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TESEKKUR
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OZET

Acil Servise Renal Kolik Agrisi ile Bagvuran Hastalarda Deksketoprofen
Trometamol ve Tramadoliin Tek Basina ve Birlikte Uygulanmasinin Doku
Perfiizyonu Uzerindeki Etkisinin End Tidal Karbondioksit Ol¢iimii ile

Degerlendirilmesi

Giris: Renal kolik, acil servislerde sik karsilasilan ve siddetli agriya neden olan
tirolojik acillerden biridir. Bu tablo, yalnizca agr1 kontrolii degil; ayn1 zamanda
hemodinamik ve metabolik denge acisindan da etkili yonetim gerektirir. Analjezik
ajanlarin doku perfiizyonu iizerindeki etkilerini degerlendirmek, optimal tedavi
secimini yonlendirebilir. Bu ¢aligmada, farkli analjezik protokollerinin fizyolojik

parametreler lizerindeki etkilerinin arastirilmasi amaglanmustir.

Materyal Metot: Bu prospektif gézlemsel ¢alismaya; Kasim 2024 ve Nisan
2025 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Acil Servisi’ne yan agrisi ile basvurup
yapilan muayene ve tetkiklerle renal kolik tanis1 alan toplam 102 hasta dahil edilmistir.
Hastalar, yalnizca deksketoprofen trometamol (DKT), yalnizca opioid (Tramadol) ve
kombinasyon (DKT+ Tramadol) olmak iizere 3 tedavi grubuna ayrilmistir. Hastalarin
acil servis basvurularindaki demografik verileri, vital degerleri ve ETCO; dl¢iimleri
bir forma kaydedilmistir. Verilerin grup i¢i ve gruplar aras1 degerlendirilmelerinin
istatiksel analizi SSPS 25.0 programi ile yapilmis ve gruplar arasi karsilastirmalarda

parametrik testler kullanilmistir.

DKT, tramadol ve DKT+tramadol verilen gruplar arasinda farkli analjezik
kullanimi 0., 30. ve 60. dakikalarda 6l¢iilen ETCO», nabiz, sistolik tansiyon, diastolik
tansiyon ve saturasyon diizeylerinde anlamli bir degisiklik yapmamistir (p=0.493,
p=0.736, p=0.615, p=0.395 ve p=0.254 sirasiyla). Farkli analjezik kullaniminin 0.ve
60. dakikalarda 6l¢iilen pH, bikarbonat, PCO,, laktat ve baz ac1g1 lizerinde bir etkisinin
olmadig1 belirlenmistir (; p=0.227, p=0.647, p=0.266, p=0.722 ve p=0.472 0.dk icin
sirastyla; p=0.190, p=0.099, p=0.465, p=0.448 ve p=0.115 60.dk i¢in sirasiyla). Her
lic grupta da laktat diizeyleri anlamli diizeyde diistikliik gostermekteydi (p=0.003,
p=0.008, p=0.001).



Sonu¢: Tedavide DKT, tramadol ve DKT-+tramadol kullaniminin doku
perfiizyonunda ETCO; diizeyleri arasinda anlamli farklilik gdstermedigi bulundu.

Tramadoliin doku perfiizyonunu ve satiirasyonlar1 kisa vadede bozmadigi belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Deksketoprofen trometamol, end tidal karbondioksit,

renal kolik, tramadol
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ABSTRACT

Evaluation of the Effect of Dexketoprofen Trometamol and Tramadol Alone and
Together on Tissue Perfusion in Patients Presenting to the Emergency

Department with Renal Colic Pain by End Tidal Carbon Dioxide Measurement

Introduction: Renal colic is one of the most common urological emergencies
seen in emergency departments and causes severe pain. This condition requires
effective management not only in terms of pain control but also in terms of
haemodynamic and metabolic balance. Evaluation of the effects of analgesics on tissue
perfusion may guide the optimal choice of treatment. In this study, we aimed to

investigate the effects of different analgesic protocols on physiological parameters.

Material and Methods: In this prospective observational study, a total of 102
patients who presented to the Emergency Department of Atatiirk University with flank
pain between November 2024 and April 2025 and were diagnosed with renal colic
after examination and investigations were included. Patients were divided into 3
treatment groups as dexketoprofen trometamol only (DKT), opioid only (Tramadol)
and combination (DKT+Tramadol). Demographic data, vital signs and ETCO2
measurements of patients in the emergency department were recorded on a form.
Statistical analyses of within-group and between-group data were performed using

SSPS 25.0, and parametric tests were used for between-group comparisons.

