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OZET

Renal Kolikte Deksketoprofen ile Meperidin

Etkinliginin Karsilagtirilmasi

Acil servislere bagvuran renal kolikli hastalarin agrilarinin giderilmesi i¢in uygun
ve etkili analjezik se¢imi olduk¢a Onemlidir. Calismamizda acil servisimize renal
kolikle basvuran hastalarda deksketoprofen ile meperidin’in analjezik tedavi
etkinliginin ve hemodinamik degiskenler {izerine etkilerinin karsilagtirilmasini
hedefledik. Ileriye doniik, randomize, ¢ift kor olarak planlanan klinik ¢alismamiza,
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komitesinin onay1 alindiktan sonra
baslandi.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Acil Servisine bagvuran ve
renal kolik tanisi alan 18-70 yas arasi her iki cinsten goniillii, calismaya onam veren
hastalarin alindig1 ¢alismamizda nonsteroidal antiinflamatuvar ilag allerjisi olan, son 24
saat i¢inde analjezik ila¢ kullanmis olan, gastrointestinal kanama &ykiisii olan, peptik
tilser tanisi olan, antikoagulan tedavi almakta olan, tek bobrekli, orta ve ileri derecede
hidronefrozu olan, serum kreatinin degeri 2 miligram/desilitre’nin iizerinde saptanan,
gebe, emziren hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Toplam 52 hasta ¢calismaya alindi.

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinin ilag uygulamasi oncesi vital bulgulari,
laboratuvar ve ultrasonografi tetkik bulgulari karsilastirildiginda gruplar arasinda
sistolik ve diyastolik arteriyel tansiyon, nabiz ve solunum sayisi, kan iire nitrojeni,
kreatinin, tam kan sayiminda beyaz kiire sayis1, hematiiri, 16kositiiri, ultrasonografi’de
pelvikaliektazi, nefrolithiazis saptanma orani acisindan anlamli istatistiksel bir fark
olmadig goriildii.

Calismamizdaki analjezik ilag uygulamast 6ncesi ve sonrast 30. dakikadaki vital
bulgularda degisime baktigimizda her iki ilag grubunun da sistolik ile diyastolik
arteriyel tansiyonda, nabiz ve solunum sayilarinda istatistiksel olarak anlamli diisme
yaptig1, meperdin’in daha fazla azalmaya neden olmakla birlikte her iki grup arasinda
anlaml istatistiksel fark olmadig1 saptanmustir.

Calismamiza gore renal kolik tedavisinde kullanilan opiat grubu ila¢ olan
meperidin ve nonsteroidal antiinflamatuvar ilag grubunda olan deksketoprofen’in
calisma gruplarinda baglangictaki Sayisal Derecelendirme Skoru degerlerindeki
farkliliga ragmen benzer analjezik etkinlik, Sayisal Derecelendirme Skoru ve Renal
Kolik Semptom Skoru’nda benzer azalis paterni gosterdigi saptanmustir.

Anahtar Sézciikler: Analjezik, Deksketoprofen, Meperidin, Renal Kolik, Renal
Kolik Semptom Skoru, Sayisal Derecelendirme Skoru.
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ABSTRACT

Comparison of the Effects Between Meperidine and Deksketoprofen
In Renal Colic

Selection of appropriate and effective analgesic for the patients admitted to
emergency services with renal colicky pain is very important. In this study we aimed to
compare the analgesic efficacy and the effects on hemodynamic variables between
meperidin and deksketoprofen in patients admitted to Cukurova University Medical
School Emergency Department. A prospective, randomized, double-blind clinical study
was planned and initiated after obtaining the approval of the Ethics Committee of the
Board.

The patients between the ages of 18 to 70 with both sexes who admitted to our
emergency service and take a diagnosis of renal colic were included in our study. The
patients who has non-steroidal anti-inflammatory drug allergy, received analgesic drugs
in last 24 hours, with a diagnosis of peptic ulser, receiving anticoagulant therapy, has a
solitary kidney, with moderate or severe hydronephrosis, serum creatinine level
determined over 2 milligrams per deciliter, pregnant, breast-feeding were exluded from
study. Total 52 patients were enrolled.

Vital signs, labaratory tests and ultrasound findings were compared between
meperidine and deksketoprofen drug administration groups. There was no significant
statistical differences between the systolic and diastolic blood pressures, pulse rates,
respiration rates, blood urea nitrogen, creatinin, white blood cell count, hematuria,
leucocyturia values, the detection rate of nefrolithiazis and mild hydronephrosis.

When we look at changes in vital signs before and 30 minutes after application of
analgesic drugs, we see that both two analgesic groups made statistically significant
decreases in pulse rate, breathing rate, systolic and diastolic blood pressure. Although
the reduction in the meperidine group is a little bit more than deksketoprofen, there was
no significant statistically differences.

According to our study, an opiate drug meperidine and the non-steroidal anti-
inflammatory drug deksketoprofen which is used to treat renal colic has similar
analgesic efficacy. Meperidin and deksketoprofen has a similar pattern of decline in
Visual Analog Scale and Renal Colic Symptom Score despite the differences between
initial Visual Analog Scale scores of this two analgesic drug groups.

Keywords: Analgesic, Deksketoprofen, Meperidine, Renal colic, Renal Colic
Symptom Score, Visual Analog Scale.
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1. GIRIS

Renal kolik siklikla bobrek tas hastaligina baglh gelisen, siddetli agri ile kendini
gosteren, acil servislerde sik karsilasilan bir iirolojik acil durumdur. Agn tipik olarak
kosto-vertebral agida kiint, siirekli ve kivrandirici sekilde hissedilir. Bu agr1 siklikla kot
altindan gobege veya karin alt kadranlarina dogru yayilabilir. Siddetli yan agrisina
bulanti, kusma, psikomotor ajitasyon, kosto-vertebral aci hassasiyeti eslik edebilir.
Uriner sistem tas hastaligma genellikle idrara yolu enfeksiyonu eslik etmedikge ates
gozlenmez. Ureter alt uc taslarinda pollakiiri ve ani sikisma hissi olabilir ve bu
hastalarda agr1 labialara ve skrotuma kadar yayllabilir.l

Renal kolik siklig1 konusunda iilkemizde yeterli kayit ve bilgi bulunmamakla
birlikte Amerika Birlesik Devletleri’nde acil kliniklerde yilda 1 milyondan fazla hastaya
renal kolik nedeniyle vizit yapilmaktadir.? Avrupa’da agri nedeniyle yapilan ilk yardim
acil ambulans servisi aramalarm %7-9’nun sebebi renal koliklerdir.>* Renal kolik
hastalar tarafindan yasadiklari en agr1 verici, zayif diisliriicii tecriibe olarak tarif
edilmektedir. Bir kisinin tiim yasami boyunca renal kolik atagi gecirme riski %1-10
arasindadir.”

Tedavide temel olarak agrinin etkili sekilde giderilip kontrol altina alinmasi ve
tiriner obtriiksiyonun renal fonksiyon kaybina yol agmadan giderilmesini
amaclamaktadir. Ge¢miste renal kolik tedavisinde ilk secenek ajanlar morfin ve pethidin
olmasma karsin, 1970’lerden itibaren etkinligi kanitlanmis ajanlar olarak parenteral
NSAl ilaglar kullanilmaya baslandi. NSAI ilaglar bagimlilik yapicr etkisi, konstipasyon,
solunum depresyonu, mental degisiklikler gibi yan etkilerinin olmamasi nedeniyle daha

fazla tercih edilen ajanlar olmuslardir.®

Gegirilmis bobrek hastaligi olan, renal
fonksiyonlar: bozuk hastalarda NSAI ila¢ kullanimi bébrek yetmezligine yol agabilir.’
Ayrica NSAI ajanlarin ciddi gastrointestinal yan etkileri mevcuttur. Bu yan etkiler
Siklooksijenaz-2 inhibitorleri ile en aza indirilse de bu ilaglar renal vazoaktif ajanlari da
inhibe ettikleri igin bobrek yetmezlikli hastalarda kullanimlari kontrendikedir.®
Meperidin santral sinir sisteminde temelde p-opid reseptorlerine baglanarak etki
gosteren opioid agri kesicidir. Bir¢ok siddetli agrili durumda kullanilabilir. Ancak

hipotansiyon, solunum baskilanmasi ve artmis ndbet riski gibi yan etkileri



bulunmaktadir.” Bununla birlikte renal kolikli hastalarm siddetli agrilarin1 gidermek igin
siklikla kullanilmaktadir.

Bir NSAI ila¢ olan Deksketoprofen trometamol periferde lokal olarak salinan
prostaglandinlerin tetikledigi agr1 reseptorlerinin sensitizasyonunu inhibe ederek etkide
bulunur. Buna karsilik merkezi olarak, COX aktivitesini inhibe ederek merkezi
sensitizasyon etkisini azaltir, dolayisiyla agri yapict uyaranin st sinir merkezlerine
aktarimini bloke eder.™®

Acil servislere basvuran renal kolikli hastalarin agrilarinin giderilmesi i¢in uygun
ve etkili analjezik se¢imi olduk¢a Onemlidir. Calismamizda acil servisimize renal
kolikle bagvuran hastalarda deksketoprofen ile meperidin’in analjezik tedavi

etkinliginin, hemodinamik degiskenler iizerine etkilerinin karsilastirilmasini hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ust Uriner Sistem Anatomisi

2.1.1. Bobrek Anatomisi

Bobrekler iire ve viicudun metabolik faaliyet iirlinlerinin atilmasini, su ve
elektrolit dengesini saglarlar.'* Periton boslugunun disinda ve karm arka duvarinda
yerlesen bobrekler, vertebral kolonun iki yaninda onikinci torakal ve {i¢lincii lomber
vertebralarin arasinda, psoas kasimin dis kenarina paralel (oblik) duran, solid bosaltim
organlaridir. Ortalama olarak eriskin erkeklerde 150 gr., kadinlarda ise 135 gr.
agirligindadir. Normal bir bobrek ortalama olarak 10-12 cm. vertikal uzunluga, 5-7 cm.
transvers ene ve 3 cm. anteroposterior kalnliga sahiptir.’**® Boyutlar kadinlarda
erkeklere oranla daha kiigiliktiir. Boyutlarin kii¢iik olmasi cinsiyetten daha ¢ok viicut
boyutlar ile iliskilidir.*2

Bobrekler sekil ve hacim olarak benzer olmalarina ragmen sol bobrek sag
bébrege gore daha uzun ve incedir ve orta hatta daha yakindir.™® Her iki bobregin iist
kutuplari, alt kutuplara gore orta ¢izgiye | cm. daha yakindir. Sag bobrek karaciger ile
olan komsulugundan dolay1 sol bobrege gore 1-2 cm. daha kisa ve 1-2 cm. daha
asagidadir. Bobrekler, perirenal yag dokusu ve bu yag dokusunu yukaridan asagiya
bone tarzinda saran gerota fasyasi ile sarilidir. Bobrekleri bulunduklar: yerde, perirenal
yag dokusu, gerota fasiasi, pararenal yag dokusu, bobrek pedikiili ve karin 6n
duvarinin basist tutmaktadir. *>*>*

Bobregin medial kisminda hilum denen, bobrek arter, ven, lenfatikler, sinirler ve
iireterlerin baslangic bolgesinin oldugu ¢ukur bir bolge bulunur. Uzunlamasina kesitte
bobregin dis kistmda korteks, i¢ kisimda medulla bulundugu goriliir (Sekil 1).%
Bobregin medullasinda bobrek piramitleri denen koni bigimli ¢ok sayida doku kitleleri
bulunur. Piramitlerin tabani korteks ile medulla arasindaki sinirdan baslar ve iireterin
huni bi¢imli {ist ucunun devamindan olusan bdbrek pelvisine dogru uzanan papillada
son bulur. Pelvisin dig sinirt major kaliks denen agik ceplerle asagi dogru uzanir ve her
papillada tiiplerden idrar toplayan mindr kalikslere ayrilir. Kalikslerin, pelvisin ve

iireterlerin duvari idrari mesaneye ilerleten kasilabilir elemanlar igerir'®
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Sekil 1: Sag bobregin kesitsel anatomisi.

Bobrek pelvisi ise biitlinliyle intrarenal veya kismen intrarenal kismende
ekstrarenal olabilir. Alt i¢ yanda incelerek iireteri olusturur. Yetigkin iireteri yaklasik
30 cm. uzunlukta olup bireyin boyuyla dogrudan iliskili olarak degisir. Olduk¢a
diizgiin bir S egrisi ¢izer. Rolatif darlik alanlari; tireteropelvik bileske, tireterin iliak
damarlari iistten ¢aprazladigi bolge ve iireterin mesane icine girdigi yerdir.

