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Otozomal dominant polikistik bobrek hastalify,
bobreklerle sinirh kalmayan sistemik bir hastaliktir.
Ulkemizde c¢esitli merkezlerde son donem bodbrek
vetersizligi nedeniyle tedavi gdormekte olan hastala-
rin %8-10 kadarmi polikistik bobrek hastalar olus-
turmaktadirlar. Hastalik, sistemik karakter gosterme-
si dolayisiyla bobrek disinda da bircok organda pa-
tolojik klinik bulgular olusturmaktachr (Tablo D).

Renal bulgular

Bobrek kistleri

Yapilan calismalarda kistlerin, tim nefronlarin sa-
dece %1-2'sinden gelistigi anlasilnustir. Her iki bob-
rekte sayilamayacak kadar ¢ok kist gelisir ve bobrek-
ler cok biiyiir. Oyle ki bazen 40-50 ¢m kadar uzun-
luga ve 10 kg kadar agirhga erisebilir. Bobrekler bi-
viimelerine ragmen, cogu kez normal sekillerini ko-
rurlar. Kistlerin sayist artukea ve kistler buyudagi ol-
cide bobrek parenkimi giderek kaybolur (1).

Hipertansiyon

Polikistik bobrek hastaligr olan eriskinlerin %460,
cocuklann ise %30 kadannda bobrek yetersizligi ol-
maksizin hipertansiyon gortliir (1). Bobrek yetersizli-
gi gelismis olgularin %80'den fazlasinda hipertansiyon
eoriliir. Fazla sayida kist nedeniyle bobrek boyutlan
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bitytimiis olan hastalarda hipertansiyon ile daha sik
karsilagilr. Biyiiyen kistlerin intra renal damarlara ba-
st yaparak iskemiye yol agmasi, bunun sonucunda da
renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivitesinin
artis1 hipertansiyondan sorumlu tutulmaktadir (1-3).

Agr

Asirt sayidaki bobrek kistlerinin biiylimesine bag-
It olarak bobrek kapsiliiniin gerilmesi veya komsu
organ ve dokulara basi yapmasi sonucu agn gelise-
bilir. Polikistik bobrek hastaliginda agri, akut ya da
kronik karakterde olabilir. Hastalarin %60tan daha
fazlasi surt, bogir ya da kann agrnisindan yakinrlar.

Kronik agrilann aksine akut agnlar, kistlerde gelisen
kist i¢ci kanamalar, infeksiyon veya tas gelisimine bagh
olabilir. infekte kistler, tipki non-kistik bébreklerde ge-
lisen akut piyelonefritte gorilen agrniya benzer nitelikte
agriya yol acar. Hastalarda ani baslayan bir bogir agri-
st ile birlikte ates ylikselmesi, gelisen kist infeksiyonu-
nun en belirgin bulgularindan biridir (4,5). Kist infeksi-
yonuna bagl olarak gelisen agn, belli bir bolgede lo-
kalize olup yayilim gostermez ve pozisyonel degisiklik-
lerden etkilenmez. infekte kistler toplayici kanallara
acilmadi@y stirece idrar mikroskopisi 6zellik arz etmez
ve tekrarlanan kilttir sonuclan negatif kalabilir,

Polikistik bobrek hastalikli hastalarda gros hemati-
ri ile birlikte siddetli bogiir agrisiin bir baska nedeni
de kistlerin riptiradir. Kistler, temasta bulunduklar
toplayict kanallara acilmak suretiyle gros hematiiriye
ve agriya yol acabilir. Kist riptiriine bagh olarak ge-
lisen agr, cogu kez parmakla gosterilebilecek kadar
kiiciik bir alanda lokalize edilebilmesine karsin, nadir
olgularda agn, karin ve omuza yayilabilir; 6zellikle sag
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Tablo I. Polikistik bobrek hastaliginda klinik bulgular

Renal

® Bobrek kistleri

e Hipertansiyon

Agn

Makroskopik hematiiri
Uriner infeksiyon

Tas olusumu

o dbirek yetersiziigi’

Gastrointestinal

Karaciger kistleri

Kolon divertikiilleri

Pankreatik kistler

Konjenital karaciger fibrozu (nadir)
Kolanjiyokarsinom (nadir)

