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AGRI, AGRI YOLLARI VE A GRILI HASTAYA YAKLA SIM

Turkiyede Algoloji oldukg¢a yebir bilim dahdir. Agrn ve tedavisiyle grasan bu
bilim dali, Anesteziyoloji bolumlerine I3a olarak Turkiye'de pek cok Universite vesigm
hastanelerinde de kurulgtur. Bu bélimlerin amaci hengali hastalara hizmet etmek, hem de
agri konusunda Tip Fakultesigiencilerini, Anesteziyoloji aggirma gorevlilerini ve toplumu
bilgilendirmektir.

AGRININ TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Uluslararasi gn Arastirmalarinin TekilatI'na (International Association for the Study
Pain=IASP) gore &i; “Var olan veya olasi doku hasarinaskk eden veya bu hasar ile
tanimlanabilen, hga gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim&'Agri bir korunma

mekanizmasi’olarak tanimlanmaktadir

Bu tanima goéregi, bir duyum ve hga gitmeyen yapida olgundan her zaman 6zneldir.
Bu nedenle g deneyimini dgerlendirirken hem fiziksel hem de fiziksel olmayaitesenlerini
birlikte g6z ©6nunde tutmak gerekir. gA aslinda bir kavramdir ve giden kkiye buylk
farklihklar gosterir, clinku birgok faktor (cinsiyelin, dil, irk, sosyokulttirel gevre...gm@ esigini,
dolayisiyla da grili uyarana tepkiyi belirler. Bu bakimdan hekimtarafindan gr gercek olarak
ele alinmali, objektif bir bulgu tespit edilmese lebi hemen psikolojik olarak
degerlendiriimemelidir. Orngin bir beyin cerrahi icin @ yalniz noéroanatomik ve
norofizyolojik bir sire¢ iken, bu sirecin psikolojboyutu &riyi fiziksel, ruhsal ve sosyal
faktorlerin toplami olarak goren psikiyatr icin ghelidir. Bu iki farkli uzmanlk alani igin bile

hastanin grisi farkli ele alinmaktadir.

Gecmite sadece edli hastaliklarin - bir  bulgusu olarak kabul edilemgri
(6zellikle kronik &r1), ginimuzde artik BA basina bir hastalik, bir sendrom olarak kabul
edilmektedir. Uygun tedaviye gmen devam edergaya kronik agri denir. Agri duyumu, &ri
davrangl, kisinin evdeki ve gteki islevsel durumuyla hastanin duygusal durumu gibisbréeri
icerir. Her yil kronik griya bal olarak 700 milyongd guni ve 60 milyar dolar zarar meydana
geldigi tahmin edilmektedir. Kronik @1 ile kagsimiza ¢ikan sorun,gainin hastanin ghk ve
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lyilesme hakkindaki d¢tinceleri, davraglari ve ygamsekli ile yakin etkilgimde bulunmasidir.
Hastanin vicudundakigal bdlgeyi, &rinin kroniklemesi icin gereken sireyi, sinir sisteminin
agriya verdgi yaniti, davrargsal olarak gediebilecek olumsuzluklari ve akugmy! iyilestirecek
girisimlerin bazen kronik griyi kotllestirebilecesi akilda tutulmahdir. &rinin siniflandiriimasi
birkacgsekilde yapilabilir.

Agrinin siniflandiriimasi

1. Norofizyolojik mekanizmalara gore
a. Nosiseptif
b. Somatik
c. Visseral
d. Noropatik (nonnosiseptif)
* Santral
* Periferik
e. Psikojenik
2. Sdureye gore
a. Akut
b. Kronik
3. Etyolojik faktérlere goére
a. Kansegasi
b. Postherpetik nevralji
c. Orak hicreli anemiyehagri
d.

