag KULLANMADIGI belirlenmistir.
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5. TARTISMA

Hemodiyaliz, kronik bobrek yetmezliginde yasamsal oneme sahip bir tedavi
yontemidir. Agr1 hemodiyaliz hasta grubunda yasam kalitesini bozan bir numaral
semptomdur. Bobrek yetmezligi olan hastalarda, agr1 kronik hastaliga bagli olabilecegi
gibi, tedaviyle iligkili sorunlarla da ilgili olabilmektedir. Toplumlardaki genel
yaslanmaya baglh olarak, hemodiyaliz hastalarinda da ileri yas orani yliksektir. Buna
gore, yaslhiliga bagli agri ile ilgili sorunlarin daha sik rastlanmasi beklenen bir sonugtur
(32).

Hemodiyaliz hasta popiilasyonunda oncelik mevcut hastaligin tedavisi oldugu
icin, agrinin varlig1 ve agr1 nedenlerinin arastirilmast smirli kalmistir. Hemodiyalizde
agriya ait bilgilerin kaynagi genellikle yasam kalitesi ile ilgili yapilmis olan
calismalardir (1). Yasam kalitesini belirlerken hastanin agriyr algilamasmin
degerlendirilmesi 6nem tasir. Kronik bobrek yetmezlikli olgularda agri, hastaligin
yarattig1 sonucglara bagli olabilecegi gibi, tedaviye iliskin komplikasyonlardan da
kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda bu bilgilerden yola ¢ikarak hemodiyaliz tedavisi
uygulanan hasta grubunda agriy1 ve agri nedenlerini arastirdik. (33)

Yasam kalitesi ¢caligmalar1 hemodiyalizde agri ile ilgili bilgilerin yegane kaynagi
sayilabilir. Dialysis Outcames and Practise Patterns Study (DOPPS) verilerine
bakildiginda hemodiyalizde analjezik kullanim prevalansinin %24 oranlarinda oldugu
ve bunlarm yarisindan fazlasinin narkotik analjezik kullanimi oldugu dikkati
cekmektedir (34).

Agrinimn da sorgulandigi Hemodialysis Study (HEMO) verilerine bakildiginda,
agri ile diyaliz dozu arasinda negatif korelasyon oldugu dikkati ¢ekmektedir (27,35).
SF -36 anketi kullanilarak yapilan ¢aligmalarda hemodiyaliz hastalarinda agrinin genel
popiilasyondan belirgin bicimde fazla oldugu gosterilmistir (33,36). Yine hemodiyaliz
hastalarinda agr1 sorununun fonksiyone greftli hastalardan daha fazla oldugu da
bilinmektedir.(33,37)

Hemodiyaliz uygulanan 70 hastayr degerlendirdigimiz ¢alismamizda, hastalarin
53 tanesinde (%75.7) agr1 yakinmasmin oldugu tespit edildi.

Agr1 tariflenen anatomik alanlar agisindan bakildiginda, klinik caligmalar
arasinda farkliliklarin oldugu dikkati ¢ekmektedir.(38) Diyaliz islemi sirasinda daha

cok tanimlanan agrilara bakildiginda ilk siray1 kas kramplarmin, ikinci siray1 ise bas
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agrisinin aldig1 dikkati cekmektedir. Hastalarin bu agrilar ciddi agr1 olarak tanimlama
oranlar1 ise sirasiyla %16 ve %]18’dir. Daha az tanimlanan agr1 alanlar1 ise gogis,
karin, kemik agrilar1 ve fistiile bagl agridir.(39)

Calismamizda, agr1 yakmmalar1 siklikla, basagrisi (31 hasta, %58.5), alt
ekstremite agris1 (21 hasta, %39.6) ve kramp seklinde kasilmalara bagl agrilar (28
hasta, %52.8) olarak kaydedildi. Basagrisindan yakinan hastalarin sadece %13.2’si
agrinin diyaliz sirasinda, %9.4’1 diyaliz sonrasinda ortaya ¢iktigini, %17’s1 de stirekli
oldugunu tarif etmekteydi. Alt ekstremite agrisinin siirekli oldugu ve diyalizle bir
iligkisinin olmadig1 goriildi. Kasilmalar seklinde agri tarif eden hastalarin %45.3°1,
agrilarin hemodiyaliz uygulamasi sirasinda ortaya ¢iktigi bildirmislerdir. Agrmin
niteligi sorgulandiginda, kiint ve sizlama seklinde, stirekli bir agri olarak tarif
edilmistir. Hastalarin %84.9°1 (45 hasta), agrinin yavas basladigini bildirmistir.