Bobrek alt poliinde ¢ok kaliksli infundibulaya sahip, infundibulopelvik agis1 90
derecenin altinda, infundibulum uzunlugu 3 cm.'den uzun ve infundibulum derinligi 3

mm.'den fazla olan bobreklerde, drenajin zorlagmasi tas olusumunu kolaylastirir.”’

2.1.2. Bobreklerin Kanlanmasi

Bobregin kan akimi normalde kalp debisinin % 21°i veya yaklagik dakikada 1200
ml’dir."® Aortun dali olan bébrek arteri normalde posterior yerlesimli pelvis ile renal
ven arasindan bobrek pedikiiliine girer. Sag renal arter, aorttan sol renal artere gore
daha yukardan ¢ikmaktadir. Sag renal arter, inferior vena kavanin arkasindan geger ve
bobreklere kadar sola gére daha uzun bir mesafe kat eder. Renal arterin kiiciik siiperior
dallar1 adrenalleri besler. Renal arterin kiigiik inferior dallar1 ise renal pelvisi ve {ist

.. . 12,19
ureteri besler .



Bobrek arteri hilum bolgesinden bobrek veni ve lireterler ile birlikte bobrege girer
ve interlober, arkuat, interlobuler arterlere ve afferent arteriyollere ayrilir (Sekil 2).
Afferent arteriyoller plasma proteinleri disinda ¢ok miktarda su ve maddenin filtre
edilerek idrar yapiminin basladigi glomeriillerdeki glomertiiler kapillerleri olusturur.
Her glomeriil kapillerinin distal ucu, bobrek tiibiillerini ¢evreleyen ve peritiibiiler
kapiller denen ikinci bir kapiller ag1 olusturan efferent arteriyolu olusturmak igin

biraraya gelir.™®

Arcuate arteries
Interlobular arteries Interlobar Abdominal
Afferent arteriole et

Inferior

: vena cava
Interlobular veins

Interlobar veins
Arcuate veins

[A]

Sekil 2: Bobrek arter ve venleri.



Ana renal arter ve bundan ¢ikan diger dallarin hepsi son arterler olup higbir
sekilde anastomoz yapmazlar ve kollateralleri yoktur. Tikanmalar1 durumunda
besledikleri bobrek parankim alanlarinda iskemi ve infarkta sebep olurlar. Bu
segmenter dagilim, bobregin posterolateral boliimiinde avaskiiler bir ¢izgi olusturur
(Brodel hatti-Beyaz <;izgi).19

Peritiibiiler kapillerler arteriyoler damarlara paralel seyreden vendz sistemin
damaralarina bosalirlar ve bunlar da sirasiyla interlobiiler ven, arkuat ven, interlober
ven ve nihayet bobregi renal artere komsu olarak terkeden bobrek venini olustururlar.®
Sag renal ven 2-4 cm. boyunda ve kisadir. Inferior vena kavaya lateral kismidan
dogrudan girer. Kol sayisi azdir ve varsa yalniz aberan gonadal veni alir. Sol renal ven
ise sagin 3 kat1 kadardir (6-10 cm). Vena kavaya girmeden Once aortayir anteriorden
gecmesi gerekmektedir. Sol renal vene klasik olarak sol adrenal ven, lomber ven, sol
gonadal ven drene olur. Sol renal ven, saga gore vena kavaya biraz daha yiiksek
seviyeden girer. Arteriyel sistemin aksine vendz sistem arasinda anastomozlar
goriilmektedir.'2*

Bobrek kan dolagimi iki ayr1 kapiller yatagi olan 6zel bir dolasimdir. Glomeriiler
ve peritiibiiler kapillerler seri seklinde diizenlenmislerdir ve birbirlerinden her iki
kapiller yatakta da hidrostatik basincin diizenlenmesine yardimci olan efferent arteriyol
ile ayrilirlar. Glomeriiler kapillerdeki yiiksek hidrostatik basing (takriben 60 mmHg)
stvinin ¢abuk filtrasyonuna neden olur, oysa peritiibiiler kapillerde ¢ok daha diisiik olan
(13 mmHg civarinda) hidrostatik basing sivinin ¢abuk geri emilimine olanak saglar.
Bobrekler afferent ve efferent arteriyollerin direncini ayarlayarak hem glomertiler, hem
peritiibiiler kapillerde hidrostatik basinci diizenler, bodylece viicudun homeostatik
ihtiyaclarma cevaben glomeriiler filtrasyon hizin1 ve/veya tiibiiler geri emilimi

degistirirler.'®

2.2. Bobrek ve Ureter Fizyolojisi
Bobrekler disaridan alinan veya viicutta metabolizma sonucu olusan atiklardan
kurtulma fonksiyonu yaninda viicut sivilarinin hacim ve bilesimini kontrol etmektedir.

Bobrekler en 6nemli gorevlerini plazmayi siizerek ve siizlintiiden viicudun ihtiyacina



gore maddeleri degisik hizda uzaklastirarak yaparlar. Gerekli maddeleri kana geri
dondiirtirken, istenmeyen maddeleri idrarla itrah ederek filtrattan ve dolayisiyla kandan
uzaklastirirlar. Insanda her bébrek idrar olusturma yetenegine sahip bir milyondan fazla
nefrondan olusur.’®**° Nefronlar stvinim filtre edildigi glomeriil ve filtre edilen sivinin
Bowman kapsiiliinden bobrek papillasina kadar akarken idrar niteligini kazandigi
tiibiilislerden (proksimal tiibiil, Henle kulpu, distal tiibiil, kollektdr kanallar)
olusmugtur.® Bobrekler nefronlarini yenileyemezler. Bobrek hasari, hastalik veya
normal yaslanma ile bobreklerdeki nefron sayis1 giderek azalir. 40 yasindan sonra her
10 yil i¢in islev goren nefron sayist % 10 azalir ancak kalan nefronlarda adaptif
degisikliklerle hayati tehlike olusturacak bir durum olusmaz.™

1. Viicudun sivi ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi (su, kloriir, sodyum,

potasyum, bikarbonat, fosfor, kalsiyum, magnezyum, hidrojen gibi)

2. Viicut sivilarinin osmolalitesinin elektrolit yogunlugunun diizenlenmesi

3. Metabolik artik {irtinlerin atilimu (iire, kreatinin, tirik asit gibi)

4. Toksinler, ilaglar ve ilag metabolitlerinin detoksifikasyonu ve atilimi

5. Endokrin fonksiyonlar (renin salgilanmasi, eritropoetin salgilanmasi,

kallikrein-kinin sistemi ve prostoglandinlerin salgilanmasi gibi)

6. Metabolik etki (glukoneogenez, lipid metabolizmas1 gibi)

7. Asit-baz dengesinin diizenlenmesi (asit itrah ederek)

8. Mineral metabolizmasimin hormonal kontrolu (D vitamini aktif sekli 1,25

dihidroksi D3 yapimi )'8%

Normalde her giin 180 litre s1v1 glomeriillerden siiziiliirken ortalama giinliik idrar
hacmi 1 litredir. Ayn1 soliit yiik 24 saat i¢inde derisimi 1400 mosm/1 olan 500 ml idrar
veya derigimi 30 mosm/I olan 23,3 litrelik idrar hacmi ile atilabilir.?°

Ureter idararm bobrekten mesaneye gecisini saglamakla gorevli bir organdir.
Ureterin peristaltik hareketleri bir elektriksel aktivite olarak {iriner sistemin pelvis
renalis boliimiine yerlesmis olan pacemaker noktalarindan kaynaklanir. Bu elektriksel
aktivite daha sonra asagiya dogru mekanik bir fonksiyon olarak ifade ettigimiz
peristaltizmi dogurur. Bu peristaltik dalga hareketiyle idrar iist lireter segmentinden bir
alt iireter segmentine atilarak mesaneye ulasir. Impulslar iireterde kas hiicresinden kas

hiicresine yayilarak aktivasyon yapar. Sinir lifleri ile yayilim goriilmez.



2.3. Renal Kolik

Renal kolik, siklikla bobrek tas hastaligina bagli olarak gelisen, acil servislerde
tan1 ve tedavisi yapilan, siddetli agr1 ile kendini gosteren, sik karsilasilan bir iirolojik
acil durumdur.! Renal kolik, lomber bolgeden baslayarak anteriordan kasik bolgelerine
dogru yayilan kolik vasifli agrilara denir. Agri tipik olarak kosto-vertebral agida, kiint,
stirekli ve kivrandirici bir agr1 seklinde hissedilir. Bu agri siklikla kot altindan gobege
veya karin alt kadranlarina dogru yayilabilir (Sekil 3). Hastalarin bir¢ogunda bobrek tasi

hastalig1 veya renal kolik gecirme oykiisii vardir.®

BOBREKLERE BAGLI
YANSIYAN AGRI
LOKALIZASYONU

URETERLERE BAGLI
YANSIYAN AGRI
LOKALIZASYONU

Sekil 3: Bobrek ve iiretere bagh yansiyan agri.

Renal kolik agris1 siklikla iiriner sistem taglarindan dolayr meydana gelmektedir.
Ureterin iist boliimlerinde olan taslarda agrilar genellikle kasiklara, distal
tireterdekilerde ise testislere ve labialara dogru yayilmaktadir. Nadir de olsa bazen

kalca ve dizlere de yayildigi rapor edilmistir.’*#%* Vakalarm % 10'unda ise



gastrointestinal, jinekolojik vaya retroperitoneal patolojilere sekonder gelisen ekstrinsik
tireter obstriiksiyonu renal kolik etyolojisinde rol oynamaktadir.

Vakalarin sadece % 5'inde renal kolik, pyelonefrit ya da iireteropelvik bileske
darlig1 gibi iiriner sistemin tas dis1 patolojileri sonucu meydana gelmektedir.®

Siddetli yan agrisina, bulanti ve kusma, psikomotor ajitasyon, kosto-vertebral ac1
hassasiyeti eslik edebilir. Uriner sistem tas hastalifmna, idrar yolu enfeksiyonu eslik
etmedikce ates gdzlenmez. Ureter alt ug taslarinda hastalarda pollakiiri ve ani sikisma
hissi olabilir ve bu hastalarda agri, labialara ve skrotuma kadar yayilabilir. %

Yan agrisinin ayirici tanisinda bobrek ve iireter tas hastaligi ilk sirada yer alirken,
ayn1 belirti ve bulgular1 sergileyen pek c¢ok hastalik vardir. Piyelonefrit, lireteropelvik
bileske darlig1 gibi iiriner sistem hastaliklar1 ve iiretere distan basi yapan intestinal,
jinekolojik, retroperitoneal ve vaskiiler patolojiler de ayn1 tabloyu sergileyebilir. Tasa
bagli akut obstruksiyon sonucu olusan kolik agri devamlidir, pozisyonla degismez, agri
siddeti artip azalmaz. Diger nedenlere bagli agrilar bobrek kapsiiliiniin gerilmesi

sonucunda olusur. Bu hastalarda tablo, renal kolik kadar giiriiltiili degildir.25

2.3.1.Renal Kolik Patofizyolojisi

Ureteral obstruksiyon sonrasi intraluminal basing artis1, mukozada sonlanan sinir
uclarini gererek uyarir ve bdylece kolik agriya sebep olur. Ureter diiz kas lifleri
kontrakte olarak iireter liimenine oturan tasi distale dogru itmeye calisir. Eger tas
limeni tamamen dolduracak kadar biiyiik ise veya ireter darliklarindan birinde
kalmigsa, iireter kas lifleri kontrakte olur. Uzamis izotonik kontraksiyonlar sonucu
artan laktik asit, yavas-tip A ve hizli- tip C sinir liflerini uyarir. Bu uyar1 T11-L1 spinal
kord seviyesine kadar iletilip, santral sinir sisteminin {ist seviyelerine kadar yayilir.
Agr1, iriner sistemle ayni innervasyona sahip gastrointestinal ve genitoliriner sistem

organlari tarafindan da hissedilebilir.?®

Akut st driner sistem obstruksiyonu olusturularak yapilan deneysel
caligmalarda, ilk 1.5 saatte renal pelvis basincinin ve kan akiminin arttig1, takip eden 4
saatte renal pelvis basincinin arttigi, ancak renal kan akiminin azaldigi daha sonra ise
her ikisinin de azaldig gézlenmistir.27 Prostoglandinlerin sebep oldugu preglomeruler

vazodilatasyon ve renal kan akimi artigi, diiirezi artirarak renal pelvis basing artigina



katkida bulunur. Bu fazda nitrik oksitin preglomeruler vaskiiler rezistansi azaltarak etki
gosterdigi one siiriilmektedir.?