Artrit grisi
4.  Ari bolgesine gore
a. Baagrisi
b. Yuzgasi
c. Belgasi
d. Pelvik &n

1. Norofizyolojik mekanizmalara gorem siniflandiriimasi gagidaki gibidir.
a. Nosiseptif Agri
Nosiseptorler, sinir sistemigndaki tim doku ve organlarda bulunan reseptomerAdiri

ileten lifler ile omurilige oradan da talamusa iletilen ve serebral kortaekafihdan gri olarak
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algilanan uyaranlar, nosiseptorlerce algilanir.idéysif giri da, somatik ve visserag@a olarak
iki alt gruba ayrilir. Bu ikisi arasindaki temelrkalik somatik &rinin duyusal liflerle, visseral
agrinin ise sempatik liflerle ganmasidir. Somatikg@u daha ygun ve aci vericidir; visseraka
ise yaygin ve zor tarif edilebilen bigma oldugundan dgerlendirilmesi daha gugctur.
b. NGropatik Agri

Noropatik &r1, norolojik bir yapr veyaslevin desismesiyle ortaya cikar. Noropatik
agrinin nosiseptif gridan en belirgin farki, nosiseptif uyarinin sirekimasidir. Sorunu B&atan
fonksiyon bozuklgudur ve sinir mekanik olarak duyarli hale geldiksanra ektopik bir uyari
yayar. Buyuk ve kucguk lifler arasinda ¢apraz letiglm olusur. Bu arada merkezglevierde bir
hasar olgur.
Santral noropatik gri: Merkezi sinir sisteminde talamikga, inme sonrasi @i, parapleji
sonrasi gri, kuadripleji sonrasig@i gibi agriya yol acan bir lezyon vardir. Bgra sendromlari
tedavisi en zor olan durumlardir.
Periferik ndropatik gri: Periferik sinir sisteminde postherpetik nevraljyabette gorulenguli
noropatiler gibi inatci g1l durumlardan sorumlu bir lezyon olgiw durumlardir.
c. Psikojenik Agri

Psikojenik & tanisini koymadan once; somatik patoloji net bakilde ekarte
edilmelidir. Tani koyarken diagnostik sinir ilo yaninda DSM-IV klasifikasyonundakgianin
belirgin bir faktor oldgu psikolojik ve psikiyatrik durumlar da g6z éndrdeenalidir.

2. Sureye gore@inin siniflandiriimasi:

a. Akut Agri:
b. Kronik Agr:
3. Etyolojik siniflama

Agrinin sebebine goére yapilan siniflamadir. @meansere, sistemik hastaliklara veya
uygulanan tedaviye lga olarak ortaya cikar. Ancak daha 6nceden var okya halen var olan
kanser dyinda bir neden desaya yol agabilir.
Agr Bolgesine gore siniflama

Bdlgesel siniflamada hem hasta, hem de hekimyiaba agrisi veya bel grsi gibi

anatomik olarak siniflarlar.

AGRI PATOGENEZ i veiLETiM YOLLARI

Normalde &ri, bilinci yerinde olan beyine impulslarin miydiinA delta ve/veya

myelinsiz C nosiseptif sinir lifleriyle iletimesionucu olgur. Bu afferent liflerin duyusal uclar
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fizyolojik kosullarda yalnizca guclu ve zararh uyaranlarla aktlurlar ve beyin bu yolla gelen
uyariyl &ri olarak algilar. Fakat gucli ve uzun sireli telagan uyaranlar @i sistemini etkiler
ve siklikla duyarl hale gelmesine yol acar. Bupfiayolojik agriya neden olur.

Uc temel patofizyolojik @i sureci vardir:ilki periferik sensitizasyonduve burada doku
travmasi, enfeksiyon gibi nosiseptif uclargiraduyarli hale gelmesi s6z konusudur. Sonugta
zayif, onceden zararli olmayan uyarilar bile nqsidderi aktive eder ve g olustururlar.
Periferik sensitizasyon, ajan hassasiyetin inflamatuar mediyatérlerle indUdliginbir sirec
oldugundan tedavide antiinflamatuar ilac gruplarini iteretmek kimyasal mediatérleri bloke
ederek sensitizasyonun etkilerini azaltir.

Ikinci mekanizma ise normal olan duyusal néronlagim uyarilabilir hale gelip yollarinin
ustiindeki normal bolgelerdeki ektopiksdglariyla gerceklgr. Bu ektopik atglenmelerinen
cok goruldigu boélge hasarla #kili dorsal kdk gangliyonudur. Akson hasari, dordaik
gangliyonundaki duyusal hlcre govdesinde impuldigirade deismeyle saptanir. Bunun
sonucunda duyusal impulslarin glundan sorumlu g#li iyon kanallariyla membran
reseptorlerinin sentez ve glhminda dgisiklikler olur. Bu gamada tedavi acisindan
onumuzdeki en buylk gucliuk anormal néral aktivitegntrol altina almak icin membranlari
stabilize eden ilaglarin kullaniminda ¢ok erkendvrede bulunuyor olmamizdir.