Davidson ve arkadaslarinin 205 Kanadali hastay1 kapsayan, son donem bobrek
yetmezlikli hastalarda yaptiklar1 agr1 caligmasinda, hastalarin %50’°sinin agr1 tarifledigi
bildirilmistir. Agr1 tarifleyen hastalarin yaklasik yarismin agriy1 orta derecede yada
ciddi olarak tanimladig1 saptanmistir. Bu ¢alismada agrinin vakalarin %60°mnda kas
iskelet sistemi kokenli agrilar oldugu gosterilmistir. Diyaliz isleminin kendisi ile 1lgili
agrilar, periferik noropati, periferik vaskiiler hastalik ve karpal tiinel sendromu
kaynakl1 agrilar bu calismada tanimlanan diger agr1 tipleridir.(40,41,42)

Calismamizda, agr1 yakmmalar1 siklikla, basagrisi (31 hasta, %58.5), alt
ekstremite agris1 (21 hasta, %39.6) ve kramp seklinde kasilmalara bagl agrilar (28
hasta, %352.8) olarak kaydedildi. Beraberinde omuz-kol agrisi, sirt agrisi, alt bel-yan
agris1 da sorgulandi. Hastalarin %75.5°1 omuz-kol agris1, %86.8°1 sirt agris1 ve yine
%386.8°1 alt bel-yan agris1 olmadigini bildirdi.

Agrmmin niteligi sorgulandiginda ise, kiint ve sizlama seklinde, siirekli bir agri
olarak tarif edilmistir. Hastalarin %84.9’u (45 hasta), agrimin yavas basladigini
bildirmistir.

Sabitha ve arkadaglarinin yiiriittigli calismada hemodiyaliz hastalarinda
arteriovendz fistiil (A-V fistiil) kaniilasyonunun 6nemli bir agri1 nedeni oldugunu
bulmusglar ve A-V fistiil nedeniyle agr1 tarifleyen gruba kriyoterapi uygulamislar ve
agrinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigini bildirmislerdir (34,43).

Calisgmamiza aldigimiz 70 hastanin 50 tanesinde (%?71.4), hemodiyaliz

uygulamasi fistiil yoluyla, 20 hastada (%28.6) ise kateter yoluyla yapilmaktayd:.
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Ersoy ve arkadaslarinin hemodiyaliz hastalarinda yaptig1 calismada, son donem
bobrek yetmezliginde osteoporozun tani ve tedavisinin daha fazla dikkat gerektirdigi
sonucuna varilmistir. Osteoporoz kas iskelet kaynakli agrilar1 arttirarak hemodiyaliz
hastalarinin yasam kalitesi {lizerinde olumsuz etki yaratmakta ve bu popiilasyondaki
hastalarda kemik kirig1 riskini de arttirmaktadir.(32,44,45)

Ahmad ve arkadaslarinin yaptig1 calismada; agr1 olgusu son donem bdbrek
yetmezligi olan hastalar1 tedavi edenler i¢in Onemli bir sorun oldugu ifade
edilmektedir. Son donem bdbrek yetmezligi hastalarinin en ¢ok tarifledigi semptom
agridir. Agr1 bu tip hastalarin yasam kalitelerini kotii yonde etkilemektedir ve yeterince
tedavi edilemedigi belirtilmektedir.(46)

Kronik bobrek yetmezligi olan toplam 143 hastayr kapsayan bu caligmada,
hastalarin 78 tanesi (%54°1) agrilarinin oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada son
donem bdbrek yetmezligi nedeni olarak %49 hastada diabetik nefropati bulunmustur
(35,47).

Agr1 tedavisinde, “American Pain Society Primer ve World Health Organization
Monograph”de tanimlanan ‘kanser agrisi1 yonetimi’ uygulamalarmin, agr1 ¢eken son
donem bobrek yetersizligi hastalaria da yapilmasi gerektigi bildirilmektedir (31,48).

Yine Ahmad ve arkadaslarinin ¢alismasinda agri1 ¢eken ve diizenli olarak agri
kesici ila¢g almayan 62 hastanin 53 tanesi agrilariin orta ve agir olarak rapor etmisler.
Hastalarin %40°1 nosiseptif, %31°1 noropatik agr1 tariflerken, %29’u her iki agr tipini
ifade etmislerdir. Agrilarmni tarif etmeleri i¢in kendilerine sunulan kelimeler arasindan
hastalar, en sik ‘yanma’ seklinde agri tarifi yapmiglardir. Bu ¢alismada, 12 hasta
acima-sizlama seklindeki agriy1 isaretlerken, 10 hasta keskin tarzda, 5 tanesi bicakla
kesilir, 4 tanesi zonklar tarzda agr1 tanimlamalarini isaretlemislerdir (35,48).