Daha sonra anjiotensin II, tromboksan A2, antiditiretik hormon ve endotelin gibi
bir takim mediatorlerin sorumlu tutuldugu preglomeruler vazokonstruksiyon gelisir ve
intrarenal rezistans artarak renal kan akiminda azalma baslar.?®

Glomeruler filtrasyon oranindaki azalma ve idrarin lenfatik ve vendz yolla
reabsorbsiyonundaki artis, lireter basincini diisiirtir. Glomeruler filtrasyon oranindaki
azalma, glomerul kapillerlerindeki net hidrostatik basing gradiyentinin azalmasi ve
ireter basincinin artmasi neticesinde artan tiibiil basinci sonucu olusur. Obstruksiyon
kisa siirdiigli veya tam obstruksiyon gelismedigi vakalarda bobrek yetmezligi hemen

gelismez. Biitiin bu patolojiler geri dondiiriilebilir seviyelerde kalr.*

2.3.2. Renal Kolik Tanisi

Renal kolik diisiiniilen hastalarda iyi bir anamnez alinip detayli fizik muayene
yapildiktan sonra goriintiileme yontemlerine basvurulur. Tipik renal kolik agrisi
bogiirde sebat eden ve kasiga uzanan bir agridir. Ureter iist ug taslarinda agr1 ayni taraf
testisine yayilabilir. Orta lireter taslarinda klinik, sag lreter taslarinda apandisit, sol
iireter taslarinda ise divetikiilit ile karigabilir. Taslar mesaneye yaklastik¢a irritatif
iseme semptomlar1 gelisir. Bir¢ok vakada mikroskopik hematiiri, bulanti ve kusma
tabloya eklenir. Klinik bir skorlama sistemi, 12 saatten kisa siiren abdominal agri, bel
agrist veya kosto-vertebral a¢i hassasiyeti ve hematiirinin (>10 eritrosit/mikroskop
alan1) akut renal koligin en 6nemli bulgular1 oldugunu géstermistir.?’o

Direkt iiriner sistem grafilerinin (DUSG), iireter taslarma bagl gelisen renal
koliklerin tanisinda simirl sensitivite (% 45-58) ve spesifitesi (% 60-77) vardir. Bu
nedenle akut renal koliklerin tanisinda tek basina giivenle kullanilan bir yontem
degildir.*

Ultrasonografi (USG) birgok 06zelliginde dolayr renal kolikli hastalarin ilk
degerlendirilmesinde ve takibinde kullamilan ideal bir ydntem haline gelmistir. invaziv
olmayan, hizli ve kolay uygulanip, tekrarlanabilen, tasinabilen ve nispeten ucuz bir
tekniktir. Ayrica iyonizan radyasyon ve kontrast madde uygulanmamasi da gebe ve

diisiik renal fonksiyonlu hastalarin  goriintiilenmesinde kullanilmasina imkan
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saglamugtir,>

Gri-skala USG, iireteropelvik bileske, iireterovezikal bileske, renal pelvis ve
kalislerdeki taglarin goriintiilenmesine olanak saglar. Distal iireter taglarinda transrektal
veya transvaginal USG yapilabilir. Ureteropelvik ve iireterovezikal bileskeler
arasindaki taglarin goriintiilenmesi olduk¢a zordur. Sonu¢ olarak USG akut
obstruksiyona yol agan iireter taslarinin % 20-30 kadarin1 gorlintiileyemeyebilir. Ayrica
piyeloneftit, vezikotireteral reflii, obstruksiyonun giderildikten sonra erken donemlerde
ve mesane distansiyonu durumlarinda yaniltici bilgiler verebilir.*®

Doppler USG, renal rezistivite indeksi ol¢timii yapilarak obstruktif iiropatilerin
tanisinda kullanilabilir. Bu konuda yapilan giincel ¢aligmalar renal kolikte doppler
USQG ile renal rezistivite indeksi 6l¢iimiintin % 90 sensitivite, % 100 spesifiteye sahip
oldugunu, soliter bobrekli veya bilateral renal obstruksiyonlu hastalarda ise degeri
olmadigini, non-steroid antiinflamatuar (NSAI) ilag alanlarda ise tanisal degerinin
azaldigim bildirmektedir.3**

Kontrastsiz bilgisayarli tomografinin (BT) ise indinavir tagi hari¢ biitiin tas
tiplerinde tas1 direk goriintiilemesi ve tasa bagli olusan hidronefroz, hidroiireter,
nefromegali gibi bulgular1 gostermesi gibi iistiinliikleri vardir. Tag etrafindaki dokuda
0dem nedeniyle olusan kenar bulgusu, distal {ireter taglari ile fleobitlerin ayrimina
imkan saglar.25 Cok kiiciik ve non-opak taglar1 dahi saptayabilir. Bobrek tas hastaligi
icin en dogru ve giivenilir yontemdir (Sensitivitesi % 94-100, spesifitesi % 92-
99) 3132343637

Klinik uygulamaya 1930’lu yillarda giren intravendz pyelografi (IVP), halen
birgok tiriner sistem hastalig1 ve renal koligin tanisinda kullanilan bir yontem olarak
degerini korumaktadir. Son yillarda diger non-invaziv goriintileme yontemlerinin
gelisimiyle, renal kolikli hastalarin teshisinde primer tani yontemi olarak tercih
edilmemektedir. Perkiitan, endolireteral veya acgik cerrahi islemler Oncesi {riner
sistemin ayrintili anatomik gorilintiilenmesini saglar. Ayrica iiroepitelyal timor
sliphesinde, renal kolik atagi geciren ve tas saptanamayan diabetik hastalarda papiller
nekroz siiphesinde fayda saglar.38

Kontrast madde alerjisi, artmis serum kreatinin diizeyleri, 70 yas Ustii, diabet,
konjestif kalp yetmezligi, multipl myelom ve nefrotoksik ilag (NSAI ilaglar,

aminoglikozidler) alimi durumlarinda verilen kontrast madde renal fonksiyonlari
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bozacagi igin hastalar hidrate edilmeden ve medikal tedbirler alinmadan
kullanilmamalidir.*

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), iyonizan radyasyon ve kontrast madde
kullanilmadig1 i¢in gebelerde ve ¢ocuklarda iiriner sistem tas hastalig1 ve obstruksiyon
teshisinde IVP ve BT’ye alternatif bir yontemdir. T2 sekansli goriintiiler 6zellikle
ireter taslar1 ve obstruksiyon tamsinda kullanilir.*®

Manyetik Rezonans Urografi (MRU) ise son yillarda bildirilen ve pratie gegen,
ozellikle gebelerde obstriiktif iiropatilerin tamsinda kullanilan bir tekniktir.*** MRU,
yalnizca hidronefrozu géstermeyip, IVP gibi renal fonksiyonlar hakkinda da bilgi
vermektedir. Bu yiizden gebelerde fizyolojik dilatasyon ile patolojik dilatasyon
ayrimin1  yapabilmektedir. Renal kolikten siliphelenilen gebe hastalarda ve atipik
semptomlar1 olan cocuklarda tercih edilebilir.!

Ozetle, tanisal yontemler merkezden merkeze farkliliklar gosterse de, daha dnce
gecirilmis bobrek tas1 hastaligi veya renal kolik dykiisii olanlarda incelemeye DUSG ve
USG, boyle bir dykiisii olmayan veya atipik sikayetleri olanlarda ise kontrastsiz BT,
cerrahi veya endoskopik islem &ncesi IVP, gebelerde doppler USG, yine gebelerde ve
baz1 6zel durumlarda MRG ve MRU ile baslanmalidir.*

2.3.3. Renal Kolik Tedavisi

Tedavi temel olarak agrinin etkili sekilde giderilip kontrol altina alinmasini ve
obstruksiyonun renal fonksiyon kaybina yol agmadan giderilmesini amaclamaktadir.’
Ozellikle soliter bobrekli hastalarda veya bilateral iiriner obstriiksiyona ve aniiriye yol
agan taslar acil dekompresyon gerektirmektedir.!

Gecmiste renal kolik tedavisinde ilk secenek ajanlar morfin ve pethidin olmasina
karsin, 1970’lerden itibaren etkinligi kanitlanmis ajanlar olarak parenteral NSAI ilaglar

4344 NSAI ilaglar, bagimlilik yapicr etkileri, konstipasyon,

kullanilmaya baslanmistir.
solunum depresyonu, mental degisiklikler gibi yan etkilerinin olmamasi nedeniyle de
daha fazla tercih edilen ajanlar olmuslardir.*!

NSAI ilaglar, prostaglandinlerin etkilerini bloke ederek, afferent arteriolar
vazodilatasyon, diiirez ve pelvik basing artigini engellerler. Lokal 6demi azaltip,

inflamasyonu azaltir ve iireter diiz kasi uyarilmasini engelleyerek peristaltizmi ve

tireterik basing artisim dnlerler. NSAT ilaglar renal kolikte agriy1 kesmelerinin yaninda,

12



renal kan akimini azaltarak bobregin obstruksiyona verdigi otoregiilatuar cevabi tersine
g:evirirler.44

Saglikli bireylerde bu etkileri iyi tolere edilirken, ge¢irilmis bobrek hastaligi olan,
renal fonsiyonlar1 bozuk hastalarda NSAI ila¢ kullanimi bébrek yetmezligine yol
acabilir.®® Ayrica NSAI ajanlarin ciddi gastrointestinal yan etkileri mevcuttur. Bu yan
etkiler Siklooksijenaz—2 inhibitorleri ile en aza indirilse de bu ilaglar renal vazoaktif
ajanlar1 da inhibe ettikleri i¢in bobrek yetmezlikli hastalarda kullanimlari
kontrendikedir.*

2007 Avrupa Uroloji Birligi Kilavuzu’na gére renal kolik tedavisinde diklofenak
sodyum, indometazin, ibuprofen, hidromorfin hidroklorid+atropin siilfat, metamizol,
pentazosin ve tramadol onerilmekte, ilk se¢enek olarak diklofenak kullanimi tavsiye
edilmektedir.*®

2011 Avrupa Uroloji Birligi Kilavuzu'nda NSAI ilaglarin renal kolikte ilk
secenek oldugu ve yeterli agr1 giderimi sagladigi belirtilmistir.® Opiat ilaglardan
ozellikle petidin’e bagl kusmanmn NSATI ilaglarla karsilastirildiginda daha fazla oldugu
saptanmustir.””* Kilavuzda belirtilen bir cift kor plasebo kontrollii ¢alismada ilk 7 giin
boyunca NSAI ilaglar ile tedavi edilen hastalarda tasa bagh tekrarlayan renal kolik

ataklarinin daha az goriildiigi bildirilmistir.%

Spontan pasaji disiiniilen, girisim disiinilmeyen {reter taslarinda agr1 ve
inflamasyonu azaltict olarak diklofenak sodyumun 50 mg’lik oral ve supozutuar
formlarinin giinde 2 defa 10 giin boyunca kullanim1 tavsiye edilmektedir. Bu siire
boyunca hasta goriintiileme yontemleri ile takip edilmelidir.*

Alfa l-adrenerjik reseptorlerin ozellikle de alfa 1D alt grubunun detrusor
relaksasyonu ve iireter 1/3 distal ucunun spazmindan sorumlu oldugu saptanmistir. Bu

tedavi tireter alt ug taslarinda NSAI ilaglara adjuvan tedavi olarak kullanilmaktadir.*®

2.4.Meperidin Hidrokloriir

Meperidin hidrokloriir ilk olarak 1939 yilinda antikolinerjik bir ila¢ olarak diiz
kaslar1 gevsetici etkisinden dolay: iiretilmistir. Ilacin agr1 kesici etkisi sonradan
kesfedilmistir.*°

Meperidin, fenil piperidin grubu opioid ilaclardan biridir. Bu grup igerisinde

fentanil ve onun tiirevleri olan alfaprodin, profadol, anileridin, difenoksilat (Lomotil®)
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ve loperamid (Imodium®) yer almaktadir. Bu ilaglarin agri kesici, tolerans ve
bagimlilik yapma gibi klinik 6zellikleri, morfin gibi diger opioidlere benzer. Fakat

meperidinin agr kesici giicii, diger ilaglarla etkilesimleri ve farmakokinetik 6zellikleri

50
digerlerine gore bazi1 farkliliklar gosterir. Diger opioidler gibi meperidinin de agr1

kesici etkisini SSS’de bulunan opioid reseptorleri araciligiyla olusturdugu
diisiiniilmektedir. SSS’de bir¢ok opiod reseptdrii vardir, bunlar mii (p), kappa (x), ve
sigmadir (o)’dir. p reseptorleri ¢ogunlukla supraspinal boélgelerde bulunur, x
reseptorleri ise temel olarak spinal kordun igerisinde yer alir. Opioid ilaglarin agri

kesici etkilerini p ve x, bagimlilik yapici etkilerini ise o reseptorleri araciligr ile

50
olusturdugu diistiniilmektedir. Morfin ve diger opioid ilaglara gére meperidinin zayif

lokal anestezik etkisi de vardir. Bu nedenle epidural anestezide uygulandiginda

51
etkinligi diger opioid ilaglardan daha fazladir.