Son patofizyolojik stre¢ ise omurilik ve begeki devrelerdamplifikasyon argidir. Bunun
icin, inflamasyonlu periferik nosiseptérlerde “gerik sensitizasyon” ile uyumlu santral
sensitizasydhtanimi yapilmstir. Agrili bir uyari old@gunda omurilgin amplifikasyon dizeni
bozulur ve g@rida arts olur. Merkezi sensitizasyonun zararli inputlglaalan bu bigimi N-metil
d-aspartat (NMDA) reseptorlerinin  aktivasyonunu riceve sonugta NMDA reseptor
antagonistleriyle kontrol altina alinabilirler.

Merkezi sensitizasyon gall inputlarla olgtugundan hem inflamatuar gada hem de
noropatik &rida rol oynar. Bu amplifikasyon sirasinda hem redrdokunma uyarisinin, hem de
ektopik bolgelerde okan Ag inputunun &ri olusturmasi beklenir. Omurga travmasi veya inme
gibi dogrudan beynin hasarlanmasiyla da merkezi sensibrasgtiklenebilir fakat burada
amplifikasyon periferik gr1 sinyallerinden gelen devamli nosiseptif inpuéglbdegildir. Sonug¢

olarak merkezi g1 olusur.

Ari Teorileri
1. Spesifite Teorisi: Spesifik bir uyan beyinde temsil edilen 6zel bir reseptori
vardir. Spesifik lokalizasyonganin niteligini belirler. Boylece cilde uygulanangmli uyari gri

duyusuna yol acgar. &inin tipinin deerlendiriimesi beyinde gercekie
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2. Patern Teorisimpuls spinal korda girdikten sonrgraduyusunun bgamasi icin
uyarinin birikmesi gerekti seklinde 6zetlenebilir.

3. Kapi Kontrol Teorisi: Belirli siniifleriyle omurilige tginan &nli uyaranlarla ilgili
bilgiler 6nce omurilikte dgerlendirilir. Buradaki néronlar @il uyaranin  omurilik
seviyesinde durdurulmasi icin ¢aba gosterigrifolusturmayan bir uyari, @il bir stimulusun
transmisyonunu bloke edebilir. Kalin afferentlerslaagicta T-hicrelerinde agtiolusturur,
ardindan aktivitede azalma elu. Balangictaki arty primer afferentler tarafindan ikinci derece
noronlarin direkt aktivasyonuna @alir. Aktivitede azalma indirekt sonuctur ve kamn
kapanmasini gayan substantia gelatinosa hicrelerinin kalin raffderle aktivasyonuna
bagldir. ince afferentler T-hiicrelerinin aktivitesini artyrayrica bu primer afferentler kapinin
acllmasina neden olan substantia gelatinosa hikthgt@sini azaltan inhibitor interndronlari
aktive ederince ve kalin sinirler arasindaki sensorindronalifrgrasindaki denge korunamaz ve
kritik seviyeye ulallarak ikinci derece noronlar aktive olur. Asendastemin bu aktivasyonu
agri algilanmasina neden olur ve sonugta daysahlyanit olgur. Desendan kontrol sisteminde
emosyon ve gecrtieki deneyimler desandan inputusla@arak spinal seviyedesa duyusunu
bloke eden kapi mekanizmasini etkiler. Substarglatiposa aktive oldiunda kapi kapanir ve
T-hicresine giren duyu iletisi miktari azalir. Staipdia gelatinosa inaktif olgunda “kapi”
aciktir. Kalin ve ince duyu noronlarinin aktivitesasindaki denge kapinin konumunu belirler.
Kapinin acilmasi ve kapanmasinda ¢ faktor etkjlidunlar gr liflerinin aktivite derecesi,
diger periferik liflerin aktivite derecesi ve beyinden mesajlardir. Fiziksel, mental ve duygusal
degisimler de burada kapinin acilip kapanmaganaasinda rol oynar. Kalin miyelinli liflerin
periferik uyarilmasinin negatif arka kok potandigelolusturdusu ve ince miyelinsiz C liflerinin
(agn liflerinin) uyariimasinin ise pozitif arka kdlofansiyelleri olgturdusu izlenmg, presinaptik
inhibisyon ve eksitasyonun bir yansimasi olan btamgiyellerin arka boynuzdaki sekonder
transmitter ndronlarin (T hUcreleri) aktivitesiniizknledgi ve inhibitér hicrelerin bu
dizenlemeye aracilik edtiileri surtlmdstir. Bu teorinin  temeli, kalin liflerin inhibitoid
hiicrelerini eksite e@i ve T hicrelerinin presinaptik inhibisyonuna selmdgusu; tersine, ince
agr1 afferentlerinin 1 hicrelerini inhibe ederek T dnélerini uyariimg durumda birakmasidir.
Arka boynuzdan gelenga uyaranlarinin beyin sapi, talamus ve limbikesisin inen liflerinin de
kontroll altinda oldgu belirtilir.