The utilisation of varying analgesics exerted no substantial influence on
ETCO2, pulse rate, systolic blood pressure, diastolic blood pressure and saturation
levels measured at 0, 30 and 60 minutes between the groups administered DCT,
tramadol and DCT+tramadol (p=0.493, p=0.736, p=0.615, p=0.395 and p=0.254,
respectively). The administration of different analgesics had no effect on pH,
bicarbonate, PCO2, lactate and base deficit measured at 0 and 60 minutes (p=0.227,
p=0.647, p=0.647, p=0.266, p=0.266, p=0.722 and p=0.472 for 0 min, p=0.190,
p=0.099, p=0.465, p=0.448 and p=0.115 for 60 min, respectively). Levels of lactate
were found to be significantly lower in all three groups (p=0.003, p=0.008, p=0.001).

xii



Conclusion: The investigation revealed that the utilisation of DCT, tramadol,
and DCT+tramadol did not demonstrate a substantial discrepancy in ETCO2 levels
during tissue perfusion. Tramadol was found not to compromise tissue perfusion and

saturations in the short term.

Key words: Dexketoprofen trometamol, end tidal carbon dioxide, renal colic,

tramadol
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1. GIRIS VE AMAC

Renal kolik, iireter taglarinin ani tikaniklig1 sonucu gelisen ve siklikla ani
baslayan, siddetli yan agrisiyla karakterize edilen klinik bir tablodur. Acil servis
bagvurularinda sik karsilasilan bu durum, hem hasta konforunu bozmasi hem de
hemodinamik ve metabolik yanitlar1 tetiklemesi agisindan hizli ve etkili miidahale
gerektirir (1). Tedavi siirecinde en kritik basamaklardan biri, glivenli ve etkin analjezik
uygulamadir. Ancak analjeziklerin yalmizca agriy1 gidermekle sinirli kalmayip, ayn
zamanda otonom sinir sistemi, kardiyorespiratuvar fonksiyonlar ve doku perfiizyonu

tizerinde de etkili oldugu bilinmektedir (2).

Analjeziklerin doku perflizyonuna olan etkileri, 6zellikle sempatik aktivitenin
azalmasi, periferik vaskiiler tonusun degismesi ve oksijen tiikketim dengesinin yeniden
diizenlenmesi ile ortaya ¢ikar. Bu nedenle agr1 tedavisinin fizyolojik etkilerinin nesnel
bicimde degerlendirilebilmesi i¢in noninvaziv ve duyarli parametrelere ihtiyag
duyulmaktadir. End-tidal karbondioksit (ETCO:) diizeyi, solunumsal ve dolasimsal
etkinligin entegratif bir gostergesi olarak siklikla kullanilmakta olup; o6zellikle sok,
sepsis ve kardiyopulmoner resiisitasyon gibi kritik durumlarda prognostik deger
tasidigr gosterilmistir (3-5). Bununla birlikte, akut agri tablolarinda ETCO:
diizeylerinin tan1 veya tedavi yanitin1 degerlendirmede yeterince hassas olmadigi

yoniinde literatiirde baz1 ¢ekinceler de mevcuttur (6).

Gilinlimiizde renal kolik tedavisinde yaygin olarak kullanilan iki temel analjezik
grubu bulunmaktadir: nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAID) ve opioidler.
NSAID’ler, prostaglandin sentezini inhibe ederek hem agr1 hem de 6demi azaltirken;
opioidler merkezi sinir sistemi tizerinden etkili olup 6zellikle siddetli agrilarda tercih
edilmektedir. Literatiirde NSAID’lerin renal kolik tedavisinde opioidlerle
karsilagtirildiginda daha diisiik yan etki profiline sahip oldugu, renal fonksiyonlar
tizerine daha koruyucu etkiler gosterdigi ve opioid ihtiyacinmi azalttigi bildirilmistir.
Pathan ve ark. (2018) tarafindan yapilan sistematik derlemede, NSAID’lerin renal
kolikte etkili analjezi sagladigi ve opioid gereksinimini anlamli dlglide azalttig

vurgulanmistir (7). Ote yandan, tramadol gibi nispeten diisiik potentli opioidlerin,



solunum depresyonu ve sedasyon gibi advers etkiler agisindan daha giivenli

alternatifler sundugu da bildirilmektedir (8).

Ancak tiim bu farmakolojik ajanlarin doku perflizyonu ve metabolik
parametreler iizerindeki etkilerini karsilastirmali olarak inceleyen caligma sayisi
olduk¢a sinirhidir. Mevcut ¢alismalarin ¢ogu yalnizca agri skorlarina odaklanmakta;
analjeziklerin hemodinamik, solunumsal ve metabolik etkileri sistematik olarak
degerlendirilmemektedir. Bu durum, 6zellikle fizyolojik parametreler {izerinden tedavi

yanitinin daha biitiinciil bir bigimde izlenmesi gerekliligini giindeme getirmektedir.