Meperidin, ABD’de yaygin olarak Demerol® (sadece meperidin igerir) veya
Mepergan® (meperidin ve prometazin birlesimi) adlartyla kullanilmaktadir. Meperidin
orta ve siddetli agrilarin biiylik cogunlugunda etkili bir agr1 kesicidir. Dis agrisi, migren
tipi basagrisi, kas-iskelet sistemine bagl agrilar, mekanik bel agrisi, renal kolik gibi
cesitli agrili  durumlar nedeniyle acil servise basvuran hastalarda sikca

kullanilmaktadir.>*

2.4.1 Meperidinin Farmakokinetik Ozellikleri

Meperidin PO, 1V, IM, SC ve hasta kontrollii analjezi metoduyla epidural yolla
uygulanabilir. Agizdan verilmesinden sonra meperidin, karacigerden ilk geciste ileri
derecede yikilir ve verilen dozun sadece % 50-60’1 sistemik dolasima degismeden
gecer. Karaciger yetmezliginde (siroz gibi) ilacin agizdan wuygulanmasi ile
biyoyararlanim1 % 80-90 oraninda artar. Bu hasta grubunda meperidin kullanilacaksa

agizdan uygulanan ilag dozunun azaltilmas: gerekir.”

Meperidin emilimi su sekilde gergeklesir. Meperidin, plazma proteinlerine % 65-
75 oraninda baglanir. Plazmada en yiiksek konsantrasyona IV yolla uygulandiginda 1,2
dakikada, PO yolla uygulandiginda 2 saatte, IM (intramuskuler) yolla uygulandiginda

15 dakikada ulasilir fakat bu yolla uygulanan ilacin emiliminin degisken olmasi
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nedeniyle bu siire 60 dakikaya kadar uzayabilir.>

Meperidinin voliim dagilimi normal saglikli insanlarda 3,8 L/kg’dir. Bu oran
yaslt hastalarda 4,5 L/kg ve karaciger sirozunda 5,2 L/kg’a kadar cikmaktadir.
Yarilanma Omrii, onerilen tedavi edici dozlarda 2,5-4 saat iken bu siire ilacin yiliksek
dozlariyla 4,5 saate, karaciger sirozunda 11,5 saat ve iizerine ¢ikmaktadir. Meperidinin
metaboliti olan normeperidinin yarilanma 6mrii ise daha uzun olup 15-30 saat kadardir.
Yasli hastalarda yarilanma Omriinde bir degisiklik izlenmemistir.s1 Bu hasta
gruplarinda plazma meperidin diizeyinin Ol¢lilmesi tedavinin yoOnetimi agisindan
6nemlidir.>

Meperidin  iki ayr1 yolla yikilima wugrar. Temel olarak karacigerde
karboksilesteraz enzimi ile hidrolize olarak etkisi bulunmayan metabolit olan
meperidinik aside dontisiir. Klinik olarak 6nemli olan yolla ise karacigerde sitokrom
p450 enzim sistemi araciligiyla opioid Ozelligi olmayan aktif metaboliti olan
normeperidine  doniisiir. Normeperidin ise hem karboksilesteraz enzimiyle
normeperidinik aside, hem de mikrozomal hidroksilasyon ile N-hidroksi normeperidine
doniiserek bobrek yolu ile atilir. Normeperidinin agri kesici etkisi meperidinin yaklagik
yarist kadardir, bununla beraber SSS’de 2-3 kat fazla uyarici etkisi vardir.

Bobrek fonksiyonlar: normal olan kisilerde normeperidinin yarilanma 6mrii 14-21
saat iken bobrek yetmezliginde bu siire 35 saate ¢ikar. Meperidinin tekrarlayan ve sik
araliklarla kullanilmasi, orak hiicre hastalarinin agrili krizinde, pankreatit hastalar1 ve
kanser hastalarinda agr1 kesici olarak meperidin kullanilmasi1 ve meperidinin PCA
yontemi ile uygulandigi hastalarda normeperidin fazla miktarda birikebilir ve ndbet gibi

normeperidine bagl yan etkilerin olugma riskini artirabilir.>®

2.4.2. Meperidinin Doz Onerileri

Meperidinin Onerilen tedavi edici dozlan yetigkinlerde 4 saatte bir 50-100 mg,
cocuklarda 4-6 saatte bir 1-1,5 mg/kg’dir. Bir¢ok hastada 80-100 mg dozda uygulanan
meperidin ile olusan agri kesici etkinlik yeterli iken 50 mg’in altindaki dozlarda

meperidin genellikle etkisizdir.>

Meperidinin IM yolla uygulanmasindan sonraki emilimi siklikla degiskendir ve
ilag tam olarak dolasima ge¢mez. Bu nedenle IM uygulanimi sonrast agr1 kesici

etkinligi tam olarak tahmin edilemez. PO yol ile yiiksek dozlarda uygulanan meperidin
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PE uygulamaya gore karacigerde ilk gegis etkisine daha yiiksek oranda maruz kalir ve
kanda normeperidin metabolitine daha fazla doniisiir. Bu bilginin 1518inda yapilan
caligmalarla meperidinin 100 mg IV dozunun agiz yolu ile uygulanan 300 mg

meperidin ile es agr kesici dozda oldugu belirtilmistir.>*

2.4.3. Meperidinin Yan etkileri

Meperidinin yan etkileri diger opioid ilaglarla aynidir. Bunlarin arasinda en
onemli olanlar, solunum ve dolasimi baskilayici etkileridir. Diger opioidlerde oldugu
gibi, meperidinin agr1 kesici etkisine tolerans gelisimi, solunumu baskilayici etkisinden
daha hizli olur. Bu ilaglara bagli solunumun baskilanmasi, ilaglarin beyin sapindaki
solunum merkezinin karbondiokside verdigi yanit mekanizmasini bozmasina bagl
olarak gelisir.>

Ag1z yoluyla uygulanan meperidin ile en sik olusan yan etkileri bulanti, kusma ve
kabizlik gibi gastrointestinal bozukluklardir. Parenteral uygulama ile goriilebilen yan
etkiler ise bulanti, kusma, kabizlik, solunum baskilanmasi, oryantasyon bozuklugu,
halusinasyon, bag donmesi, idrar retansiyonudur.

Meperidinin tekrarlayic1 yiiksek dozlarda ve kisa araliklarla verilmesi ellerde
titreme, pupillerde genislemeye ve noébet olusumuna neden olabilir. Bu etkinin
mekanizmas1 acik degildir, fakat meperidinin veya normeperidinin antikolinerjik
etkileriyle baglantili olabilecegi diisiiniilmektedir. Antikolinerjik etkiler normeperidin

birikimine bagli nérotoksisite gelismesinden de sorumlu olabilir.”*

Meperidin verilmesini takiben ortaya c¢ikan SSS’de artan uyarilma durumu,
genellikle normeperidin konsantrasyonundaki yiikselmeyle iligkilidir. Ajitasyon,
refleks artisi, myoklonus, tremor ve ndbetler normeperidinin SSS’ni uyarmasina bagl
gelisen belirtilerdir. Sik ve yiiksek dozda meperidin kullanilmas: (6zellikle 400-600
mg/giin asan dozlarda), bobrek yetmezligi, orak hiicre hastaligi, fenotiazinler (karaciger
enzimlerini uyararak) ve hastanin meperidini PCA yontemiyle (hasta kontrollii
analjezi) kendi istegi ile yiikksek dozda kullanmasina bagli durumlarda kanda
normeperidin diizeyi artabilir ve meperidine bagli yan etki gelisme riski yi'1ksektir.49’53
Orak hiicre hastaliginda hastaligin kronik ve tekrarlayici 6zelligi nedeni ile karaciger

enzimleri uyarilarak meperidine karsi tolerans gelismektedir. Bu durum plazmada

meperidin diizeyini azaltip agr1 kesici etkisini azaltir ve ayn1 zamanda normeperidin
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yapimini artirarak nobet gibi yan etkilerin olugma olasiligini artirmaktadir.>**®

Meperidin, SSS’de agr1 yollarinda SHT ve NA geri alimmni engeller. Bu,
meperidine bagl en ciddi yan etkilerden biri olan seratonin sendromunun olugmasina
neden olabilir. Seratonin sendromunun tanisal kriterleri; mental durum degisiklikleri,
konfiizyon, ajitasyon, koordinasyon bozuklugu, myoklonus, hiperrefleksi, terleme,
titreme, tremor ve atestir. Hastaligin ciddi formlarinda yiiksek ates, kas rijiditesi,
myoklonus, rabdomyolizis ve konviilziyon gériiliir ve sonugta dliimle sonuclanabilir.*®
L-triptofan (SHT sentezini artirarak), selektif seratonin geri alim inhibitorleri (SHT geri
alimimi engelleyerek), MAO inhibitorleri (SHT salinimini artirarak), lityum,
bromokriptin (SHT reseptorlerini direkt olarak uyararak) gibi ilaglar SSS’de SHT
diizeyini arttirarak seratonin sendromu olusmasina yol agabilirler.”®

Normeperidine bagli olusan zehirlenmenin tedavisi meperidinin kullaniminin
kesilmesiyle baslar. Normeperidinin SSS iizerindeki uyarici etkisi naloksan ile geri
dondiiriilemez. Tam tersine naloksan verilmesiyle meperidinin SSS’deki baskilayici
etkisi ortadan kalkacagindan hastada nobet gelismesini tetikleyebilir. Normeperidin
toksistesine bagli nobetler ve diger yan etkiler kisa stirelidir.  Nobetler,
benzodiazepinlerle veya barbitiiratlarla tedavi edilebilir. Meperidin uygulanimi
kesildikten sonra yan etkiler 1-2 giin icerisinde yavasca ortadan kalkar.>*

Dogum sirasinda agri kesici olarak kullaniminda meperidin hizla plasentay1
gecerek yenidogan bebekte sedasyon artisina yol agar ve erken dénemde emzirmeyi
engelleyebilir. Ayrica emzirme doneminde tekrarlayan dozlarda meperidin verilmesi

anne siitiine gegerek yan etki olusmasina neden olabilir.”*

2.4.4. Meperidin Kullamimu Sirasinda flag Etkilesimleri

Son 14 giin igerisinde MAO inhibitorii alan hastalara meperidin verilmesi
baskilayici ve uyarict etkileri nedeniyle sakincalidir. MAO inhibitorlerinin baskilayici
etkileri ile hipotansiyon, solunumun baskilanmasi, siyanoz ve koma olusumuna neden
olabilir. Uyaric1 etkileriyle ise, ajitasyon, hipertansiyon, yiiksek ates, tasikardi ve
nobetler goriilebilir. Meperidin, bu tip reaksiyonlara en ¢ok yol agan opioid ilag olup
eger MAO inhibit6rii kullanan hastaya opioid verilmesi gerekiyorsa morfin tercih
edilmelidir. Antidepresanlar, antiparkinson ilaci olan selegeline (Eldepryl®) ve

antimikrobiyal ajan olan furazolidone (Furoxone®™) da MAO inhibitérii benzeri etkiler
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igeren ilaglard1r.51

Ug grup ilag meperidinin karacigerde N-metilasyonunu artirarak metabolizmasini
artirir. Bu ilaclar barbiitiratlar, pirimidone ve fenitoin’dir.

Birgok durumda morfin ile meperidin esit agr1 kesici etkinligi gosterir. Ayrica,
morfinin toksik metabolitleri ve meperidindeki gibi ila¢ etkilesimleri yoktur. Opioid
agr1 kesicilerin verilmesi gereken durumlarin ¢ogunlugunda morfin tercih edilmelidir.
Gergek morfin alerjisi olan hastalarda veya epidural anestezi gereken durumlarda
meperidin genellikle giivenilir ve etkili bir alternatif ilactir.”* Literatiirde meperidine

bagli nadir olarak allerji ve anafilaksi belirtilmistir.>®

2.5. Deksketoprofen Trometamol

Arilpropiyonik asit grubundan nonsteroid antienflamatuar ilaglarda S(+) ve R(-)
enantiyomerleri 50:50 oranlarinda bir karisim halinde bulunur; bunlardan yalnizca
S(+)- enantiyomeri COX inhibitériidiir.”