Intra veya ekstra hepatik safra yollari
dilatasyonu (nadir)

Kardiovaskiiler
e Kalp kapagi anomalileri
Intrakraniyal arter anevrizmalari

e Dolikoektazi
e Koroner arter anevrizmalari (nadir)
e Torasik ve aort anevrizmalari (nadir)

Diger kistler (nadir)
Araknoid kistleri
Pineal kistler

Dalak kistleri
Meningeal kistler
Ovarial kistler
Testikuler kistler
Prostat kistleri
Epididimal kistler
Seminal vezikil kistleri

hobrekten kaynaklanan biiytik kist riptiirleri bu 6zel-
ligi itibarryla bilier kolik klinigini taklit edebilir (5). Re-
nal kistlerin kanamasima bagh olarak olusan pihti ge-
lisimi, Uriner traktus obstritksivonu ve siddetli renal
kolik tablosu yaratabilir. Bu gibi durumlarda mutlak
yatak isitirahati vaninda intravendz sivi verilmesi ve
narkotik ilaclar da dahil analjezik kullanimi klinik tab-
lonun tedavisinde yararlicdir (6). Bobrek dis ylizeyine
yakin bolgelerdeki kistlerin riiptiiri ve bu riiptiire
bagh olarak gelisen kanama subkapsiiler hematom
olusumuna yol acabilir. Bu gibi durumlarda hematom
reabsorbe olana kadar hasta stirekli bir boglr agrisin-
dan yakmur. Polikistik bobrek  hastalarinda  agrinin

onemli nedenlerinden biri de bobrek taslandir. Bu tas-
lar kolik tarzindaki agnlara yol acabilir. Hastalarin

~ %20'den fazlast bu tiir bir agnidan yakinurlar. Tas bu-

lunan bu hastalarda bobrek fonksiyonlar tas bulun-
mayan hastalara gore cogu kez daha bozuktur. Tastan
kaynaklanan agrimin tedavisi, tasin ortamdan uzaklas-
tirilmasinin gerektigi durumlarda daha fazla sorun tes-
kil eder. Zira bu hastalarda non-kistik hastalarda tas
tedavisinde kullanilan treteroskopik vyaklasimlar,

¢ _ESWI. ve _nefrolitotomi gibi girisimlerin 1pygulamasi

mevcut kalisieal bozukluklar dolayisiyla zordur (6).
Renal prostoglandinlier, renal kolik gelisiminde
énemli rol oynar. Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar
(NSAil'ler) gibi prostoglandin sentez inhibitorleri de
treter diiz kaslarninda gevseme yaninda PGE; etkisini
engellemek suretivle ADH salinimini inhibe ederek di-
tirezi azaltrlar. Ayni zamanda NSAil'ler tasin reter
tizerinde olusturdugu inflamasyona bagh édemi azal-
tarak pasajin daha rahat olmasim saglarlar. Bu yonleri
ile cogu olgularda NSAIT'ler opiyoid analjeziklerle ki-
yaslanabilen bir analjezi saglarlar (5). NSAll'lerin kul-
lanimunt siurlayan en 6nemli olay, hastalarda bobrek
yetersizliginin olmasidir. Iki ya da {i¢ glinii ge¢cmeyen
ve sik tekrarlanmayan kisa streli kullanimlar, bobrek
fonksiyonlan tizerinde ciddi etki yapmayabilir, ancak
uzun siireli ve sik tekrarlanan kullamimlardan kacimil-
masi gereklidir. Cogu olguda, renal kolik tirl agrila-
rin gecirilmesinde NSAil'lerin olusturdugu hemodi-
anamik degisikliklerin getirdigi ozellikleri tasimasalar
bile opiyoid analjezikler agnlann giderilmesinde en
onemli yardimcilarimizdan biridir.