Agri modulasyonu: Agri Kontroliinde Seviye Teorisi
Spinal Seviyede g Kontroli
m Kapi Kontrol Teorisi
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m Desendarinhibisyon (hiperstimulasyon analjezisi)
m Endojen opioidler (Hipofiz seviyesinde)

Seviye I: Presinaptifnhibisyon Kapi Kontrol Teorisi
Spinal korda ayni lokalizasyonda ve zamanda bitkay1 ulgtiginda bunlardan biri dominant
hale gelir. Stimulasyon duyusal siniri aktive ede&adar uzatilarakg@u kapisi kapatiimalidir.

Birikme olursa (elektriksel stimulus) kapi acile gr1 geri doner.

Seviye 2: Desendanhibisyon

Agri modulasyonu teorisinde serebral korteks gibisgikmerkezler @i algilanmasi ve @iya
yaniti etkiler

mYUksek merkezlerden gelen impulslar kapilyr kapaer arka boynuz sinapslarindaria

mesajinin transmisyonunu bloke eder

Seviye 3-Endorphin modulasyoBndojen opioid: Vicutta opioid benzeri maddelettilire
eNorepinefrin

eSerotonin

Bu opioidler ikinci sira nosiseptif sinir liflerini depolarizasyonunu inhibe eder (boylege a
olmaz)

mSubstantia gelatinosada bulunurlar — traktustavekiiurlar

mProstaglandin dejenerasyonuna ve arka boynuz syuhuna neden olur

Burada &rn modulasyonunun gerlendirilebilmesi igin bilinmesi gereken iki kawadaha
vardir:
Primer hiperaljezi:
= Travma sonrasl potasyum, serotonin, substance Rk noksit, bradikinin,
prostaglandinler gibi inflamatuar mediyatdrlerinigsianmasiyla ytksek sk degerli
nosiseptorlerde sensitizasyon alu
» Sonucta d§iik siddetteki mekanik uyarilar normaldesra olusturmazken grili olarak
algilanir.
Sekonder hiperaljezi:
= Sekonder hiperaljezi (norojenik inflamasyon) yanatayl takiben meydana gelen

periferik sensitizasyonda énemli rol oynar.
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= Sekonder hiperaljezi primer afferent sinirin kadlietl aksonlarindan antidromik salinan
substance P’ ye ighdir.

= Substance P serotonin ve histamin serbgsdsini artirir. Bu da vazodilatasyon, dokuda
0dem ve lokotrienlerin okwmuna neden olur

Agri mekanizmalari
1. Periferik mekanizmalar
Primer afferent nosiseptorler: Mekanik, termal wayasal uyaranlara yanit veren

sinir uclaridir. Nosiseptorlerin yanit 6zellikleeirogh spinal korda dgru bir yayilim
meydana gelir. A bilgisinin yayihmiyla ilgili reseptorler iki sufta toplanir: A delta
mekanotermal ve ve C polimodal nosiseptorler.