Ketoprofen, ibuprofen ve flurbiprofen gibi rasemik ilaclarda enantiyomerik
acidan saf ilaglarin kullanilmasinin birgok avantajlar1 olacagi 6ne siiriilmiistiir. Boylece
hasta daha az ksenobiyotige maruz kalacak, metabolik ve renal yiik azalacak,
inversiyon yolu ile iiretilen S-enantiyomerinin miktarinda daha az degiskenlik
goriilecektir. Ayrica R-enantiyomeri ve onun metabolitleri araciligiyla meydana gelen
yan etkiler engellenecek ve adipoz dokuda birikmelere neden olacak ilacin lipitlerle
kaynagmasinin oniine geg:ilecektir.‘r’9

Rasemik ketoprofen saf S(+) ketoprofen (deksketoprofen) vermek iizere
saflagtirllmugtir. Aktif ilacin ¢oziiniirligiint arttirmak ve akut agrida kullanildiginda
goriilen farmakokinetik goriintiisiinii iyilestirmek igin deksketoprofen trometamin tuzu
gelistirilmis,tir.60

Deksketoprofen  trometamol  (S(+)-2-(3-benzoilfenil)  propiyonik asidin
trometamin tuzu), NSAI ilaglardan ketoprofenin toropatik olarak 1973’ten beri
kullanilan agr1 kesici, antienflamatuar ve ates disiriicii etkili, dekstrorotatuar
enantiomerinin suda ¢dziinebilen tuzu olup,69 prostaglandin sentezini in vitro sartlarda
inhibe etme potansiyeli az dozda bile ¢ok yiiksek ajanlardan biridir. Bu etkisini (S)-(+)
enantiomerinin  (deksketoprofen), (R)-(-) enantiomerinden yoksun olmasindan

kaynaklanmaktad1r.61
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Deksketoprofen trometamoliin iki farkli agri kesici etkisi vardir. Ya dogrudan
lezyon yerinde (travma, enflamasyon, vb.) periferik seviyede, ya da dogrudan merkezi

%2 periferik olarak

sinir sistemi {izerinden, merkezi seviyede etkide bulunur.
deksketoprofen trometamol, lokal olarak salinan prostaglandinlerin tetikledigi agri
reseptorlerinin sensitizasyonunu inhibe ederek etkide bulunur. Buna karsilik merkezi
olarak, COX aktivitesini inhibe ederek merkezi sensitizasyon etkisini azaltir,

dolayisiyla agri1 yapici uyaranin iist sinir merkezlerine aktarimini bloke eder.®?

Giiniimiizde agn kesici ve antienflamatuar doz olarak verilen 25 ila 100 mg’lik
ketoprofen 12.5 ila 50 mg deksketoprofene denk gelmektedir. Bununla birlikte bazi
klinik calismalarda daha az dozlarda da deksketoprofen trometamoliin etkili oldugu

2
savunulmaktadir.®

Deksketoprofen trometamol, cerrahi sonrasi ilk saatlerde agri iizerine daha
etkilidir ve agn kesici ozelligi 5.5 saattir.®® Platelet agregasyonu iizerinde inhibitor
etkisi oldugu da unutulmamalidir. Verilen dozun %70-80°i ilk 12 saatte idrarla atilir.%*

Deksketoprofen trometamol ve plasebo ¢alismasinda 12.5, 25, 50 mg dozlarda
deksketoprofen trometamoliin plasebodan daha etkili oldugu goriilmiistir ve
deksketoprofenin 25 ve 50 mg dozlarinda analjezi 30 dakika icinde baslayip 6 saat
s1"1rmiist1'ir.65

Tek doz yapilan galismalarda, deksketoprofen trometamoliin 50 mg’a kadar
dozlarinda veya 50 mg ketoprofende bas donmesi, bas agrisi, bulanti ve lokal kanama
insidansinda benzer sonuglar oldugu goriilmiistiir.>®*°"®® Bununla birlikte 50 mg ve
tizeri dozlarda bu sayilan yan etkilerin insidansinda artig s6z konusu olmaktadir.®® Bunu
destekler nitelikte yapilan diger bir calismada deksketoprofen grubundaki bir hastada
ilag aldiktan 4 saat sonra baslayan ve 30 dakika siiren yogun bir kanamayla
karsilagildigit  ve bunun cerrahi miidahaleye bagli oldugu diisiiniilse bile,
deksketoprofenin platelet agregasyonunu azalttiginin unutulmamas: gerektigi rapor
edilmistir.**

Yapilan deksketoprofen trometamol ve rofekoksib ¢alismalarinda sikayet edilen
agr1 araligi 25 mg deksketoprofende 30 dakika, 50 mg rofekoksibte 45 dakika olarak

* Deksketoprofen trometamol-ibuprofen kiyaslamali calismalarda,

bulunmustur.®
deksketoprofenin ibuprofene gore agri kontoliinde daha basarili ancak enflamasyon

konusunda nisbeten daha zayif oldugu bulunmustur.®®
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3. GEREC VE YONTEM

fleriye déniik, randomize, ¢ift kér olarak planlanan klinik ¢alismamiza, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komitesinin onay1 alindiktan sonra basland.
22.11.2010 — 06.05.2011 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali
Hastanesi Acil Servisine basvuran ve renal kolik tanisi alan 18- 70 yas arasi her iki
cinsten goniilli, ¢calismaya onam veren hastalar ¢aligmaya alindi.

NSAI ilag allerjisi olan, son 24 saat icinde analjezik ilag kullanmis olan,
gastrointestinal kanama Oykiisii olan, peptik {lser tanisi olan, antikoagulan tedavi
almakta olan, tek bobrekli, orta ve ileri derecede hidronefrozu olan, serum kreatinin
degeri 2 mg/dl’nin iizerinde saptanan, gebe, emziren hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Caligsmaya alinan her hastaya ayrintili fizik muayene yapildi, calisma dis1 birakma
kriterleri sorgulanip ¢alisma hakkinda bilgi verilerek onam alindi. Batin USG’de tiriner
obstriiksiyon bulgular1 ve tag olup olmadig: tespit edildi. Damar yollar1 agildi. CBC,
TIT, BUN, kreatinin tetkikleri istendi. Tiim hastalarm tams1 ve tedavi etkinliginin
degerlendirilmesi ayni klinisyen tarafindan yapildi.

Hastalara verilecek ilaglarin uygulanmasindan hemen 6nce ve sonra 30. dakikada
agr1 siddeti ve semptomlar her hasta i¢in Sayisal Derecelendirme Skoru (SDS)(Sekil 4)
ve Renal Kolik Semptom Skoru (RKSS)(Sekil 5) ile degerlendirildi.”” 10 esit parcaya
boliinmiis 10 cm’lik SDS 6lgeginde 0 degerinin agrinin olmamasi, 10 degerinin ise
olabilecek en siddetli agr1 oldugu belirtilmistir. SDS hastanin o andaki agr1 diizeyini
Olgmeye yarar. RKSS’de ise hastadaki bogiir agrisi, kosto-vertebral agi hassasiyeti,
bulanti ve psikomotor ajitasyon siddeti degerlendirmesi klinisyen tarafindan
yapilmaktadir. Her parametre i¢in yok ise 0, hafif ise 1, orta ise 2, siddetli ise 3
verilmekte ve toplam puan hastanin RKSS degeri olarak belirlenmektedir.

flag uygulamasindan &nce ve sonra 30. dakikadaki vital bulgular (tansiyon
arteriyel, nabiz ve solunum hizlar1) kaydedildi. 30 dakika sonra SDS ve RKSS’nin her
edildi.

[lag uygulamasi 6ncesi kapali zarflara konulan deksketoprofen trometamol

(Arveles® ampul 50 mg/2 ml) ve meperidin hidrokloriir—pethidin (Aldolan Gerot®

ampul 100 mg/2 ml) rastgele segilerek hastalara 20 dakika’da iv yavas bolus seklinde
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verildi. Verilen tedaviye ragmen agrisi devam eden hastalara 30. dakika

degerlendirmesi sonrasi ek 50 mg meperidin uyguland.

SAYISAL DERECELENDIRME SKORU

Agn Yok Orta Derece Agn MMabilecek En Siddetli Agr

Sekil 4: Sayisal Derecelendirme Skoru (SDS)

YOK | HAFIiF | ORTA | SIDDETLI
BOGUR AGRISI 0 1 2 3
BULANTI 0 1 2 3
KOSTOVERTEBRAL ACI
HASSASIYETI 0 1 2 3
PSIKOMOTOR AJITASYON 0 1 2 3

Sekil 5: Renal kolik Semptom Skoru (RKSS)

[statistiksel verilerin analizinde “SPSS for Windows” paket programinin 18
numarali versiyonu kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu test edilerek
normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin analizinde t testi, varyans analizi,
repeated measure analizi; normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin analizinde
ise Mann Whitney U, Kruskall Wallis ve Friedman testleri kullanildi. Kesikli
degiskenlerin analizinde ise ki-kare testi kullanildi. Sonuglar ortalama+standart sapma
(Ort£SS), medyan (min-max), n (hasta sayisi) ve ylizde (%) olarak ifade edildi. Analiz
sonuclarina gore p degerinin <0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Acil Servisi’ne
renal kolikle bagvuran 27 erkek (% 51,9), 25 kadin (% 48,1) toplam 52 hasta alindu.
Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi ve standart sapmasi1 38,1£13,2 idi.
Hastalarin 26’sma (% 50) meperidin hidrokloriir, 26’sina (% 50) deksketoprofen
trometamol uygulandi. Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo 1°de gosterildigi gibiydi.

Tablo 1: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Meperidin Deksketoprofen Toplam
Say1 (n (%)) 26 (%50) 26 (%50) 52 (9%100)
o, 0 0, 0
Cinsiyet Kadin (n (%)) 10 (%38) 15 (%58) 25 (%48)
Erkek (n (%)) 16 (%62) 11 (%42) 27 (%52)
Yas (Ort£SS) 40.9 (£13,8) 35,4 (£12,3) 38,1(+13,2)

Meperidin grubunun yas ortalamasi 40.9+13,8 ve deksketoprofen grubunun yas
ortalamas1 35,4+12,3 idi.Yas acisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark
goriilmedi (p=0,139).

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinin ilag uygulamasi 6ncesinde sistolik ve
diastolik arteriyel tansiyon basinci degerleri, solunum sayisi, nabiz sayisi karsilagtirildi

(Tablo 2).

Tablo 2: ila¢ uygulamasi éncesi meperidin ve deksketoprofen gruplarimin vital bulgularinin

karsilastiriimasi
Meperidin Deksketoprofen p degeri
Sistolik TA (OrtSS mm Hg) 125,4+21,0 116,2+14,4 0,071
Diastolik TA (Ort+SS mm Hg) 79,4+13,6 74,6+9,5 0,145
Nabiz sayis1 (Ort£SS /dk) 85,9+15,1 88,1+9,1 0,529
Solunum sayis1 (Ort£SS /dk) 23,3+£3,6 22,5+1,8 0,334
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Meperidin grubunun sistolik arteryel tansiyon basin¢ degeri ortalamasi ve standart
sapmas1 125,4+21 mm Hg; deksketoprofen grubunun sistolik arteryel tansiyon basing
degeri ortalamasi ve standart sapmasi 116,0+14,4 mm Hg idi. Sistolik arteryel tansiyon
basing degeri acisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark goriilmedi
(p=0,071).

Meperidin grubunun diastolik arteryel tansiyon basing degeri ortalamasi ve
standart sapmas1 79,4+13,6 mm Hg; deksketoprofen grubunun diastolik arteryel
tansiyon basing degeri ortalamasi ve standart sapmasi 74,6£9,5 mm Hg idi. Diastolik
arteryel tansiyon basing degeri agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark
goriilmedi (p=0,145).

Meperidin ~ grubunun  nabiz sayist ortalamast ve standart sapmasi
85,9+15,1/dakika; deksketoprofen grubunun nabiz sayisi ortalamasi ve standart sapmasi
88,1+9,1/dakika idi. Nabiz sayis1 agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark
goriilmedi (p=0,529).

Meperidin  grubunun solunum sayist ortalamasi ve standart sapmasi
23,3+3,6/dakika; deksketoprofen grubunun solunum sayisi ortalamasi ve standart
sapmast 22,5+1,8/dakika idi. Solunum sayis1 ag¢isindan gruplar arasinda anlamli
istatistiksel bir fark goriilmedi (p=0,334).

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ilag uygulamasi o6ncesinde BUN,
kreatinin degerleri, tam kan sayiminda WBC sayis1, TIT de eritrosit ve l6kosit sayilari,
bobreklere yonelik yapilan USG’de palvikaliektazi ve nefrolithiazis olup olmadig
karsilastirildi (Tablo 3). Tam idrar tetkikinde 5’den fazla eritrosit hematiiri, 5’den fazla
l16kosit ise 10kositiiri olarak degerlendirildi.

Meperidin grubunun BUN degeri ortalamasi ve standart sapmasi 13,3+4,7 mg/dl;
deksketoprofen grubunun BUN degeri ortalamas: 11,7+2,8 mg/dl idi. BUN degeri
agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark goriilmedi (p=0,127).