Polikistik bobrek hastalaninda kronik agrlar sikhik-
la hastalarin hayat kalitesi Gzerinde olumsuz etkiler
yapar. lleri derecede genislemis ve biiylimiis olan
kistler, olusturduklar etkiyle karmn ici basing degisik-
likleri sonucu lomber lordozda artis ve buna bagh
olarak vertebralarda dejeneratif degisikliklere yol
acar. Bu tur fonksivonel ve yapisal degisiklikler has-
talardaki degisik kronik agrilanin en 6nemli sebepleri
arasindadir. Yapilan bir calismada MR élciimii sonu-
cu L4-S1 arast kaslardaki kalinhk polikistik bobrek
hastalikli hastalarda 38.7 mm olmasma karsilik, ayni
yas ve cinsiyetteki saglikh kontrol grubunda bu él¢ti-
miin 31.3 mm oldugu goriilmustiir. Kaslarda olusan
bu tiir bir hipertrofi sonucu hastalar siirekli olarak
kendilerini rahatsiz eden bir sirt agrnisindan yakinirlar,
Kas hipertrofisine bagli agr yakinmasi olan hastalarin
sikayetlerinin boyle bir nedene dayandigi MR goriin-
tileme tetkiki ile aydinlauldiginda uygulanacak fizik
tedavi ve/veya lokal steroid enjeksiyonu agrilarin ge-
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cirilmesinde yararhidir. Fizik tedavi yaninda transder-
mal elektriksel sinir uyarmu da medikal ve fiziksel te-
davi seceneklerine yanit vermeyen hastalarda dene-
nebilir. Bilateral kist genislemelerinde bir taraf kistle-
rin daha biiyiik olmasi durumunda agnlar postiir de-
aisiklikleri yaparak bir tarafta diger tarafa oranla da-
ha fazla st agrnsina yol acar. Postiirde meydana ge-
len kronik degisiklikler hastalarda lumbosakral bol-
gede disk hernisi olusumunu kolaylasurabilir. Bu ne-
denle sirt agrisinin hangi nedene bagh oldugunun be-
lirlenmesi tedavi agisindan onemlidir. Hastalarda spi-
nal daralma ya da disk hastaligina bagli lumbo-sakral
radikiilopati varsa epidural steroid enjeksiyonu teda-
vide yarar saglayabilir (5).

Bobrek kistlerinin cevre dokulara baskisi, bobrek
pedikiiliintin ¢ekilmesi veya bobrek kapstliniin ge-
rilmesine bagh olarak da agrilar olusabilir. Bu gibi
durumlarda ¢ogu kez agrimin siddeti kistin ¢apr ile
orantihdir. Bazi nadir durumlarda 3 em’den daha
kiictik bir kistin siddetli agrn olusturmasimna karsilik,
cok daha biuiyiik kistler dnemli bir agn sikayeti ya-
ratmayabilir. Bu durumun nedeni ¢ok iyi bilinme-
mektedir, Cok bityimiis olan kistler mide kurvaturu
ve duodenuma bast yaparak agn, gerginlik ve/veya
tokluk hissine yol acabilir (7). Kistlerin genislemesi-
ne bagh olarak meydana gelen agrlann bobrek
fonksiyonlart ile direkt bir iliskisi voktur.

Polikistik bobrek hastahikl hastalarda karaciger
kistleri bobrek kistlerine oranla daha fazla agriya ne-
den olabilir. Multipar bayanlarda bu agrilar daha
fazla goriiliir, Oyle ki bazen karacigerden kaynakla-
nan kistler tim batini doldurmak suretiyle tedavisi
giic agr ve rahatsizhiga yol acar. Hastalar ayakta dik
durduklart zaman agn daha belirgin olur (9).

Hematiiri

Mikroskopik veya makroskopik, agrli veya agnsiz
hematiiri polikistik bobrek hastalanmin 2/3lnde gortilen
bir belirticlir. Hemattri ataklar, bobrek boyutlart biiyt-
miis olan hastalarda daha siktir. Kist duvarnnin catlama-
st hematiiri ataklarndan sorumlu ttulmustur, Bobrek
tast ve triner infeksiyon da hematiiri nedeni olabilir, Sik
tekrarlayan hematiiri epizotlant kronik renal yetersizlik
progresyonunu hizlandirr (10). Polikistik bobrek hasta-
likli hastalarda hemattiri nedeni her zaman direkt kist ya
da kiste bagl komplikasyonlardan gelismeyebilir. Nadi-
ren bibrek veya mesaneden kaynaklanan timorler de
hematiiriye neden olarak teshis gecikmelerine yol acabi-
lir. Makroskopik hematiiri epizotlan sirasinda hidrasyon,
yatak istirahati ve basit analjeziklerin verilmesi gibi ted-

birler yararhidir. Makroskopik hematiiri sirasinda pihu
formasyonu da olusacagindan kanamanin durdurulmas:-
na yonelik olarak traneksamik asit ve benzeri anti fibri-
nolitik ilaglarin verilmesinden kacinilmalidir.