Calismamizda, LANSS Skalasi’na gore yapilan agri ve duyu degerlendirmesinde,
LANSS > 12 puan olan 37 hasta (%71.8) vardi. Hastalarin LANSS Skalas1 semptom
ve bulgulara ait puanlar1 18.03 + 10.70 olarak bulunmustur (p: 0.0001). Hastalarin
noropatik agr1 yakinmalarinin alt ekstremite agrilar1 ile birlikte oldugu
g6zlendi.(24,37,49)

Barakzoy ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hemodiyaliz alan hastalarin %54’
agri rapor etmistir. Bu ¢alismanin sonucu Davidson’un 205 hastay1 kapsayan c¢aligsmasi

ile benzerdi. Barakzoy ve Moss ¢alismasi ile Davidson’un ¢alismalarinin her ikisinde
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de nosiseptif ve ndropatik agrilar benzer sekilde bulunmus. Bu caligmada hastalarin
%380’inden fazlas1 agrilarini orta ve siddetli olarak rapor etmislerdir.(35)

Giderek yaslanan hemodiyaliz popiilasyonunda yaslilia bagh agri ile ilgili
sorunlarin daha sik rastlanmasi beklenen bir gelismedir. Gergekten de 10 yildan daha
uzun siiredir hemodiyalize giren hastalar1 kapsayan bir ¢alismada hastalarin %78’inde
eklem agris1 oldugu ve bunlarin ¢ogununda osteoartrit kaynakli oldugunu gostermistir
(32,50).

Kronik hastalig1 nedeniyle tedavi olan hastalara, agrinin siddeti hakkinda agikga
sorular sorulmadikca hastalarin agrilarmi ifade etmedikleri gosterilmistir. Buna gore,
diyalize giren ve agr1 ¢eken hastalarin agrilarini agik¢a ve kolayca tarif edebilecekleri

bir agr1 degerlendirme sistemini olusturmak, tedavilerinin 6nemli bir pargasi olmalidir.
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6. SONUCLAR

Agr1, hemodiyaliz tedavisi uygulanan kronik bobrek yetmezligi hastalarinda
yasam kalitesini bozan bir semptomdur ve yetersiz tedavi edilmektedir.

Calismamizda, kronik bobrek yetmezligi tanisi olan ve hemodiyaliz uygulanan
hastalarda agrinin varligini, nedenlerini ve siddetini belirlemek, agr1 tedavisi ile ilgili
uygulamalarm yeterliligini saptamay1 amacladik.

Hemodiyaliz tedavisi géren, 18-60 yas aras1 70 hasta degerlendirmeye alinmistir.
65 yas ve lizeri geriyatrik yas grubu olarak kabul edildigi i¢in, bu hastalar
degerlendirmeye alinmadilar. Tiim hastalar ayn1 hekim tarafindan degerlendirildiler.
Calismamizin, degerlendirme calismasit oldugu ve agri tedavisi uygulanmayacagi
hastalara anlatildi. Hastalar calisma hakkinda bilgilendirildikten sonra yazili onamlar1
alind1. Hastalarin demografik bilgileri kaydedildi.

Hastalarin kronik bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz tedavisi ile ilgili bilgileri
kaydedildi.

Agr1 degerlendirmesi i¢in, hastalardan ayrmtili bir agr1 anamnezi alindi. Agrinin
siddeti, GOrsel Analog Skala (Viziiel Analog Skala — VAS, 0 — 10 cm) ve Sozel
Degerlendirme Skalas1 (VRS, Hafif — Orta — Siddetli - Cok siddetli - Dayanilmaz)
kullanilarak degerlendirildi. Noropatik agrinin belirlenmesi amaciyla, LANSS Agri
Skalas1 (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) kullanilarak
noropatik agr1 semptom ve bulgular1 degerlendirildi.

Calismamizin istatistiksel analizleri SPSS 18.0 paket programi kullanilarak
yapilmistir.

P<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.

Kronik bobrek yetmezligi tanisiyla hemodiyaliz uygulanan 70 hasta (41 erkek/
29 kadin) caligmamiza dahil edildi.

Agr1 degerlendirmesi yaptigimiz 70 hemodiyaliz hastasimin 53 tanesinde (%75.7)
agr1 yakinmasinin oldugu tespit edildi. Agr1 yakinmalar1 siklikla, basagrisi (31 hasta,
%58.5), alt ekstremite agris1 (21 hasta, %39.6) ve kramp seklinde kasilmalara bagh
agrilar (28 hasta, %52.8) olarak kaydedildi.

Calismamizda degerlendirdigimiz hastalarda, kronik bobrek yetmezliginin siiresi
60.85 £ 62.8 (4-360) ay, hemodiyaliz uygulanma siiresi ise 37.85 + 39.2 (3-160) ay

olarak belirlendi.

64



Kronik bobrek yetmezligi siiresi ile hemodiyaliz siiresi arasindaki baglanti da
anlamli bulundu (p:0.0001, 1:0.768, p<0.05). Alt ekstremite agrisinin siddeti ile diyaliz
stiresi arasinda da anlamli bir iliski vardir (p:0.035, r:0.286, p<0.05). Basagrisinin
siddeti ile, agris1 olan ve olmayan hastalarin kronik bobrek yetmezligi siireleri ve
hemodiyaliz siireleri arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05).

Basagrisy, alt ekstremite agris1 ve kramp agrilarinin diyaliz sirasinda ve diyaliz
disindaki zamanlarda goriilmesi yoniinden degerlendirildiginde, hastalar diyaliz
sirasinda oldugunu bildirmislerdir ve anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p< 0.05,
p:0.0001).