Normal keullarda mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar ylikegk degerdeki
nosiseptorleri harekete gecirirler, klinikte isgria uyaran uzamyl travma ve doku
harabiyetine bgidir. Doku harabiyeti inflamasyona ve dolayisiylasisepttrlerin daha
fazla uyariimasina yol acar.gAll uyaran doért gamada Ust merkezlere ga bir yol
izler:

I. Transdiksiyon: Bir enerjinin kka bir enerjiye donimesidir. Sicak bir
uyaranin @rili hale gecebilmesi igin belirli bir derecenineiine ¢ikmasi
gerekir. Nosiseptorler normal bir isiya faduyarsiz kalirken 1sinin agtiile
duyarli hale gecerler.

ii. Transmisyon: Nosiseptorlerce algilanargrimn daha Ust merkezlere
iletilmesidir. Iletimde miyelinli A delta ve miyelinsiz C lifleri tkin rol
ustlenir. Miyelinli A delta lifleri hizli ileten, ensitizasyona agik, termal ve
mekanik uyaranlarla uyarilan liflerdir. Miyelinstz lifleri ise polimodal bir
Ozellik gosteren, her turli uyarana kaduyarhligi olan, yava ileten
liflerdir. Diger sinir lifleri de csitli bicimlerde grili uyaranin iletimine
katilir.

ii. Modulasyon: Omurilik seviyesinde meydana gelenobaydir. Agrili uyaran
spinal kord dizeyinde bir @sime uysramakta ve bu dgsim sonucunda
daha tst merkezlere iletiimektedir.

(2 Persepsiyon: Omurilikten gecen uyarinigitfiecikan yollar aracilgiyla tst
merkezlere dgru iletilip agrinin algilanmasidir.

Periferik sensitizasyon Inflamatuar siirecte bolgeye gelen hiicrelercgitlicantraselluler
maddeler salgilanir. Nosiseptif uyaranin kendisndmjenik bir inflamasyon cevabi glurarak

P maddesi, norokinin A, CGRP salgilanmasina yal. &aylece siklo-lipooksijenaz yollarindaki
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inflamatuar mediyatérlerin salinmasi yuksekkedegerdeki nosiseptoérleri uyararak periferik
sensitizasyonu olgurur. Duyarlanma sonucu glik siddetteki mekanik uyaranlar bilegali
olarak algilanir. Ayni bicimde hasar bolgesindeuyaranina kar yanitta da arjimeydana gelir.
Tahribat bdlgesindeki bu primer hiperaljezi bélgelski periferik dgisiklikler, cesitli cerrahi
girisim ve travmalardan sonra goruliimflamatuar cevabi durdurmak icin genelde COX
inhibitorleri olan non steroid antiinflamatuarlareih edilir.

Sempatik sinir sistemi: Sinir harabiyetingtth kiicik bir travma bile sempatik aktivitede
bozukluyza yol acabilir. Bu da kompleks rejyonglrasendromuna yol acabilir. Burada sempatik
disfonksiyon, vazomotor desiklikler, osteoporoz, hiperaljezi, allodini ve motdonksiyon
bozukluklarina yol acarinflamasyon primer nosiseptif afferent liflerde, gatik liflerden
salgilanan prostanoidlerin etkisine yol acar. Sihiarabiyetinden sonra sempatik sinir
stimulasyonu veya noradrenalin verilmesi primereidht liflerde alfa adrenoreseptorlerin
eksitasyonuna neden olur. Aysekilde arka kdk gangliyonlarinda da sempatik teathan

vardir. Bu da sempatik afferent liflerin anormatieikesine yol acabilir.

2. Santral mekanizmalar

Arka boynuz primer afferentlerin samdlgi merkezdir. Primer afferent nosiseptor
genellikle Lamina I, Il ve V’te sonlanirlar. Buradaka boynuzdaki ikinci sira ndéronlariyla
baglanti kurarlar.iki tip ikinci sira arka boynuz néronu vardir. Bicintip noronlar nosiseptif
spesifik, ya da yukseksd degerde, ikinci tip isewide dynamic rangédWDR) noronlar olarak
adlandirlir. Nosiseptif spesifik noronlar yilzeyelminalarda yer alir ve 0Ozellikle gali
uyaranlara yanit verirler. WDR ndronlar ise gekédlidaha derinde yer alir ve he@rit hem de
agrisiz uyaranlara yanit verirler. Ancakia hassas hale gelebilirler. Belirli bir néron r@knin
aktivitesi gik degerini astigl takdirde &risiz olan dokunma uyaranlari dgrid olarak algilanir
ve allodini gelgir. Arka boynuzdaki gr1 surecinde norotransmitterler ve néromodulattyler
alir. Ozellikle glutamat-aspartat gibi eksitatoriamasitler ile NMDA (N-metil-D aspartik asit)
ve nonNMDA reseptérlesin icine girer. Primer afferentlerden saliverilenm@ddesi, ndrokinin
A ve CGRP gibi peptidler ise nosisepsiyonda godevliNosiseptif modulasyonda rol alarger
reseptorler opioid(mu ve kappa) GABA (gama amino bdtirik asit), 5HT (serotoning v
adenozindir.Iste gr kontroliindeki geleneksel yontemler de klasikemér b blokajina
yonelmitir.