Meperidin grubunun kreatinin degeri ortalamasi ve standart sapmasi: 0,8+0,3
mg/dl; deksketoprofen grubunun Kkreatinin degeri ortalamasi ve standart sapmasi
0,7+0,,2 mg/dl idi. Kreatinin degeri agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir

fark goriilmedi (p=0,211).
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Tablo 3: Meperidin ve deksketoprofen gruplarimin labaratuvar ve USG tetkik bulgularinin

karsilastiriimasi
Meperidin Deksketoprofen p degeri

BUN (Ort+SS mg/dl) 13,3+4,7 11,7+2,8 0,127
Kreatinin (Ort+SS mg/dl) 0,8+0,3 0,7+0,2 0,211
WBC (Ort+SS ul) 9,5+3.4 8,4+3.3 0,248
Hematiiri (n (%)) 16 (%62) 13 (%50) 0,289
Lokositiiri (n (%)) 8 (%31) 8 (%31) 0,618
USG'de pelvikaliektazi (n (%6)) 2 (%8) 3 (%12) 0,501
USG'de nefrolithiazis (n (%)) 17 (%65) 19 (%73) 0,382

Meperidin grubunun tam kan sayimminda olgiilen WBC sayisi ortalamasi ve
standart sapmasi1 0,8+0,3 u/L; deksketoprofen grubunun WBC sayisi ortalamasi ve
satandart sapmasi 0,7+0,,2 u/L idi. WBC sayisi agisindan gruplar arasinda anlamli
istatistiksel bir fark goriillmedi (p=0,248).

Meperidin grubunun yapilan tam idrar tetkiklerinde tespit edilen hematiirili hasta
say1 ve ylizdesi 16 (% 62); deksketoprofen grubunda hematiirili hasta say1 ve yiizdesi
ise 13 (% 50) idi. Hematiiri ag¢isindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark
goriilmedi (p=0,289).

Meperidin grubunun yapilan tam idrar tetkiklerinde tespit edilen 16kositiirili hasta
say1 ve yiizdesi 8 (% 31); deksketoprofen grubunda l6kositiirili hasta say1 ve yiizdesi ise
8 (% 31) idi. Lokositiiri agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark
goriilmedi (p=0,618).

Meperidin grubunda boébreklere yonelik yapilan USG’de pelvikaliektazi tespit
edilen hasta say1 ve yiizdesi 2 (% 8); deksketoprofen grubunda USG’de pelvikaliektazi
tespit edilen hasta say1 ve yiizdesi 3 (% 12) idi. Pelvikaliektazi agisindan gruplar
arasinda anlamli istatistiksel bir fark goriilmedi (p=0,5).

Meperidin grubunda bobreklere yonelik yapilan USG’de nefrolithiazis tespit
edilen hasta say1 ve yiizdesi 17 (% 65); deksketoprofen grubunda USG’de nefrolithiazis
tespit edilen hasta say1 ve yilizdesi 19 (% 73) idi. Pelvikaliektazi a¢isindan gruplar
arasinda anlamli istatistiksel bir fark goriilmedi (p=0,382).
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Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi 6ncesi agr1 siddeti ve
semptomlar her hasta igin Sayisal Derecelendirme Skoru (SDS)(Sekil 4) ve Renal Kolik
Semptom Skoru (RKSS)(Sekil 5) ile degerlendirildi (Tablo 4).

Tablo 4: Meperidin ve deksketoprofen gruplarmn ila¢ uygulama oncesi agr1 skorlarmin

karsilastiriimasi
Meperidin Deksketoprofen p degeri
SDS (n: Ort£SS) 8,3 +0,9 7,6+0,9 0,006
RKSS (n: Ort+SS) 4,8+14 4,1+1,5 0,079

Meperidin grubunun ila¢ uygulama oncesi SDS degeri ortalamasi ve standart
sapmasi 8,3+0,9; deksketoprofen grubunun ilag uygulama dncesi SDS degeri ortalamasi
ve standart sapmasi 7,6+0,9 idi. Analjezik ilag uygulama oncesi SDS degeri acisindan
gruplar arasinda anlamlr istatistiksel bir fark goriildii (p=0,006).

Meperidin grubunun ilag uygulama 6ncesi RKSS degeri ortalamasi ve standart
sapmasit 4,8+1,4; deksketoprofen grubunun ila¢ uygulama oncesi RKSS degeri
ortalamasi ve standart sapmasi 4,1£1,5 idi. Analjezik ila¢g uygulama oncesi RKSS
degeri agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir fark goriilmedi (p=0,079).

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ilag uygulamasi sonrast 30. dakikada
agri siddeti ve semptomlar her hasta i¢in Sayisal Derecelendirme Skoru (SDS)(Sekil 4)
ve Renal Kolik Semptom Skoru (RKSS)(Sekil 5) ile degerlendirildi ve 0. Dakika ile 30.
dakikada yapilan SDS ve RKSS’ler karsilastirildi (Tablo 5).

Tablo 5: Meperidin ve deksketoprofen gruplarimin 0. ile 30. dakika SDS ve RKSS ortalamalarinin
karsilastiriimasi

RKSS 0. RKSS 30.
SDS 0. SDS 30. p degeri dakika dakika p degeri
dakika dakika (n=| (SDS & | (n=0rt£SS | (n=0rt+£SS | (RKSS &
(n=0rt+SS) | Ort+SS) SDS30) ) ) RKSS 30)
Meperidin 8,3+0,9 2,6£1,6 0,03 4.8+1,4 1,5+1,0 0,058
Deksketoprofen 7,6+0,9 1,7£1,0 0,02 4,1£1,5 0,9+0,89 <0,001
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Meperidin grubunun ilag uygulamasi sonrast 30 dakika SDS degeri ortalamasi ve
standart sapmasi 2,6+1,6; deksketoprofen grubunun ilag uygulamasi sonrasi 30. dakika
SDS degeri ortalamasi ve standart sapmast 1,7+1,0 idi. Meperidin grubunda analjezik
ilac uygulama Oncesi ile sonrasi 30. dakikadaki SDS degerleri arasinda anlamli
istatistiksel fark goriildii (p=0,03). Ayn1 sekilde deksketoprofen grubunda da analjezik
ilag uygulama Oncesi ile sonrasi 30. dakikadaki SDS degerleri arasinda anlamli
istatistiksel fark goriildii (p=0,02). Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda analjezik
ila¢c uygulamasi oncesi ile sonrasi 30. dakikadaki SDS degeri karsilastirildiginda (Sekil
6) SDS’de azalis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). SDS’de azalig paternleri
ayniyd1 (p=0,589) ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik mevcuttu
(p=0,003).

SDS degerindeki degisim

analjezik
—— Meperidin
Deksketoprofen

E—

Tahmini ortalama degerler

| 1
0 dak 30 dak
Sayisal Derecelendirme Skoru

Sekil 6: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi oncesi 0. dakika ile ilag¢
uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki SDS degerlerinin karsilastirilmasi
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Meperidin grubunun ilag uygulamasi sonras1 30. dakika RKSS degeri ortalamasi
ve standart sapmasi 1,5+1,0; deksketoprofen grubunun ilag uygulamasi sonrasi 30.
dakika RKSS degeri ortalamasi ve standart sapmasi 0,9+0,89 idi. Meperidin grubunda
analjezik ila¢ uygulama oncesi ile sonras1 30. dakikadaki RKSS degerleri arasinda
anlaml istatistiksel fark goriilmedi (p=0,058). Deksketoprofen grubunda ise analjezik
ila¢ uygulama oncesi ile sonrast 30. dakikadaki RKSS ortalamalar1 arasinda anlamli
istatistiksel fark goriildii (p<0,001). Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda analjezik
ilag uygulamasi Oncesi ile sonrasit 30. dakikadaki RKSS degerleri karsilastirildiginda
(Sekil 7) RKSS’de azalig istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). RKSS’de azalis
paternleri ayniydi (p=0,738) ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik
mevcuttu (p=0,029).

RKSS DEGERINDE DEGISIM

analjezik

—— MEPERIDIM
DEKSHKETOPROFEM

Tahmini ortalama degerleri

Dc:iak 30 ::Iak
Renal Kolik Semptom Skoru

Sekil 7: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi oncesi 0. dakika ile ilag
uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki RKSS degerlerinin karsilastirilmasi
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Meperidin ve deksketoprofen gruplarinin ila¢ uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki

sistolik ve diastolik arteriyel tansiyon basinci degerleri karsilastirildi (Tablo 6).

Tablo 6: Meperidin ve deksketoprofen gruplariin 0. ile 30. dakika sistolik ve diyastolik arteriyel
tansiyon ortalamalarinin karsilastirilmasi

0. dakika
0. dakika 30. dakika p degeri | diyastolik | 30.dakika | p degeri
sistolik TA | sistolik TA (Sistolik TA diyastolik | (Diyastoli
(Ort£SS | (OrtxSS mm| TAO0& | (OrtzSS |TA (OrtzSS| kTA0 &
mm Hg) Hg) 30) mm Hg) mm Hg) 30)

Meperidin 125,4+21,0 113,2+19,3 <0,001 79,4+13,6 72,3£15,5 <0,001

Deksketoprofen | 116,2+14,4 111,249,8 0,001 74,649,5 71,5+6,7 0,052

Meperidin ve deksketoprofen gruplarin ila¢ uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki

nabiz ve solunum sayis1 degerleri karsilagtirildi (Tablo 7).

Tablo 7: Meperidin ve deksketoprofen gruplarmin 0. ile 30. dakika nabiz ve solunum sayisi
degerlerinin karsilagtirilmasi

0. dakika | 30.dakika | p degeri 0. dakika 30. dakika | p degeri
nabiz sayisi | nabiz sayis1 | (Nabiz solunum solunum | (Solunum
(Ort+SS (Ort£SS sayis1 0 & sayisl sayisi sayis1 0 &
/dK) /dKk) 30) (Ort£SS /dk) | (Ort£SS /dk) 30)
Meperidin 85,9+15,1 82,5+£10,2 0,025 23.,3+£3.6 21,942,5 0,007
Deksketoprofen |  88,1£9,1 83,6+8,0 <0,001 22,5+1,8 22,0+£2,3 0,005

Meperidin grubunun ilag uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki sistolik arteriyel
tansiyon basing (Sistolik TA) degeri ortalamasi ve standart sapmasi 113,2+19,3 mm Hg;
deksketoprofen grubunun ilag uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki sistolik arteriyel
tansiyon basing degeri ortalamasi ve standart sapmasi 111,2+9,8 mm Hg idi. Meperidin
grubunda analjezik ilag uygulama 6ncesi ile sonras1 30. dakikadaki sistolik TA degerleri
arasinda anlamli istatistiksel fark goriildi (p<0,001). Deksketoprofen grubunda da
analjezik ila¢ uygulama oncesi ile sonrasi1 30. dakikadaki sistolik TA degerleri arasinda
anlamli istatistiksel fark goriildii (p=0,001). Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda

analjezik ila¢ uygulamasi oncesi ile sonrasi 30. dakikadaki sistolik TA degerleri
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karsilastirildiginda (Sekil 8) sistolik TA’de azalis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). Sistolik TA’de azalis paternleri farkliydi (p=0,041) ancak gruplar arasinda
anlamli istatistiksel bir farklilik yoktu (p=0,195).

Sistolik arteriyel tansiyonda degisim

130~ analjezik
—— Meperidin
Deksketoprofen

‘= 1257
L ]
=
L 1]
L=
L 1]
=
]
E
5 9204
[
£
=]
£
E
=
[
P 454

1107

| |
0 dak 30 dak
Sistolik

Sekil 8: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi oncesi 0. dakika ile ilag
uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki sistolik arteriyel tansiyon degerlerinin karsilastirilmasi

Meperidin grubunun ilag uygulamasi sonras1 30. dakikadaki diyastolik arteriyel
tansiyon basing (diyastolik TA) degeri ortalamasi ve standart sapmasi 72,3+15,5 mm
Hg; deksketoprofen grubunun ilag uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki diastolik arteriyel
tansiyon basing degeri ortalamasi ve standart sapmasi 71,5+6,7 mm Hg idi. Meperidin
grubunda analjezik ilag uygulama Oncesi ile sonrast 30. dakikadaki diyastolik TA
degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriildi (p<0,001). Deksketoprofen
grubunda ise analjezik ilag uygulama Oncesi ile sonras1 30. dakikadaki diyastolik TA

degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriilmedi (p=0,052). Meperidin ve
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deksketoprofen gruplarinda analjezik ila¢ uygulamasi dncesi ile sonrasi 30. dakikadaki
diyastolik TA degerleri karsilastirildiginda (Sekil 9) diyastolik TA’da azalis istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,001). Diyastolik TA’da azalis paternleri farkli degildi (p=0,142)
ve gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik yoktu (p=0,357).

Diyastolik arteriyel tansiyon degigimi

analjezik
B0 !