Agrinmn niteligi sorgulandiginda, kiint ve sizlama seklinde, siirekli bir agr1 olarak
tarif edilmistir. Hastalarin %84.9’u (45 hasta), agriin yavas basladigini bildirmistir.

Calismamizdaki hastalarin tanimladigi, alt ekstremite agrilarinin siddetinin,
basagrisi ve kramp agrilarina gore daha az oldugu gorildi.

Agrmmin giinliik yasam aktivitesi ilizerine etkileri degerlendirildiginde, hastalarin
81.4’linlin gilinliik islerini yapabildigini, agrinin giinlilk yasam aktivitesini belirgin
olarak degistirmedigini belirledik.

Calismada LANSS > 12 puan olan 37 hasta (%71.8) vardi. Calismamizda
hastalarin LANSS Skalas1 semptom ve bulgulara ait puanlar1 18.03 £ 10.70 olarak
bulunmustur (p: 0.0001). Hastalarn noropatik agri yakmmalarinin alt ekstremite
agrilar ile birlikte oldugu gozlendi.

Calismaya dahil ettigimiz hastalar “Agr1 i¢in tedavi uygulandi m1?” sorusuna,
%358.5 (31 hasta) HAYIR, %41.5’1 (22 hasta) ise EVET cevab1 vermistir. Bununla
birlikte hastalarin % 54.7’sinin (29 hasta) agr1 i¢in ilag KULLANDIGI, %45.3’niin (24
hasta) ise agr1 yakmmasi igin ilagc KULLANMADIGI belirlenmistir.

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle tedavi edilen hastalarda, agr1 sik goriilen bir
yakinmadir. Gelecekte yapilacak arastirmalarla, kronik bobrek yetmezligi gibi kronik

hastaliklarda agr1 nedenleri arastirilmali ve beraberinde agr1 tedavisi yapilabilmedir.
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7. OZET

Kronik bobrek yetmezliginin tedavisinde, hemodiyaliz yasamsal 6neme sahip bir
tedavidir. Agr1 ise, kronik bobrek hastaligmmin her evresinde sik goriilen ve klinik
tablonun bir parcast olan yakinmadir. Agri, kronik hastaligin sonuglarma bagl
olabilecegi gibi, hemodiyaliz, fistiil gibi tedaviyle ilgili de olabilir. Calismamizda,
hemodiyaliz tedavisi uygulanan hasta grubunda agriy1 ve agri1 nedenlerini arastirmayi
ve agr1 tedavisi ile ilgili uygulamalarm yeterliligini saptamay1 amagladik.

Hemodiyaliz Unitesinde, hemodiyaliz tedavisi uygulanan 18-60 yas tiim hastalar
calismaya dahil edildiler. 65 yas ve iizeri geriyatrik yas grubu olarak kabul edildigi
icin, bu hastalar degerlendirmeye almmadilar. Tiim hastalar ayn1 hekim tarafindan
degerlendirildiler. Calismamizin, degerlendirme c¢alismasi oldugu ve agr1 tedavisi
uygulanmayacagi hastalara anlatildi. Hastalar calisma hakkinda bilgilendirildikten
sonra yazili onamlar1 alindi. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz
tedavisi ile ilgili bilgileri kaydedildi.

Hastalarin agr1 degerlendirmesi igin, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Algoloji Bilim Dali Agri
Degerlendirme Formu kullanilarak agr1 anamnezi alindi. Agrinin siddeti Gorsel
Analog Skala (Viziiel Analog Skala — VAS, 0 — 10 cm) ve So6zel Degerlendirme
Skalas1 (VRS, Hafif — Orta — Siddetli - Cok siddetli - Dayanilmaz) kullanilarak
degerlendirildi.

Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda genel agri1 sorgulamasima ek olarak,
noropatik agriin belirlenmesi amaciyla, LANSS Agr1 Skalas1 (Leeds Assessment of
Neuropathic Symptoms and Signs) kullanilarak néropatik agri semptom ve bulgulari
degerlendirildi.

Calismamizin istatistiksel analizleri SPSS 18.0 paket programi kullanilarak
yapilmistir.

Calismamizdaki verilerin dagiliminda frekans, yiizde (%), ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum degerler verilmistir.

Olgiim verileri arasindaki iligkilerin belirlenmesinde Spearman Korelasyon Testi
kullanildi. Gruplarin 6l¢ciim degerleri arasindaki farklarin analizi Mann-Whitney U

Testi kullanilarak yapilmistir.
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Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde Fisher Testi ve
Ki-Kare Testi kullanilmistir.

P<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.

Kronik bobrek yetmezligi tanisiyla hemodiyaliz uygulanan 70 hasta (41 erkek/
29 kadin) ¢alismamiza dahil edildi. Hastalarin yaslari, 44.78 + 12.7 (19-60) y1l olarak
bulundu.

Calismaya aldigimiz hastalarmm  %85.7°sine (60/70 hasta) haftada 3 kez
hemodiyaliz uygulanmaktaydi.