Bébrek taslar:

Polikistik bobrek hastalikli hastalarn %20 kadarin-
da bobrek taslari gortilmektedir. Son donem bobrek
yetersizligi gelismis hemodiyaliz veya periton diyalizi
tedavisi alundaki hastalarda %7.5- 13 arasinda renal
tas insidansi bildirilmektedir (11). Ancak gorildigi
gibi polikistik bobrek hastalikli hastalarda bu oran,
son donem bobrek vetersizligi gelismemesi durumla-
rinda daha yiiksektir. Polikistik bobrek hastalikh has-
talarda gortlen taslar, kalsiyum oksalat veya trik asit
taslaridir. Hastalarda bulunan kistlerin capi ile bobrek
tast arasinda direkt bir iliski yokken kistlerin sayisi ile
tas olusumu arasinda iliski mevcuttur, Kistlerin topla-
yict sisteme yaptigi bast sonucu mekanik bir etkiyle
olusturdugu idrar stazinin tas insidansinin artmasinda
rolii oldugu distnilmektedir (11). Bazi calismalarda,
bu hastalarda saptanan hipositrattri, hiperoksaltiri,
hiperkalsitiri ve hipertrisemi de tas gelisimine katki-
da bulunabilir. Ayrica tag saptanan olgularda, saptan-
mayanlara gore idrar pH'min daha disik oldugu go-
rilmiistiir, idrar pH1inin daha diisitk olmas: iirik asit
presipitasyonunu  kolaylastrarak rik asit taslarmin
sikhginda artisa yol acabilir. Ayrica Uriner kristalizas-
yon inhibitérleri olarak bilinen sitrat ve magnezyu-
mun idrarda eksikliginin kalsiyum taslarinin olusu-
munu kolaylastirdigi gosterilmistir (6). Hastalarda var
olan hipositratiirinin polikistik bobrek hastaligr ile
birlikte belirlenmis genetik bir bozukluga mit bagh ol-
dugu, yoksa hastaligin progresyonuna bagl olarak
ortaya ¢ikan bir patoloji mi oldugu bilinmemektedir.
Taslarnn tansi icin noninvazif bir tan yontemi olan
ultrasonografi degerli bilgiler vermekle birlikte kist
duvarnnin kalsifive olmasi durumlannda tamda giic-
likle karsilasmak miimkiindiir. Tomografi, kiiciik tas-
larin tanisinda yararhdir. Taslann obstriksiyon yarat-
mast halinde tedavi non-polikistik bobrek hastaligi
olanlara gore giiclik arz eder. Perkiitan nefrostomi
ve ESWL tedavide basan ile kullanidmaktadir (11).