Santral sensitizasyon Travmadan sonra normaldégresiz olan mekanik uyaranlara

olan hassasiyet (allodini) meydana gelebilir. Prirhgeraljezinin aksine 1s1 uyaraninigike
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degerinde bir dgisiklik yoktur. Bu dezisikliklerin travma sonrasi spinal kord arka boynudan
meydana gelen olaylara @aoldugu ve bunun da santral sensitizasyon olarak tanmman
gerekir. Bu degisiklikler agri sirasinda merkezi sinir sisteminin esnek birigapoldi@gunu
disunddrdr. C liflerini uyaracak seviyede bigrdi uyaranin sadece arka boynuz néronlarini
degil, uyaran boyunca bitin néronal aktiviteyi delégici bir bicimde arttirdii gosterilmitir.
Burada bilinmesi gereken spinal kord néronal ateésinde wind up olayidir ve NMDA
reseptorlerinin aktivasyonuna ghadir. Wind upile noronlar dger inputlara kan daha duyarli
hale gelir ve santral sensitizasyonun 6énemli bmgonentidir. Ama santral sensitizasyonda arka
boynuzda meydana gelenska desisiklikler de vardir: Birincisi, algilama alanindataya cikan
genkleme ile spinal noron sadece kendi alanindgl dkger bolgelerde de etkili oluikincisi,
cevaba kan siddet ve slrede uzama varken sonungll éegerde digme meydana gelmesidir.
Batln bu olaylar postoperatifa gibi akut &r durumlarinda ve kronikgu desisiminde rol alir.

Opioid reseptdrleri: Pre ve postsinaptik olarak arka boynuzda buluama rgmen
cogunlukla presinaptik yer alirlar. Presinaptik opioeseptorlerin aktivasyonu nosiseptif primer
afferentten ndrotransmitterlerin  salinimini azalthncak bu dgisiklikler inflamasyon ve
noropatide ortaya ¢ikar. Opioidlerin hassasiyetiael mekanizmalar g@esikliklere yol acar. Bu
degisiklikler; opioid analjezisinin kolesistokinin ile wldurulmasi, presinaptik opioid
reseptdrlerinin kaybi, morfin metaboliti morfin 3uguronidin salgilanarak opioid reseptorleri
Uzerindeki analjezik etkinin kalkmasidir. Opioidiekagl tolerans gelimesinde ise NMDA
reseptorlerinin etkileri oldgu distnalur.

Alfa adrenoreseptérler. Spinal korddaki aktivasyonu ya endojen olarakilegpindan
inen yollarda noradrenalin salgilanmasi ile ya daniklin gibi ajanlarin spinal bdlgeye
verilmesiyle ortaya cikar. Alfa adrenoreseptorlgomistlerinin opioid agonistleri ile sinejistik
etki yaptgl gosterilmitir.

GABA ve glisin: Hem GABA, hem glisin nosiseptif inputun inhibisymda ve allodini
gibi noropatik grinin ortaya ¢ikmasinda rol alirlar. GARA/e GABAg reseptorleri hem pre-
hem postsinaptik bolgelerde bulunmasingman GABA. reseptorine g inhibisyonun
genellikle postsinaptik mekanizmayla etkili ofudstnalir.