Agr1 degerlendirmesi yaptigimiz 70 hemodiyaliz hastasmin 53 tanesinde (%75.7)
agr1 yakimasinin oldugu tespit edildi. Agr1 yakinmalar1 siklikla, basagris1 (31 hasta,
%58.5), alt ekstremite agris1 (21 hasta, %39.6) ve kramp seklinde kasilmalara bagh
agrilar (28 hasta, %52.8 ) olarak kaydedildi.

Basagrisindan yakinan hastalarin sadece %13.2°s1 agrinin diyaliz sirasinda,
%9.4’1 de diyaliz sonrasinda ortaya c¢iktigini, %17°s1 de (9 hasta) siirekli oldugunu
tarif etmekteydi.

Alt ekstremite agrisinin siirekli oldugu ve diyaliz uygulamasiyla bir iliskisinin
olmadig1 goriildii. Hastalarin %2’si agrinin diyaliz swrasinda, %26’s1 da stirekli
oldugunu belirtmiglerdir.

Kasilmalar seklinde agri tarif eden hastalarm %45.3’1, agrilarin hemodiyaliz
uygulamasi sirasinda, sadece 3 hasta da (%5.7) hemodiyalizden sonra ortaya ¢iktigini
bildirmislerdir.

Calismamizda, omuz-kol agrisi, sirt agrisi, alt bel-yan agrisi da sorgulandi.
Hastalarin %75.5’1 omuz-kol agrisi, %86.8°1 sirt agris1 ve yine %86.8’1 alt bel-yan
agris1 olmadigini bildirdi.

Agrinm niteligi sorgulandiginda, kiint ve sizlama seklinde, siirekli bir agr1 olarak
tarif edilmistir. Hastalarin %84.9’u (45 hasta), agrinin yavas basladigini bildirmistir.

Basagrismin siddeti ve kramp seklindeki kasilmaya bagh agrilarin siddeti
benzerdi. Caligmamizdaki hastalarm tanimladigi, alt ekstremite agrilarinin siddetinin
daha az oldugu goriildii.

Hastalarin 81.4’linlin giinliik 1islerini yapabildigini, agrinin giinlik yasam
aktivitesini belirgin olarak degistirmedigini belirledik.

Calismada LANSS > 12 puan olan 37 hasta (%71.8) vardi. Calismamizda
hastalarin LANSS Skalas1 semptom ve bulgulara ait puanlar1 18.03 £ 10.70 olarak
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bulunmustur (p: 0.0001). Hastalarin noropatik agri yakimmalarinin alt ekstremite
agrilar ile birlikte oldugu gozlendi.

Calismaya dahil ettigimiz hastalar “Agr1 i¢in tedavi uygulandi m1?” sorusuna,
%358.5 (31 hasta) HAYIR, %41.%’1 (22 hasta) ise EVET cevabi vermistir. Bununla
birlikte hastalarin %54.7 ‘sinin (29 hasta) agr1 i¢in ilag KULLANDIGI, %45.3’niin (24
hasta) ise agr1 yakmmasi i¢in ilag KULLANMADIGI belirlenmistir.

Sonu¢ olarak, bobrek yetmezligi gibi kronik hastaligi olan hasta gruplarinda,
agrinin sorgulanmasi, degerlendirilmesi ve agr1 tedavisinin de kronik bdbrek
yetmezligi tedavisi ile birlikte yapilarak hastalarin agrisiz yasamalarinin saglanmasi

gerektigi goriisiindeyiz.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, agri, hemodiyaliz.
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8. ABSTRACT

PAIN EVALUATION IN PATIENTS WITH CHRONICAL RENAL
FAILURE UNDERGOING HEMODIALYSIS

Hemodialysis is a vital therapy in treatment of chronical renal failure. Pain is a
complaint seen at every stage of chronical renal failure and is a part of clinical status.
Pain can arise due to the results of the disease as well as the therapy like hemodialysis
and fistule. In our study, we aimed to investigate pain and its causes and the
sufficiency of pain treatment in use.

Patients aged between 18 — 60 undergoing hemodialysis in Hemodialysis Unit
were included in this study. Patients above 65 years were excluded as they are
accepted to be in geriatric population. All of the patients were evaluated by the same
medical doctor. Patients were informed on the topic that the study was an evaluational
study and treatment would not be performed. After informing, written approval was
obtained from every patient. Datas about patients chronical renal failure and
hemodialysis therapy were recorded.

For pain evolution, pain history was obtained by means of Department of
Algology of Medical School of Akdeniz University. Pain severity was assessed by
Visual Analog Scala (VAS — 0-10) and Verbal Scala ( VRS — Mild-medial-severe-very
severe-irresistable).

In addition to pain assessement, in order to determine neuropathic pain,
neuropathicpain symptoms and signs were evaluated by using LANNS Pain Scala
(Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Sings).

Statistical analysis were performed with SPSS 18.0.

In data distribution; frequency, percentage, mean, standart deviation, minimum
and maximum values were given.

For assessing the relations between measured datas, Spearman Corelation Test
was used. Analysing the differences between measured datas of groups was performed
by Mann — Whitney U Test.