Uriner infeksiyon ve kist infeksiyonu

Polikistik bobrek hastalikli hastalann ¢ok biiytik bir
kismi yasamlan boyunca bir ya da daha fazla oranda
tiriner infeksiyon gecirmislerdir. Hastalarda kist infek-
siyonu gelisimine de rastlanilmaktadir. Kist infeksiyo-
nu gelisiminin muhtemel kaynag alt triner sistem in-
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feksiyonudur. Kist infeksiyvonu geligiminde, alt Griner
sistemden izole edilen bakteri ile infekte kist materya-
linden izole edilen bakteri ayni dzellikleri tagir. Kist in-
fcksiyonuna neden olan patojen bakteriler siklik sira-
sma gore . Coli, Klebsiella, Pseudomonads ve proteus
tirleridir. Stk olmayarak streptokok ve stafilokoklarda
kist infeksiyonu gelisimine yol acabilir. Nadir olarak
kistik tiiberktloz ve fungal infeksiyonlar da gorilebi-
lir. Bir polikistik bobrek hastasimda infeksiyonun, alt
Griner sistemden mi, (st Uriner sistemden mi, yoksa
kistten mi kaynaklandigint bilmek her zaman mimkiin
degildir. Akut piyelonefrit seklindeki bir infeksiyon,
hobrekte hassasiyet yapabilecegi gibi bir kist infeksi-
vonu, kist icine kanama ya da kist torsiyonu da ben-
ser klinik tablo olusturabilir. Kist infeksiyonu olmast
durumunda eger Kistin toplayicr kanallarla bir istiraki
voksa idrar sedimenti normal bulunabilir. Kist infeksi-
vonundan siiphelenilmesi durumunda ultrason egligin-
de ponksiyon vapilmas: tanida yardimerdir. Radyodi-
vagnostik yontemlerdeki tim ilerlemelere ragmen po-
likistik bobreklerin cok sayida kist icermesi, kistik ice-
riklerdeki farklilik bazen kist icerisindeki organize he-
matom nedeniyle radyolojik tam her zaman bekleneni
vermeyebilir. Alt triner sistemden  kaynaklanan ve
komplike olmayan basit infeksiyonlarda tedavi dnem-
i bir sorun teskil etmezken kistlerden kaynaklanan in-
feksiyonlarm tedavisi zordur ve sabir gerektirir.

infeksiyon etkenleri kiste hematojen yol veya “as-
cendending” yolla ulasirlar. Infekte kistlerin antibiyo-
liklerle tedavisinde bazen tedaviye hizh yanit alinabi-
lirken bazen de infeksivon, kistin rezeksiyonunu ge-
rektirecek kadar tedaviye direncli olabilir. infekte kist-
lerin tedaviye direncindeki ana sebep kist duvarinin
ransport karakteristiklerinden kaynaklanmaktadir (1).
Kist duvarmi gecip Kist icinde yeteri kadar konsantras-
vonlarda birikemeyen antibiyotiklerle tedavi cogu kez
basaristz olur. Yiiksek derecede iyonize olan, suda
crime Ozelligine sahip antibivotikler kist duvarim ye-
teni kadar gecemezken lipidde erime ozelligine sahip
non-iyonize antibiyotikler kist duvarini gecerek kist
icinde birikebilir. Suda erime dzelligine sahip iyonize
antibiyotikler; penisillinler, setalosporinler ve aminog-
likozidlerdir. Kist icine nifuz eden antibiyotikler ise
klindamisin, trimetoprim-sulfametozazol, metronida-
ol ve kinolon grubu antibiyotiklerdir (4).

Kronik bobrek yetersizligi

Polikistik bobrek hastalikli hastalarin cogunda uzun
villar icinde glomertler filtrasyon hizinda progresit bir
azalma gozlenir, Son donem bobrek yetersizligi gelisi-

mi 40 yasin alunda nadiren gorilir. Elli yasina kadar
hastalarin  yaklagtk %25inde, 60 yasina kadar ise
9%50'sinde son donem bobrek yetersizligi tablosu gorii-
liir. Son donem bobrek yetersizligi gelisiminde rol oy-
nayan faktorlerden biri hastamin tasidh@ gen tipidir.
PKD1 genini tastyanlarda serum kreatinin diizeyinin
1.5 mg/dl'yi asmasi ortalama 49 yasinda goriliirken,
PKD2 genini tagtyanlar 70 yasindan sonra bu diizeyi as-
maktadhr. Ayrica, erkeklerde son dénem bobrek yeter-
sizligi kadinlara gore 5-6 yil daha 6nce gorliir. Belirti-
leri nedeniyle erken yasta tani konulan hastalar, mak-
roskopik hematiiri ataklar sik olanlar, fazla sayida {iri-
ner infeksiyon hikdyesi olan erkek hastalar ve 3-4 de-
fadan daha fazla sayida gebe kalan hipertansif kadin
hastalarda son dénem bobrek yetersizligine gidisin da-
ha hizh oldugu gozlenmistir (12). Hipertansiyon olan
hastalarda hem bébrek vetersizligi gelisimi daha hizli-
dir, hem de en sik mortalite nedeni olan kardiyovaskii-
ler sorunlar daha siktir. Hipertansiyon olan hastalarda
serum kreatinin diizeyinin 1.5 mg/dl'yi asmas: ortalama
47 yasinda goriliirken, normotansif hastalarda bu yas
ortalama 66’dir. Bu nedenle, bu hastalarda kan basinci-
nin diistiriilmesine biiyiik 6nem verilmelidir (2).