Agrinin modulasyonu
Transmisyon
B Cikan yollar
® Substans P
® NO
® CGRP (Calcitonin gene related peptide),



Inhibisyon
m inen yollar
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® Enkefalinler

® Noradrenalin

® Serotonin

Noromodulatorler

* Endorfinler

+ Enkefalinler

+ Dinorfin

Agrinin algilanmasi (Bilgi sreci teorisi)

1) A&nh uyaranin & bilgisi haline gelip bir stire¢ halinde merkeanis sistemi ile

batinlemesi

2) Merkezi

degerlendirilmesini ve yeni bir bilgi haline getirilrse

3) Asriya kagl reaksiyonun olgturulmasi

PERSEP$&YON
Epidural opioidler
Korteks 7 Subaraknoicbpioidler
Talamokortikal MODULASYON Epidural, subaraknoid,
gramoxorukal oo colyak pleksusa

projeksiyonlar Talamus

Sistemik
opioidler

Spinotalamik
yol

sinir sistemi surekli olarak nsatosensoriyal ve psikolojik verilerin

Lokal anestezikler

TRANSMISYON

/

TRANSDUKSIYON

Primer afferent 5
nosiseptor Agril
uyaran

Intravendz intraplevral,
intraperitoneal, insizyonel
Lokal anestezikler
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AGRILI HASTANIN DE GERLENDIRILMESI

Agrisi olan hastalarin g@erlendiriimesinde 6nemli noktalar anamnez ve fizik
muayenedir. Bunlar desteklemek icin bazi tanilgdsistenebilir. Hastalarigikayeti, hikayesi,
agrinin dailimi ve nitelgi, agriyr arttiran ve azaltan faktorler, kullagditedavi, kantitatif
Olcimler, benzer bulgularin daha 6nceayap yganmadgi, daha 6nce uygulangtedaviler,
travma / cerrahi vagll, genel sglik hikayesi, sistemlerin dgerlendirilmesi, her sistemdesa
sorgulamasi, gecwiigenel salik hikayesi, sigara, alkol, ila¢ kullanimi, ailekhyesi, ailede
benzer gri veya maluliyetikayeti olanlar, § ve sosyal hikaye, medeni durumgiteni, meslek
ve isvereni, maddi durumu, sosyal ortamlara katilifriran sosyal ygami etkileme dizeyi

deserlendirilerek gerekli tanisal ve terapotik yakhalarda bulunulur.

AGRININ OLCULMES i

Agn Olgimleri icin bir siniflama “Dgrudan Olgiim” ve “Dolayli Olglim”seklinde
yapilan siniflamadir. Dgudan dlcimler grinin dgasini ortaya koymaya yoneliktirler. Dolayl
Olcumler ise arinin ygam kalitesine etkisini 6lgerler. @ dlguimleri igin dger bir siniflama ise
“Tek Boyutlu Olgiim” ve “Cok Boyutlu Olgiim’eklinde siniflamadir. Tek boyutlu skalalara
ornek: LANSS Skalasi (LANSS - Leeds Assessment efirbpathic Symptoms and Signs),
Vizuel Analog Skala (VAS - Visual Analog Scale), y&al Deerlendirme Skalasi (NRS -
Numerical Rating Scale), S6zel §lendirme Skalasi (VRS - Verbal Rating Scale) laaifir.
Cok boyutlu skalalara 6rnek: McGill@ Anketi (MPQ - McGill Pain Questionnaire), Yam
Kalitesi Dezerlendirmesi (Quality of Life Assessment) ve Hastaligudur.

Vizuel (Gorsel) Analog Skala (VAS):

Agri yok Dayanilmaz gri

0 100
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Olcek, 100 mm boyunda bir yatay cizgiden ibareflizginin sol ucunda “&r yok”
veya “Agri timuyle gecti” ibaresi yer alirken saicunda ise “Dayanilmazza” veya “Agrida
hic azalma yok” ibaresi yer alir. Hastaya cizgirirzge, kendi grisini d@ru sekilde yansitacak
bir noktay! karetlemesi soylenir. Hastanigaretinin sol uca uzaldi oOlculir. Genellikle
milimetre olarak oOlgulen bu uzaklik “puan” olaraidirilir.

Daha pratik olarak kullanilabilecek bir dlcek derba Numrik skala (VNS)'dir. Buna
gore hastaya 0'In higga olamamasini, 10’'un da dayaniimazisu yansitacakekilde a&risini O-
10 arasinda derlendirmesi soylenir.

Agrinin derecesini dgrlendirmeye yarayan bu testlere ek olarak, fordesy kayip da
degerlendirilmelidir. Bunlardan “Ygam Kalitesi Dgerlendirmesi” (quality-of-life assessment),
hastanin grisinin onun giyinme, banyo yapma, gala gibi gunlik aktiviteleri Gzerine ne
miktarda etkisinin oldgunu belirlemeye yoneliktir.