Fischer Test and Chi-Square Test were used in evaluation of relations between

categorical variables.
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Values of p < 0.05 were accepted to be statistically significant.

70 patients (41 male / 29 female) undergoing hemodialysis for chronical renal
failure were included in this study. Mean age was calculated to be 44.78 + 12.7 years
(between 19 — 60).

85.7 % of patients in the study (60 of 70) underwent hemodialysis 3 times a week.

53 of 70 patients undergoing hemodialysis (75.7%) complained of pain. The types
of pain were recorded to be headache (31 patients, 58.5%), lower extremity pain (21
patients, 39.6%) and pain due to cramps (28 patients, 52.8%).

Of the patients complaining of headache, 13.2% defined pain during
hemodialysis, 9.4% defined pain after hemodialysis and 17% defined constant
headache.

Lower extremity pain was seen to be continious and was not related to
hemodialysis. Of patients with this kind of pain, 2% stated that pain aroused during
hemodialysis and 26% stated that the pain was continious.

Of the patients complaining from pains due to cramps, 45.3% of patients had pain
during hemodialysis and only 3 patients (5.7%) had pain after hemodialysis.

In our study, pains appearing in shoulder and arm, back pain and pain in waist
and flunk were interrogated. 75.5% of patients stated no pain in shoulder and arm,
86.8% stated no back pain and 86.8% stated no pain in waist and flunk.

When the nature of pain was interrogated, the pain was defined to be as obtuse,
piercing and continious. 84.9% of patients (45 patients) stated that the pain aroused
slowly.

The severity of headaches and the severity of pains due to cramps were similar.
The severity of lower extremity pain were defined to be less by the patients.

We saw that 81.4% of our patients were capable of doing on their own and that
the pain did not affect daily activities of our patients.

In the study, there were 37 patients (71.8%) who had LANSS score > 12. points
on symptoms and signs of LANSS score were seen to be 18.03 + 10.70 in our study
group (p: 0.0001). Neuropathic pain complaints of the patients were observed to be
with lower extremity pain.

Patients included in this study answered the question “Did you get any treatment

for this pain?” as NO in 58.5% (31 patients) and as YES in 41% (21 patients).
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Nevertheless, 29 patients (54.7%) stated that they used drugs because of the pain and
24 patients (45.3%) stated that they haven’t used any drugs for pain management.

As a result, in patient groups with chronical diseases like chronical renal failure,
we believe that pain should be interrogated and assessed and along with the treatment
of chronical renal failure, patients should be treated for pain and a pain-free life must

be provided to these group of patients.

Key Words: Chronical renal failure, pain, hemodialysis.
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Protokok N6  { co mpspmemmsmmpmessssnsss e [ /20.......

A1 = SOYAAI T oiiiiee e \CEI Cinsiyeti: E [] K[
Adres £ 5 e S S5 SR 7S A S 5 G R Telefon Ev 3
§ o s 4B SR S O £ 6 SN 55 v #0450 is
Cep

MESIEK © ..o Medeni Hali : Evli [ Ogrenim: Yok [
Bekar D Iik [
Ayrilmis (| Orta [l
Ex [ Yiiksek []

Basvuru Sekli : Kendisi [_] Universite [ ] S.Hekim [] D.Hast. [] SSKHast. []
Gonderen Hekim / Uzmanlik Dall 1 .o e

AGRI ANAMNEZI :

1- AGRIYAN TARAF Sag [ Sol [] Ortagizgi [] Her iki taraf [_]
2- AGRININ YERI 3- AGRININ YAYILIMI

Bas

Boyun
Omuz-Kol
Sirt

Gogus
Altbel

Batin
Pelvis

9 Kalga-alt ext.
10 Makat

11 Genital Org
12 Her yer

(0
I

5- AGRINIZ NASIL BASLADI ?
Akut [ Yavas yavas  [_] Aktivite ile O

6- AGRINIZ NE ZAMAN SIDDETLENDI ?
........ gin ....... hafta ce.ay vyl

7- AGRI BASLANGICINDAN HEKIME BASVURANA KADAR GEGEN SURE :
Hemen [] Ginler [[] Haftalar[_] Aylar []  Yillar [] ? O

8- AGRI SIKLIGI 9- AGRININ SURESI
Giinde Sny-Dak .
Haftada Saat-GUn ...
Ayda Hafta- Ay ...
Yilda (315177 11 1] | R .
SUMBKIE  oxs v smemona ven somssms g s esmes DEUISKEN o asums sus sms o s s smmsmmoras s
10- AGRISIZ DONEMLERINIZ NE KADAR SURUYOR ?
........ dakika .......saat ceve.gUn L hafta s s wws AY.
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11- AGRINIZIN NiTELiGi ( agrimizi nasl tarif edersiniz ) ?