Tanm

Otozomal dominant polikistik bobrek hastahgi-
nin disiiniilmesi gereken olgulari bashca li¢ grupta
toplayabiliriz: 1) ailesinde bu hastalik olanlar; 2) bu
hastaliktan siiphelenilmesi gereken klinik bulgulan
olanlar; 3) baska bir amacla yapilan ultrasonografi
veya bilgisayarh tomografi gibi gorintiileme tetkiki
sirasinda multipl kistler saptananlar.

Taninin konulmasinda aile hikdyesi, fizik muaye-
ne, laboratuvar bulgulart ve gortintiileme yontemle-
rinden yararlanilir. Nadir olarak, bazi 6zel durumlar-
da, gen analizi yontemleri gerekebilir. Aile hikayesi-
nin pozitif olmast tant icin ¢ok destekleyicidir. Fakat
olgularin sadece %60'inda aile hikdyesi pozitiftir.
Bunun nedeni mutasyon sikliginin yliksek olmasi
degildir. Ciinkii aile bireylerinin ultrasonografik ola-
rak tarandi@ calismalarda, olgularnn %90'inda ailede
otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi sap-
tanabilmistir. Bu bulgu, asemptomatik hastalarin
coklugunu gostermektedir.

Fizik muayenede, yaygin kistleri olan hastalarda
bilateral bébrekler ele gelebilir. Ayrica hastalarin
%30'unda hepatomegali saptanir. Bunun nedeni ka-
raciger kistleridir. Fizik muayenede siklhikla hipertan-
sivon saptanir. Buna ek olarak, kalp kapak bozuk-
luklarina bagl oskiiltasyon bulgulari olabilir.
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Polikistik bibrek bastahiginda ozel

sorunlarin tedavisi

Agnrt tedavisi

Polikistik bobrek hastalikli hastalarda agrilarin teda-
visi icin hastaya en az zararh olacak yontemden basla-
narak giden bir basamak tedavisi sekli uygulanmalidir.

1. Non-farmakolojik tedavi sekli: Hafif ya da or-
ta siddetli agnlar olan hastalarda non-narkotik ve
narkotik analjezikleri baslamadan 6nce 1sitma ve so-
guk masaj gibi yontemler faydal olabilir. Isitma ve
soguk tedavisi, akut baslanus kas spazmlarnni ¢oz-
mek suretiyle agriyr hafifletebilir,

2. Sistemik analjezik tedavi: Farmakolojik tedavi
yontemleri icinde yan etkileri en az olan ilaclardan bag-
lanmak suretiyle agn tedavisi yapilmast énerilmektedir.

Parasetamol

Hafif-orta siddetli agrilarin tedavisinde son dere-
ce etkili bir ilagtir; tistelik NSAil'lere gore yan etkile-
ri ¢cok daha azdir. Bu ozelligi dolayistyla 6zellikle
gastrointestinal sikayetleri olan yash hastalarda ilk
secenek olarak kullamilmalidir. Azotemisi gelismeye
baslamis olan hastalarda da NSAil'lerin olusturdugu
hobrek yetersizliginin  progresyonunun  hizlanmasi
gibi olumsuz yan etkileri bu grup ilaclarin tagimama-
st bir diger tistiin yonlerini teskil eder. Her 6 saatte
500-650 mg dozunda verilebilecegi gibi, 6 saat ara ile
1000 mg'a kadar cikiabilir. Parasetamol, karaciger
yetersizligi olan hastalarda dikkatli kullamlmalidir.