Cocuk, yali ve gug iletsim kurulan hasta populasyonu igin geétilmis farkl agri 6lgiim
skalalari bulunmaktadir. Alti yendan kucik cocuklar icin getirilmis ytz resimli skalalar

(Wong-Baker gri skalasi) kullaniimaktadir.

Wong-Baker Agri Skalasi
fa o g ey
20 £S %% oS ‘a9 -
puse ~— — — o !
0 1 2 3 4 5

AGRILI HASTADA F iZiK MUAYENE

Agrih hasta dgerlendirilirken genel fizik muayene, vital bulgulagenel goéring
yurtyls, norolojik muayene, kas — iskelet sistemi, ekleareket acikiii (ROM: Range of
Motion) bakilir. Caitli agri tiplerine gore 6zel muayene teknikleri de uyguia

AGRI TEDAV isi
Agr tedavisinde esas olarak farmakolojik tedavi #&5-85 hastada fayda g@ar.
Farmakolojik tedaviyle yanit alinamayan hastalaskanon farmakolojik tedaviler uygulanir.

Bunlardan invazif olmayan yontemlere masaj, hipomek verilebilir. Tim bunlara cevap

vermeyen grida genellikle skopi cihaziskginde ameliyathangartlarinda uygulanan invazif
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teknikler uygulanir.

Analjezik Kullanim 1lkeleri: Analjezikler, akut ve kronik @i sendromlarinda, ganin
semptomatik kontroliinii g&amak icin kullanilan ila¢ grubudur. Analjeziklde isemptomatik
agri tedavisinde hedef, istirahattezreizlik, ari ile bolinmeyen gece uykusu, ayakta ve
hareketle grisizliktir.

Kuvvetli opioid analjezik
3 +
Nonopioid analjezik
Zayif opioid analjezik
¥ o + Adjuvan
Nonopioid Analjezik
1 Nonopioid Analjezik + Adjuvan
+ Adjuvan

SEKIL 1 m Analjerikleri uygulamada DSO niin “Basamak Prensibi”.

Analjezik secimi &rini siddetine gore basamak prensibigddtusunda yapilmalidir.
Dunya Sglk Orgiti'nin basamak tedavisine gore, birinci dmaakta non steroid
antiinflamatuar ilaclar ve parasetamol yer alir.nBola hastanin g@usi gecmiyorsa tedaviye
ikinci basamak zayif opioid ilacglar (kodein, tramgdeklenir. Birinci ve ikinci basamaktaki
ilaclarla &r azalmiyorsa ugincu basamak tedaviler (gucluidige fentanil, morfin) bglanir.
Her basamakta tedaviye destek olacak, kendisi emlkaljolmayan ancakgali durumlarda
kullanilan adjuvan ilaglar da eklenebilir. Basanugkisimi icin en az 24 saat gecmelidir. Her 3
basamakta da tedavide adjuvan ilacglar kullanilabfinaljezik seciminde @inin nedeni ve
niteligi dikkate alinmaldir. Analjezik kullaniminda Oniéd¢ oral yol tercih edilmelidir.
Analjezik dozu kgiye gore 6zgu olarak belirlenmelidir. Analjezikigiizenli zaman araliklari ile
agri balamadan alinmalidir. Yan etki profilaksisi ve tesavyapiimahdir. Adjuvan ilag
(antidepresan, antikonvulzan, noroleptik, kortikosid, oral lokal anestezik, anksiyolitik ilaclar

gibi) kullaniimahdir. Hasta ve hasta yakinlarigereksiz korkulari giderilmelidir.

invazif Yontemler:_ Hastanin grisinin yerine ve etyolojisine yonelik somatik \ergatik sinir

bloklar1 (stellat ve sfenopalatin blok, torakalmibal sempatik blok, ¢célyak ve splanknik,
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superior hipogastrik ve ganglion impar blok), fase¢dian sinir bloklari, epidural ve spinal
bloklar, transforaminal enjeksiyonlar, periferikisibloklari, radyofrekans termokoagulasyon ile
faset blok, dorsal kdk ganglionuna radyofrekansntd&oagulasyon, intradiskal radyofrekans

termokoagulasyon ve port- pompa sistemleri gibiticéeknikler uygulanabilir.
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