[] Acima [] Karincalanma [ sikistirma

[] Batict [] Kasiima [] sizlama

[C] Bigak saplanmasi [] Kasinma [[] Simsek gakmasi

[] Burulima [] Kemirici [ Torpleyici

[] Cekilme [ Kesici [] Ustime

[] Delici [] Keskin [C] Vurma

[] Desici [] Koparilma [] Yanma

[[] Elektrik carpmasi [T Kiint [] Yara gibi

[] Ezime [] Oyulma [] Zonklama

[] Gerilme [] Pargalanma

[ DHGBIEE .. e om0 5905 060 R i o5 585 6 S50 530 555 608 S5 i e et St s s s s
12- AGRINIZIN SIDDETI BASLANGIGTAN BU YANA DEGISTI Mi ?

Artti [] Azaldi [] Degismedi []

13- SU ANDAKIi AGRINIZIN SIDDETi ?

Hic afrl yok Dayaniimaz agri

o 1 1 | 1
L 4 T T T T T T T

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hafif [] Orta [] Siddetli [] Cok siddetli ] Dayanilmaz []

(1-2) (3-4) (5-6) (7-8) (7-8)
AGRININ GENEL SEYRI 10
(VAS) 5
0 ’ —
Ara Simdi
AGRININ GUNLUK SEYRI 10
(VAS) 5
0 : . . ®
(saat) 06 12 18 24
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14- AGRINIZI ETKILEYEN FAKTORLER ? [ Baglatiyor (= ), Arttinyor (1), Azaltiyor (1 )]

VAS VAS
[ Aclik (=>)(m &y ] Nemli hava (=>)(m &y
[] Ani hareket (=)y(m &y [] oturma (=)(My Uy ...
[] Ani seving (=) (my &y [] Okstrme (=)y(m &y ..
[] Anksiyete (=) (M) by .. [] Rotasyon (=) (m &y ...
[JAvaktaduma (=) () (¥) ... [] sabah sertiigi (=)(m &
[] Cinsel iliski (=)(m ¥y .. [] Soguk (=)(m <
] bokunma (=)(Mm) 4y ... ] Soguk hava (=)(M) by ...
[ ] Defekasyon (=)(my (& . ] Stcak (=)(m) by .
[] Ekstansiyon (=)y(my &y ... [] Sicak hava (=)(m)y 4y ...
[ Fleksiyon (=)y(Mmy ¥y .. [] surtinme (=M 4y ..
[] Gerinme (=)(Mmy &y [JUykudankakma (=)(T) () ...
[] Gariita (=)y(m)y &y ... [] Uzanta (=)(m) Uy ...
[] tkinma (=)y(m ¥y [JYataktankakma (=)(M) (¥) ...
sk (=)(my (&) ... ] Yatma (=)(M)y ¥y ..
[] Kalabalik (=)y(m)y &y ... [T] Yemek yeme (=)(my &y ..
[] Kokutar (=)(m ¥y [] Yorgunluk (=)(m) 4y ..
[] Konugma (=)y(my &y ... [ yartime (=)y(m) &y ...
[] Kosma (=)(my &y [Cpiger: ............. (=)(M)y ¥y ...
(] Masaj (=) (M) (V) s T, =)y Uy
[OMenstrzasyon (=) (M) () .. =)(Mmy Uy

15- HANGI POZISYONDA AGRINIZ AZALIYOR 2 .....oouiiiiiiiiiiiiiaiiiiieieieeete ettt

16- AGRIYA ESLIK EDEN SEMPTOMLAR

Aura :
] Aliodini [] Diziri [ lsitme kaybi [] Parestezi
[C] Bas dénmesi [] Fonofobi [ istahsizlk [ Poliri
[C] Bulanik gérme [] Fotofobi [ Kabiziik [] Ses kisikiigi
[] Bulanti [[] Gegirme [ Kizarikhik ["] Skotom
[ Burun akmasi [] Géz yagarmasi [] Konusma bozuk. ] Suur kaybi
[] Burun tikanikhg [] Halsizlik []Kramp [] Tremor
[[] Cinsel isteksizlik [[]Hipoestezi [ Kulak ginlamasi [ Terleme
[]Gift gérme []ldrar retans. ] Kusma ] Ygultu
[T] Dizestezi [ishal [ Motor kayip [ Uykusuzluk

17- AGRININ KISITLADIGI AKTIVITELER :

a - Aile / ev sorumluluklari

b - Bos vakit degerlendiriimesi 0_ 5. 13
c - Sosyal aktiviteler Oe 5: 1£J
d - Mesleki calisma / ev igleri O= 5[ 13
e - Cinsel aktivite 0' 5I ‘I:)
f - Kigisel itina ve bakim 0' 5. 13
g - Yagamsal 6nemi olan aktiviteler 0- 5. 11)

0 5 10
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18- MEVCUT AGRINIZ NEDENIYLE KULLANMAKTA OLDUGUNUZ AGRI KESICi ILAGLAR ?

ILAC DOz ETKINLIK (% )

19- DAHA ONCE UYGULANMIS OLAN AGRI TEDAVI YONTEMLERI ?