NSALl ler

NSAll'ler, polikistik bobrek hastalikli hastalarda ag-
rilarin kontrolii amaciyla sik olarak kullanilmasina kar-
silik toksik yan etkileri nedeniyle kullanilmast sorun
olabilir. Azotemisi gelismeye baslayan hastalarda renal
vetersizligin progresyonunu artirabilecegi gibi, antipla-
telet etkisinden dolayi hematiiri epizotlarini siklastirabi-
lir. Spesifik COX-2 inhibitorleri yeni bir NSAIT siufi
olup, selektif olmayanlardan bashca farklari, yapisal
olarak kabul edilen ve basta gastrointestinal sistem,
hobrekler, rombositler olmak tizere bazi organ ve hiic-
relerin normal homeostazisinde rol alan COX-1 enzimi-
ni etkilemeden, inflamasyon stirecinde rol alan COX-2
enzimini inhibe etmeleridir. Halen “selekoksib” ve “ro-
fekoksib™ olmak iizere iki formu kullanilmakta olan
spesifik COX- 2 inhibitorlerinin baslica avantajlan, kon-
vansivonel NSAITler ile esit etkinlige sahip olmalar, an-
cak onlardan daha az toksisiteye ve yan etkiye yol ac-

malandir. Bu avantaj ozellikle gastrointestinal sistemde
oldukca belirgindir, Tuz alimi kisitlanmus yash hastalar-
da bu grup ilaclar nonselektif NSAil'lerde oldugu gibi
GFR'de belirgin diisme yapabilmektedir. COX- 2 inhi-
bitorleri, ACEI'lerin antihipertansif etkilerini azaltud: gi-
bi warfarin ve metotreksatin kan diizeylerini artirirlar.
COX- 2 inhibitorleri agn tedavisinde kullanilacagr za-
man selekoksib dozu 100-200 mg, rofekoksib dozu ise
12.5-50 mg arasinda veterli analjezi saglarlar. NSAille-
rin yiiksek dozlarda olas: yan etkilerinin dnlenmesi ve
analiezik etkinin artirilmasi amaciyla distk doz NSA-
ii'lere ilave olarak parasetamol verilebilir (5).

Tramadol

Santral etkili bir analjezik olup orta-giddetli agn
tedavisi icin saklanmasi gereken bir ilactir. Bir u
opiyoid reseptor agonisti olan bu ilag¢ sinir hiicrele-
rinde norepinefrin ve serotonin geri alimim bloke
etmek suretiyle etki gosterir. Bulanti, somnolans ve
konstipasyon baslica yan etkileri arasindadir, Diger
non-narkotik ilaclara oranla bagmlilik yapma po-
tansiyeli dusiiktiir. Prostoglandin sentezini inhibe et-
memesi nedeniyle gastrointestinal ve renal yan etki-
leri yoktur. Orta ya da siddetli agrli hallerde her 6
saatte 50-100 mg dozunda verilebilir. Antidepresan
ilac alan hastalarda etkilesim nedeniyle dikkatli kul-
lanilmasi gerekir (5).

Klonidin

Klonidin, analjezik etkisini alfa, adrenerjik resep-
torleri stimile etmek suretiyle gosterir. Alfa, adre-
nerjik reseptorlerin stimiilasyonu santral sinir siste-
minden sempatik ¢ikisi azaltmak suretiyle agri kont-
roliinii saglar. ilacin verilme yolu sistemik, epidural
ya da intratekal yoldur. Daha ziyade opiyoid ajanlar-
la birlikte analjezik etkiyi gliclendirmek ve opiyoid-
lerin dozlarinin daha disik olmasim saglamak ama-
ayla kombine olarak kullanilir (5).

Opiyoid analjezikler

Opiyoid analjezikler, siddetli agrnlarin non-nar-
kotik ilaclarla kontrol altina alinmasinin miimkiin ol-
madigi durumlarda kullamilir. Bulant, kusma, sedas-
yon, konstipasyon ve bagimlilik yapabilme potansi-
veli ilacin baslica yan etkileridir. Bobrek yetersizligi
durumlarinda doz azaltilmali ve gereginde doz ara-
liklart uzatlmalidir. Kronik non-malign agnlarn te-
davisinde oral ya da transdermal volla kullanilir. En
fazla analjezik etki, narkotik analjeziklerin non-nar-
kotik analjeziklerle kombine olarak kullanilmasi su-
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retiyle elde edilir. Bu sekil bir kombinasyon, hem
ilaclanin dozlannin azaltlmas: nedeniyle olabilecek
yan etkilerin sikhigmi azalur hemde daha fazla anal-
jezik etki elde edilmesini saglar (5).