—— Meperidin
Deksketoprofen

Tahmini ortalama degerleri

I I
0 dak 30 dak
Diyastolik arterial tansiyon

Sekil 9: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi oncesi 0. dakika ile ilag
uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki diyasstolik arteriyel tansiyon degerlerinin karsilastirilmasi

Meperidin grubunun ilag uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki nabiz sayisi
ortalamasi ve standart sapmasi 82,5+10,2/dakika; deksketoprofen grubunun ilag
uygulamas: sonrast 30. dakikadaki nabiz sayist ortalamasi ve standart sapmasi
83,6+8,0/dakika idi. Meperidin grubunda analjezik ila¢ uygulama oncesi ile sonrasi 30.
dakikadaki nabiz sayis1 degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriildi (p=0,025).
Deksketoprofen grubunda da analjezik ilag uygulama Oncesi ile sonrasi 30. dakikadaki

nabiz sayisi degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriildii (p<0,001). Meperidin ve
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deksketoprofen gruplarinda analjezik ila¢ uygulamasi dncesi ile sonrasi 30. dakikadaki
nabizsayisi degerleri karsilastirildiginda (Sekil 10) nabiz sayisinda azalig istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,014). Nabiz sayisinda azalis paternleri farkli degildi (p=0,72) ve
gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik yoktu (p=0,535).

MNabiz sayisinda ortalama degisim

analjezik
—— Meperidin
Deksketoprofen

88+ A\

o
T

Tahmini ortalama dederleri
oo
=
1

o] -:;ak 30 -'dak
Nabiz sayisildak

Sekil 10: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi oncesi 0. dakika ile ilag
uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki nabiz sayisi degerlerinin karsilastirilmasi

Meperidin grubunun ila¢ uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki solunum sayisi
ortalamasi ve standart sapmasi 21,9+2,5/dakika; deksketoprofen grubunun ilag
uygulamasi sonrast 30. dakikadaki solunum sayisi ortalamasi ve standart sapmasi
22,0+2,3/dakika idi. Meperidin grubunda analjezik ila¢ uygulama dncesi ile sonrasi 30.
dakikadaki solunum sayist degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriildi
(p=0,007). Deksketoprofen grubunda da analjezik ilag uygulama 6ncesi ile sonrasi 30.

dakikadaki solunum sayis1 degerleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriildii
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(p=0,005). Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda analjezik ilag uygulamasi 6ncesi
ile sonrast 30. dakikadaki solunum sayisi degerleri karsilastirildiginda (Sekil 11)
solunum sayisinda azalis istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,011). Solunum sayisinda
azalis paternleri farkli degildi (p=0,252) ve gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir
farklilik yoktu (p=0,588).

Solunum sayisindaki ortalama degisim

analjezik
—— Meperidin
Deksketoprofen
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Sekil 11: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ila¢ uygulamasi oncesi 0. dakika ile ilag
uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki solunum sayisi degerlerinin karsilagtirilmasi

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda analjezik ila¢ uygulamasi oncesi ile
sonras1 30. dakikadaki SDS ve RKSS degerlerindeki azalis yiizdeleri karsilastirildi
(Tablo 8). Meperidin grubunda ilag uygulamasi dncesi 0. dakika ile sonras1 30. dakika
SDS arasindaki azalis yilizdesi ortalamasi ve standart sapmasi % 74,5+17,8 idi.
Deksketoprofen grubunda ise ila¢ uygulamast oncesi 0. dakika ile sonrast 30. dakika

SDS arasindaki azalis ylizdesi ortalamasi ve standart sapmasi % 71,6+£14,4 idi.
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Meperidin ve deksketoprofen gruplarindaki ilag uygulamasi dncesi 0. dakika ile sonrasi
30. dakika SDS arasindaki azalis yiizdeleri karsilastirildiginda anlamli istatistiksel bir
fark goriilmedi (p=0,52).

Tablo 8: Meperidin ve deksketoprofen gruplarinin 0. ile 30. dakika SDS ve RKSS degerlerindeki
yiizdelik degisimlerin karsilagtirilmasi

Meperidin Deksketoprofen p degeri
SDS degerinde % azalma
(n=0rt£SS) 74,5+17,8 71,6+14,4 0,52
RKSS degerinde %
azalma (n=0rt+SS) 73,7+21,3 74,3+21,5 0,924

Meperidin grubunda ila¢ uygulamasi dncesi 0. dakika ile sonras1 30. dakika SDS
arasindaki azalig ylizdesi ortalamasi ve standart sapmast % 74,5+17,8 idi.
Deksketoprofen grubunda ise ilag uygulamasi oncesi 0. dakika ile sonras: 30. dakika
SDS arasindaki azalis yiizdesi ortalamasi ve standart sapmasi % 71,6+£14,4 idi.
Meperidin ve deksketoprofen gruplarindaki ilag uygulamasi oncesi 0. dakika ile sonrasi
30. dakika SDS arasindaki azalis yiizdeleri karsilastirildiginda anlaml istatistiksel bir
fark gortilmedi (p=0,52).

Meperidin grubunda ilag uygulamasi oncesi 0. dakika ile sonrast 30. dakika RKSS
arasindaki azalig ylizdesi ortalamasi ve standart sapmast % 73,7+21,3 idi.
Deksketoprofen grubunda ise ila¢ uygulamas: oncesi 0. dakika ile sonrast 30. dakika
RKSS arasindaki azalis ylizdesi ortalamasi ve standart sapmast % 74,3+21,5 idi.
Meperidin ve deksketoprofen gruplarindaki ilag uygulamasi oncesi 0. dakika ile sonrasi
30. dakika RKSS arasindaki azalis yiizdeleri karsilagtirildiginda anlamli istatistiksel bir
fark goriilmedi (p=0,924).
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5. TARTISMA

Acil servislere basvuran renal kolikli hastalarin agrilarinin giderilmesi i¢in uygun
ve etkili analjezik se¢imi olduk¢a Onemlidir. Calismamizda acil servisimize renal
kolikle bagvuran hastalarda deksketoprofen ile meperidin’in analjezik tedavi
etkinliginin ve hemodinamik degiskenler {izerine etkilerinin karsilastirilmasini
hedefledik. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Acil Servisine
bagvuran ve renal kolik tanisi alan 18-70 yas arasi her iki cinsten goniillii, ¢alismaya
onam veren hastalarmn alindig1 calismamizda NSAI ilag allerjisi olan, son 24 saat iginde
analjezik ilag¢ kullanmis olan, gastrointestinal kanama Oykiisii olan, peptik iilser tanisi
olan, antikoagulan tedavi almakta olan, tek bobrekli, orta ve ileri derecede hidronefrozu
olan, serum kreatinin degeri 2 mg/dl’nin lizerinde saptanan, gebe, emziren hastalar
calisma dis1 birakildi. Toplam 52 hasta ¢alismaya alindi. Calismaya alinan her hastaya
ayrintili fizik muayene yapildi, calisma dis1 birakma kriterleri sorgulanip g¢alisma
hakkinda bilgi verilerek onam alindi.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi1 ve standart sapmasit 38,1£13,2 idi.
Hastalarin cinsiyet dagilimima baktigimizda erkek cinsiyet say1 ve yiizdesi 27 (% 52),
bayan cinsiyet say1 ve yiizdesi 25 (% 48) idi. Literatiirii inceledigimizde Eskelinen ve
arkadaslarinin calismasinda akut renal kolikli hastalarin % 76’sinin yasmin 30’un
tizerinde oldugu ve hastalarin % 75’inin erkek cinsiyetten oldugu saptanmlstlr.3o Akut
renal kolik ile acil servise basvuran ve Uroloji klinigi ile birlikte yapilan 1 milyonun
tizerindeki hastanin degerlendirildigi Brown‘nin ¢alismasinda da hastalarin genelde orta
yas grubundan ve erkek cinsiyetten oldugu bildirilmistir’®. Calismamizdaki hastalarin
yas ve cinsiyet dagiliminin literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir.

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinin ilag uygulamasi oncesi vital bulgulari,
labaratuar ve USG tetkik bulgulart karsilastirildiginda gruplar arasinda sistolik ve
diyastolik TA, nabiz ve solunum sayisi, BUN, kreatinin, WBC, hematiiri, 16kositiiri,
USG’de pelvikaliektazi, nefrolithiazis saptanma orani agisindan anlaml istatistiksel bir
fark olmadigr goriildi (p>0,05). Altay ve arkadaglarinin renal kolikte oral ve

intramuskuler piroksikam etkinligini degerlendirdigi calismada ve Siimer’in renal
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kolikte diklofenak, diklofenak+metilprednizolon, diklofenak+alfa blokdr ilag gruplarini
karsilastirdig1 ¢alismalarda gruplar arasi labaratuar ve USG tetkik bulgular1 acisindan
istatisitiki fark bulunamamlstlr.w‘79

Meperidin ve deksketoprofen gruplarmin ila¢g uygulamasi oncesi ve sonrasi 30.
dakikadaki sistolik ve diyastolik TA degerleri, nabiz ile solunum sayisi karsilastirildi.
Her iki grupta da sistolik TA’de azalis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Sistolik
TA’de azalis paternleri farkliydi (p=0,041), meperidin grubu sitolik TA’da daha belirgin
diismeye neden oldu (Sekil 8) ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik
yoktu (p=0,195). Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda analjezik ila¢ uygulamasi
oncesi ile sonrast 30. dakikadaki diyastolik TA degerleri karsilastirildiginda (Sekil 9)
her iki grupta da diyastolik TA’da azalis istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,001).
Diyastolik TA’da azalis paternleri farkli degildi (p=0,142) ve gruplar arasinda anlaml
istatistiksel bir farklilik yoktu (p=0,357). Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda
analjezik ilag uygulamasi oncesi ile sonrasi 30. dakikadaki nabizsayisi degerleri
karsilastirildiginda (Sekil 10) nabiz sayisinda azalis istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,014). Nabiz sayisinda azalis paternleri farkli degildi (p=0,72) ve gruplar arasinda
anlamli istatistiksel bir farklilik yoktu (p=0,535). Meperidin ve deksketoprofen
gruplarinda analjezik ila¢ uygulamasi oncesi ile sonrast 30. dakikadaki solunum sayisi
degerleri karsilastirildiginda solunum sayisinda azalis istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,011). Solunum sayisinda azalig meperidin grubunda daha belirgin (Sekil 11)
olmakla birlikte azalis paternleri farkli degildi (p=0,252) ve gruplar arasinda anlamh
istatistiksel bir farklilik yoktu (p=0,588).

Calismamizdaki tiim vital bulgulardaki degisime baktigimizda her iki ilag
grubunun da sistolik TA ile diyastolik TA’de, nabiz ve solunum sayilarinda istatistiksel
olarak anlamli diisme yaptigi, meperdin’in daha fazla azalmaya neden olmakla birlikte
her iki grup arasinda anlamli istatistiksel fark olmadigi saptanmistir. Bulanti,
bagdonmesi gibi yan etkiler agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
bulunamamistir. Sandhu ve arkadaslarinin renal kolikte ketorolac ve meperidin
hidrokloriir (pethidin) karsilastirma ¢alismasinda ise ketorolac grubunda istatistiksel
olarak daha az yan etkiye rastlandigi bildirilmektedir.®® Hetherington ve arkadaslarinin
renal kolikte intramuskuler diklofenak ile pethidin etkinligini karsilastirdigi ¢calismada

bir NSAT ilag olan diklofenak sodyum’un daha az yan etkisi oldugu bildirilmistir."?
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Yaptigimiz c¢alismada hastalara verilecek ilaglarin uygulanmasinin hemen
oncesinde agr1 siddeti ve semptomlar her hasta i¢in Sayisal Derecelendirme Skoru
(SDS)(Sekil 4) ve Renal Kolik Semptom Skoru (RKSS)(Sekil 5) ile degerlendirildi. ilag
uygulamasi 6ncesinde gruplar arasinda RKSS acisindan anlamli istatistiksel fark
goriilmedi (p=0,079). Ancak SDS agisindan karsilastirildiginda meperidin grubunun
ortalama SDS degerlerinin deksketoprofen grubunun ortalama SDS degerlerinden
yiiksek oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p=0,006).

Meperidin ve deksketoprofen gruplarinda ilag uygulamasi sonrasi 30. dakikada
yapilan SDS degerleri ila¢ uygulamasi Oncesi degerlerle karsilastirildiginda her iki
grupta da SDS’de azalis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001), SDS’de azalis
paternleri ayniydi (p=0,589) ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik
mevcuttu (p=0,003). Benzer sekilde ilag uygulamasi sonrasi 30. dakikadaki RKSS
degerleri ila¢c uygulamasit Oncesi degerlerle karsilastirildiginda her iki grupta da
RKSS’de azalis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001), RKSS’de azalis paternleri
ayniydt (p=0,738) ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik mevcuttu
(p=0,029). SDS ve RKSS’de analjezik ila¢ uygulamasi sonrasit 30. dakika ile Oncesi
aras1 azalis ylizdelerine baktigimizda ise Meperidin grubunun SDS’de % 74,5+17,8 ve
RKSS’de % 73,7+21,3 azalma sagladigi goriilmekte, benzer sekilde deksketoprofen’in
de SDS’de % 71,6£14,4 ve RKSS’de % 74,3+21,5 azalis sagladigi goriilmektedir.
Gruplarda azalis yiizdeleri karsilastirildiginda hem SDS hem de RKSS’deki azalig
yiizdeleri arasinda anlamli istatistiksel fark goriillmemektedir.