(] Akupunktur ] Radyoterapi

[ cerrani [ psikoterapi

[] Egzersiz / Masaj ] sinir blokajt

[ Fizik tedavi [ steroid

J Kemoterapi [] TENS

[] Lokal anestezik [] Trigger nokta enjeksiyonu
™ DIGET ccvsinss s summmmsnmesnns sssmms s som wws

21- AGRI HIKAYESI
| - Bagka agrili bir hastaliginiz var mi?

[TIEVEE I HAYIN oot
Il - Gegmiste simdikinden farkli bir agrili hastalik nedeniyle tedavi edildiniz mi?

[ Evet (] PP
11l - Hig agn nedeniyle acil olarak hastaneye bagvurdunuz mu?

CIEVEE L HAYIE oo e
IV - Agrih bir hastalik nedeniyle hastanede yatinldiniz mi?

LIEVEE L HAYIE e e e

V - Ailenizde benzer sekilde agrisi olan kimse var mi?

CJevet  [JHayir ...

VI - Gzel hayatinizda problem var mi?

D Evet E] FHEVIE 4 s v s s sisce mm sm i s s g 63 iais s 40 HORTUSIEite st SSIFSBRIMM Bl S8 S ERA RS S48 QAT SIS
VII - Is hayatinizda problem var mi?
LI EVEE L HAYIE e e e e

Sayfa 5/13

81



GENEL TIBBi ANAMNEZ
GEGIRILMiS KAZA VE AMELIYATLAR

- Mevcut diger hastaliklariniz nelerdir ?

[] Diabet [ Epilepsi
[ca [JK.C. Hast.
[ Kan Hast. [ Emosyonel sorunlar
[ Ulser-Gastrit [ Kalp yetmz.
[ DIger: cvoveeiiieecee e,
- Bu hastaliklar simdiki agrinizi etkiliyor mu? [JEvet

- Agn kesiciler diginda strekli kullandiginiz ilaglar?

[ Gegirilmig M.1.
[] Bobrek Hast.
[ Hipertansiyon
[] Eklem Hast.

D Hayir

ETKINLIK (%)

- Titin kullanimi ;[ Yok
- Alkol kuflanimi =[] Yok

- Allerji : [ Yok

llag allerjisi varsa

- Ailede agrili hastalik :
- Ailevi hastalik :

[var Miktar : .........

[var Miktar : .........

CaVar: o

[ Penisilin [ Aspirin

LA [ iyod

|:] DIger .o

1Yok [ var

O yok O var
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..... Slre: ..o

[J Kodein
[ uyku ilaglari

TANISE: i

TaNISE L e



FiZiIK MUAYENE

MOTOR MUAYENE

Ust Ekstremite

Alt Ekstremite

Bel / Boyun Ekstansiyonu
Bel / Boyun Fleksiyonu
El - Yer mesafesi

Doénme Sag

Sol
Egilme Sag

Sol
Sirtiistd Bacak uzatma

Kalga eklemi muayenesi
Sakroiliak eklem muayenesi
Ayak dorsifleksiyonu

Laseque

Yizusti Femoral germe
Gluteus germe

Olgtimler  Uyluk
Baldir
Diger

Duyu muayenesi
Hassasiyet
Periferik nabiz
Refleksler

Topuga basma
Parmak ucuna basma

Cdmelme
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MIYOFASYAL MUAYENE

KAS

Trigger nokta

Trapezius
Sp. Kapitis
Supraspinatus

Temporalis
Sternokleidomastoideus ...
Masseter e e e
DIGBr oo oessesodareisemsESewsuSE bWEeUSms 6 vl NN GRNNESVNNAVEY A SES S ARNE NN £R K 04F 56 6N

TM Eklem muayenesi :

LABORATUVAR iSLEMLERI
ISTENEN

RADYOLOJIK INCELEME
DIREKT GRAFT 1.ttt ettt et ettt ettt et
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ELEKTRODIAGNOSTIK INCELEME
EMG. 5w

KONSULTASYONLAR
[C]Néroloji [ psikiyatri [IksB [JGsz [JFTR
[ ITDMGEF 2 e s s i e s it s s
TARIH = SONUG : .o ettt

DOKTOR :
TANI

1- BASAGRISI 3- DENTAL - ORAL 14- CRPS
Migren 4- BOYUN 15- MIYOFASYAL
Gerilim 5- OMUZ - KOL 16- PSIKOJENIK
Kranyal Nevraljiler 6- GOGUS 17- IARTOJENIK
Diger 7- BATIN 18- BELIRSIZ

2- BELAGRISI 8- ARTROZ 19- CA
Strain 9- PERIFERIK VASKULER a- Yeri:
Diskopati 10- NEVRALJI b- Tiri :
Faset 11- DEAFERENTASYON c- Met:
Miyofasyal S. 12- SANTRAL AGRI
Diger 13- NOROPATI
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TAKIP VE TEDAVI FORMU

DOSYANO: [ /20......
HASTANIN ADI SOYADI :

TANI :

YAPILAN MUDAHALE VE SONUGLARI :
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