Agrmmn kontrol edilmesinde

kullanilan diger yontemler

Otonomik pleksus blokeji

Colyak pleksus araciign ile hem sempatik hem
de parasempatik otonomik lifler bobrekleri innerve
ederler. Ozellikle kann ici organlardan kaynaklanan
malign timorlerin olusturdugu agrilarin tedavisi icin
¢olyak pleksus blokaj sik olarak kullanilmaktadir.
Son zamanlarda non-malign kaynakli agrilann teda-
visinde pleksus blokaji sik olarak kullanilmaktadir.
Polikistik bobrek hastalarinda siddetli agrilarin teda-
visinde bu yola basvurulmas: agrnmin kontroliinde
onemli avantajlar saglamaktadir (5).

Spinal kord stimiilasyon

Iinvazif bir yontem olan bu yontemde, spinal epi-
dural mesafeye yerlestirilen bir elektrotun uyarima-
st yoluyla agn kontrol aluna alinmaya calisilir.

Naroaksiyel opiyoidler ve lokal anestezikler

Eger agn cok siddetliyse opiyoidler epidural veya
intratekal yolla verilebilir. Bu sekilde verilen opiyoid-
lerin dozu sistemik yolla verilen dozlarla kiyaslandi-
amnda cok daha distik olmasima ragmen ¢ok daha et-
kili bir agr kontrolii saglar. Verilen doza bagl olarak
motor blokaj, idrar retansivonu ve ciltte hissizlik ya-
parlar. Uzun siireli kullanim gerektiren durumlarda
epidural bir kateterin yerlestirilmesi suretiyle ilacin bu
sekilde verilmesi onerilmektedir (5).

Cerrahi yontem

Yukarda bahsedilen yontemlerle agrinin kontrol al-
una ahnamadhgr durumlarda cerrahi yontemlerle agri-
nin tedavisine basvurulmast gerekebilir. Cerrahi olarak
kullanilan yontemlerin basinda ultrason esliginde per-
kiitan olarak kistin bosaltulmasi yer almaktadir. Bu ttr
bir kist aspirasyonu, distansivondan kaynaklanan agri-
min gecirilmesinde etkili bir yoldur, Tek basina kist as-
pirasyonu kisa stirede kistte veniden sivi toplanmas:
nedeniyle tek basina etkili degildir. Bazi hallerde agni-
min oldugu taraftaki bobrekte cok sayida kistin olmasi
durumunda agrinmn hangi kistten kaynaklandiginn tes-
pit ctmek, kistin icindeki sivinin viskozitesinin artmis
oldugu durumlarda da aspirasyonun zor olmast basa-
iy sinirlayan faktorlerin basinda gelmektedir. Kistlerin

aspirasyonunun kisa dénemde bobrek fonksiyonlar
tizerinde herhangi bir olumsuz etki yapmadig: belirtil-
mekle birlikte, uzun donemdeki etkilerinin ne oldugu-
nu bilmek i¢in prospektif karsilastirmali cahsmalara ih-
tiya¢c vardir. Agrilann ortadan kaldirilmasinda kistlerin
aspirasyonuna oranla daha etkili bir bagka yontem, la-
paroskopik olarak kistlerin marsupiyalizasyonudur.
Dunn ve arkadaslart (12) bu yontemin agrinin kontro-
liinde son derece etkili oldugunu, kisa donem izlem-
de bobrek fonksiyonlan Gzerinde olumsuz etkisinin
gozlenmedigini belirtmektedirler.

Renal denervasyon

Siddetli agrilarin tedavisinde diger yontemlerin
basansiz olmast hallerinde “thoracoscopic sympatho-
splanchnicectomy” denenebilir (12). Son yillarda se-
cili vakalarda uygulanmaya baslanmasi nedeniyle re-
nal denarvasyon girisiminin basarisinin degerlendiril-
mesi icin daha biiylik vaka serilerine ihtiya¢ vardir.
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