Caligmamiza gore renal Kkolik tedavisinde kullanilan opiat grubu ilag olan
meperidin ve NSAI ilag grubunda olan deksketoprofen’in calisma gruplarinda
baslangictaki SDS degerlerindeki farkliliga ragmen benzer analjezik etkinlik, SDS ve
RKSS’de benzer azalis paterni gosterdigi saptanmustir (Sekil 6,7). Literatiire
baktigimizda cogunlukla benzer sonuglar elde edildigi anlasilmaktadir.

Wood ve arkadaglarinin renal kolikte intravenéz meperidin ve ketorolac
etkinligini karsilastirdiklari, 142 hastayla yapilan ¢alismada ketorolac ve meperidin’in
benzer etkinlik gosterdigi goriilmiistiir.®’”

Cordell ve arkadaslarinin 154 hastayla yaptiklar1 renal kolikte ketorolac,

meperidin ve ketorolac+meperidin etkinlik karsilastirma ¢alismasinda sadece ketorolac
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ya da ketorolac+meperidin kombinasyonu sadece meperidinden daha etkin olarak
bulunmustur.®®

Labrecque ve arkadaslarinin yaptig1 metaanalizde intravendz NSAI ajanlarin renal
kolikte en az opiatlar kadar etkin oldugu bildirilmistir.”*

Hetherington ve arkadaslarinin renal kolikte intramuskuler diklofenak ile pethidin
etkinligini karsilastirdig1 ¢alismada bagimlilik yapici etkisinin olmamasi, daha az yan
etkisi olmasi, benzer agri kesici etkinligi olmasi nedenleriyle bir NSAI ajan olan
diklofenak sodyum onerilmistir.”®

Sandhu ve arkadaglarinin renal kolikte ketorolac ve meperidin hidrokloriir
(pethidin) karsilastirma c¢alismasinda ketorolac’in renal kolikte pethidine alternatif
oldugu, daha az yan etki gosterdigi bildirilmektedir.®®

Eray ve arkadaslarinin renal kolikte tramadol ile meperidini karsilastirdigi
calismada ise meperidin daha etkin bulunmustur.*

Gecmiste renal kolik tedavisinde ilk segenek ajanlar morfin ve pethidin olmasina
karsin, 1970’lerden itibaren etkinligi kanitlanmis ajanlar olarak parenteral NSAI ilaglar

344 NSATI ilaglar, bagimhlik yapici etkileri, konstipasyon,

kullanilmaya baslanmustir.
solunum depresyonu, mental degisiklikler gibi yan etkilerinin olmamasi nedeniyle de
daha fazla tercih edilen ajanlar olmuslardir.**

Fernandes ve arkadaslar1 acil servislerde renal kolik yonetimi ile ilgili
makalelerinde renal kolik igin NSAI ilaglar, opiat ilaglar ya da her ikisinin kombine
kullanilabilecegini ifade etmektedirler.”®

Lasoye ve arkadaslarinin yaptiklari galismada Ingiltere’de acil ve iiroloji
kliniklerinde renal kolikli hastalarda daha ¢ok diklofenak sodyum tedavisi verildigi
bildirilmektedir.”

Safdar ve arkadaslar1 renal kolikte intraven6z morfin, ketorolac ve
morfintketorolac ~ kombinasyonunu  karsilastirdiklarimi  ve  morfint+ketorolac
kombinasyonunun agr gidermede daha basaril oldugunu bildirmislerdir.”

Phillips ve arkadaslarinin renal kolikte celecoxib ile plaseboyu karsilastirdigi
caligmada ise tas pasajinda ve narkotik analjezik ihtiyacinda plasebo ile celecoxib
arasinda anlaml istatistiki bir fark bulunamadigi belirtilmistir."®

Altay ve arkadaslarinin renal kolikte oral ve intramuskuler piroksikam etkinligini

degerlendirdigi 80 hastayla yapilan ¢alismada iki grubun benzer etkinlik gosterdigi
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bulunmustur.”’

Al-Waili ve arkadaglar1 renal kolikte intramuskuler piroksikam ile diklofenak
karsilastirma c¢alismalarinda piroksikamin daha erken baslayan ve daha uzun siiren
analjezik etkinligi oldugunu bildirmislerdir.®

Laerum ve arkadaslarinin 83 hastayla yaptigi renal kolikte intramuskuler
diklofenak ile intravendz indometazin etkinlik calismasinda diklofenak daha etkin
bulunmustur.83

Marthak ve arkadaslarinin renal kolikte diklofenak, dipyron ve pethidin etkinligini
karsilastirdigt  calismada  diklofenak  digerlerine gore daha etkin olarak
degerlendiri1rnistir.84

Akut renal kolik medikal tedavisinde giiniimiizde opiatlar ve NSAI ilaclar disinda
alfa blokorler, kalsiyum kanal blokorleri, isosorbit dinitrat, steroidler de
kullanilabilmektedir.®

Kekeg ve arkadaslar1 50 hastayla yaptiklar1 ¢alismada renal kolikte tenoxicam ile
tenoxicam+isosorbit dinitrat kombinasyonunu karsilastirmis ve kombinasyon grubunun
agr1 giderici etkinliginin daha fazla oldugunu saptanustir.”

Alfa adrenerjik blokor tedavisi ile amag iireter distal ucunun spazmini ¢ozerek
dilatasyonunu saglamak ve bu sekilde hem agriy1 kesmek hem de distal iiretral taslarin
spontan pasajini saglamaktlr.Bl’go

Stimer 30 hastayla yaptigi uzmanlik tez calismasinda renal kolikte diklofenak,
diklofenak+metilprednizolon, diklofenak+alfa blokor ilag gruplarmi karsilastirmais,
tedaviye yanit agisindan gruplar arasinda istatistiksel bir fark bulunmadig1 goriilmiistiir.
Ayni c¢alismada diklofenak+alfa blokor verilen grupta spontan tas pasajinin diger
gruplara gore daha basarili oldugu sap‘[anmlstlr.79

Yilmaz ve arkadaslarinin spontan tas pasajina alfa blokorlerin etkisini
degerlendirdigi ¢alismasinda tamsulosin, terazosin, doksazosin’in ii¢iiniin de kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak tas pasajinda 6nemli etkiye sahip oldugu ve daha az
analjezik ila¢ gereksinimi duyuldugu, agr1 epizotlarini azalttig1 bildirilmistir.**

Sanahuja ve arkadaslarmin 57 hastayla yaptigi intramuskuler diklofenak sodyum
ile dipyron+spazmolitik birlesimi ilaci karsilastirdigi ¢alismada diklofenak daha etkin
bulunmustur.85

Lopes ve arkadaslarinin renal kolikte intranazal desmopresin ile intramuskuler
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diklofenak ve desmopresint+diklofenak ilag gruplarmi karsilastirdigt calismada
desmopresin’in diklofenak’in etkinligini arttirdigini saptanuglardir.

Bektas ve arkadaslarinin renal kolikte intravendz parasetamol ile morfini
karsilastirdig1 ¢alismada iki grubun benzer analjezik etkinlik gosterdigi, parasetamol’iin
daha az yan etki gosterdigi belirtilmistir.”

Sanchez ve arkadaglarinin renal kolikte intravendz deksketoprofen ile dipyron’u
karsilastirdigit 308 hasta ile yapilan calismada benzer etkinlik olmakla birlikte
deksketoprofen grubunda etkinlik baglangicinin daha hizli oldugu saptanmustir.®®

Pourrat ve arkadaslart renal kolikte plasebo kontrollii intravendz ketoprofen ile
noramidopyrin karsilastirma ¢alismasinda iki grup arasinda etkinlik agisindan farklilik
olmadigini, ketoprofen grubunun renal kolikte etkin oldugunu ve 5 dakika i¢inde etki
gosterdigini bildirmektedir.*

Kohen ve arkadaslarinin renal kolikte ketorolac ve diklofenak etkinlik
karsilastirma calismasinda her iki ila¢ da esit derecede etkili bulunmustur.95

Calismamizda renal kolikte kullanilan SDS ve RKSS skorlama sistemleri benzer
sonuclar gostermistir. Altay ve arkadaslarinin renal kolikte piroksikam etkinligini
degerlendirdigi ¢alismada ve Siimer’in renal kolikte diklofenak, diklofenak
+metilprednizolon, diklofenak+alfa blokor ilag gruplarimi  karsilagtirdignr  tez
caligmasinda da SDS ve RKSS kullanilmig, her iki agri skorlama sistemi benzer
sonuglar Verrnistir.77'79

2011 Avrupa Uroloji Birligi Kilavuzu’nda NSATI ilaglarin renal kolikte ilk secenek
oldugu ve yeterli agr1 giderimi sagladig belirtilmistir. % Opiat ilaglardan o6zellikle
pethidin’e baghi kusmanm NSAI ilaglarla karsilastirildiginda daha fazla oldugunun
saptandig1 bildirilmistir.*”*® Kilavuzda belirtilen bir ¢ift kor plasebo kontrollii ¢alismada
ilk 7 giin boyunca NSAI ilaglar ile tedavi edilen hastalarda tasa bagl tekrarlayan renal

kolik ataklarmin daha az gériildiigii bildirilmistir.%
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6. SONUC

1) Acil servisimize renal kolikle basvuran hastalarda NSAI ilag grubu
deksketoprofen ile opiat ilag grubu meperidin’in analjezik tedavi etkinliginin ve
hemodinamik degiskenler {izerine etkilerinin karsilagtirllmasini  hedefledigimiz
calismamizda her iki ilacin da renal kolikte benzer analjezik etkinlik gdsterdigi tespit
edildi.

2) Deksketoprofen ve meperidin’in her ikisinin de sistolik ile diastolik arteriyel
kan basinci, nabiz ve solunum sayis1 gibi vital bulgularda istatistiksel olarak anlaml
azalmaya neden olduklari, meperidin’in bu etkisinin biraz daha fazla oldugu ancak
gruplar arasi istatistiksel fark olmadigi tespit edildi.

3) Renal kolikte kullanilan agr1 skorlama sistemlerinden Sayisal Derecelendirme
Skoru ve Renal Kolik Semptom Skoru’nun benzer sonuclar gosterdigi tespit edildi.

4) Acil servislere basvuran renal kolikli hastalarin agrilarinin giderilmesi igin
uygun ve etkili analjezik secimi &nemlidir. NSAI ilag grubundan olan deksketoprofen
bagimlilik ve sedasyon yapici etkisinin olmamasi ve benzer analjezik etkinlik
gostermesi nedeniyle renal kolikte meperidin’e alternatif tedavi secenekleri arasinda

diistiniilmelidir.
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C.U. TIP FAK. BALCALI HASTANESI ACIL TIP A.D.

RENAL KOLIKLE BASVURAN HASTALARDA ANALJEZIK iLAC
TEDAVIiSi DEGERLENDIRME FORMU

HASTA ADI TARIH
PROTOKOL
CINSIYETI NO
YASI SAAT
ADRESI
TELEFON NO
PELVIKALIEKTAZI
ULTRASONOGRAFi
NEFROLITHIAZIiS
BUN KREATININ WBC
ERITROSIT
TAM iDRAR TETKIiKiNDE
LOKOSIT
GELISTE
SiSTOLIK NABIZ SDS
KAN BASINCI SAYISI: SKORU
DIASTOLIK SOLUNUM RKSS
KAN BASINCI SAYISI: SKORU
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SAYISAL DERECELENDIRME SKEORU

Orta Derece Agn

Mabilecek En Siddetli Agm

RENAL KOLIK SEMPTOM SKORU

(RKSS)

HAFIF ORTA SIDDETLI

BOGUR AGRISI 1 2 3

BULANTI

1 2

KOSTOVERTEBRAL ACI
HASSASIYETI
PSIKOMOTOR AJITASYON

ANALJEZIK ANALJEZI
NUMUNE UYGULAMA
KODU SAATI

ANALJEZIK iILAC UYGULAMASI SONRASI 30. DAKIKA
SiSTOLIK NABIZ SDS
KAN BASINCI SAYISI: SKORU
DIASTOLIK SOLUNUM RKSS
KAN BASINCI SAYISI: SKORU

SAYISAL DERECELENDIRME SKORU

Orta Derece Agn Olabilecek En Siddetli Agn
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RENAL KOLIiK SEMPTOM SKORU
(RKSS)

BOGUR AGRISI

BULANTI

KOSTOVERTEBRAL ACI
HASSASIYETI

PSIKOMOTOR AJITASYON

SIDDETLI

YAN ETKIiLER

EK TEDAVI
IHTIYACI
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