Bu tez calismasinin bilimsel katkisi, farkli analjezik protokollerinin yalnizca
agr1 kontrolii izerindeki degil, ayn1 zamanda ETCO., vital parametreler ve kan gazi
degerleri gibi doku perfiizyonuna iliskin gostergeler iizerindeki etkilerini
karsilastirmali olarak incelemesidir. Boylece, akut agrili tablolarin ydnetiminde
analjeziye verilen fizyolojik yanitlarin degerlendirilmesine dair yeni perspektifler

kazandirilmasit hedeflenmektedir.

Bu c¢alismanin amaci, renal kolik agrisi nedeniyle acil servise basvuran
hastalarda NSAID (deksketoprofen), opioid (tramadol) ve kombinasyon tedavilerinin
ETCO., vital bulgular, kan gazi ve laktat diizeyi gibi fizyolojik gostergeler iizerinden
doku perfiizyonuna etkilerini karsilagtirmak; hipotezi ise bu analjeziklerin

hemodinamik ve metabolik parametreler iizerinde farkli etkiler olusturabilecegidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uriner Sistem Anatomisi

2.1.1. Bobrek Anatomisi

Insan viicudundaki iiriner sistemin gorevi kanm filtrelemek ve atik yan iiriin
olarak idrar olusturmaktir. Uriner sistemin organlar1 iki adet bobrek, iki adet iireter,
mesane ve liretradan olusur. Bobrekler arka abdominal duvarda retroperitoneal olarak
yerlesim gosterir ve T12 ve L3 vertebra transvers ¢ikintilar1 arasinda bulunurlar.
Medial kisimda konkav ve lateral kisimda konveks sekle sahip organlar olup
erkeklerdeki agirligi 150-200 gr, kadinlarda ise yaklasik 120-135 gr’dir. Bir bobrek
genelde 10-12 cm uzunlukta, 5-7 cm geniglikte ve 3-5 cm kalinliktadir. Sag bobrek
genelde karacigerin komsulugu yiiziinden sol bobrege gore biraz daha asagi
konumludur (9). Komsuluk olarak {ist kisimda her bir bobregin iistiinde ve renal fasya
ile ayrilmig, adrenal bezler (bobrek tistii bezleri ) yer almaktadir (9, 10). Bobreklerin
posterior komsulugunda, diyafram her bobregin de yukar iigte birlik kisminin
tizerinde yer alir. Genellikle her iki bobrek de psoas kaslarinin medial yonii ve
quadratus lumborum kaslarinin lateral yonii izerinde yerlesim alir (Sekil 1) (11). Her
bobrek de iki katmanl kapsiille sarilmistir ve Gerota fasyasi, Zuckerkandl fasyasi,
perirenal yag katmani ve pararenal yag katman ile sarili bulunup bu yapilar sayesinde
karin arka duvarindaki konumlarinda dogal anatomik pozisyonda kalmalar1 saglanmis

olur. Bobrekler ve ilgili alan retroperiton olarak kabul gérmektedir.
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Sekil 1. Bobreklerin anatomik yerlesimi

Inferior vena cava (cut)
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Renal hiluslar her bir bobregin medial kisminda bulunup renal arter bobrege

girer ve renal pelvis ve renal venler renal siniisten ¢ikarlar (Sekil 2) (11).

Bir bobregin longitidunal kesiti 4 6nemli kisimdan olugmaktadir; korteks,
medulla, kortikal kolonlar ve toplayici sistem yapilari. Bobrek korteksi, glomeriiler
korpiiskiiller, kivrimli tiibiiller, diiz tiibiiller, toplayict tiibiiller, kortikal toplayici
kanallar ve bunlart besleyip ¢evreleyen damarlardan meydana gelir. Medulla diiz
tiibiiller ve i¢ ve dis medullar toplayici kanallardan olusur. Medullada ek olarak kilcal

damar ag1 olan vasa recta da bulunur (Sekil 3) (11, 12).
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Sekil 3. Bobrek toplayict sistemi

2.1.2. Ureter Anatomisi

Ureterler, renal pelvis ve mesane arasinda idrar aktarimini saglayan kas yapisi
iceren tiip seklindeki yapilardir. Renal hilusta renal arter ve renal venin hemen arka

kisminda yerlesim gosterirler. Her iki psoas kasinin dniinden retroperitoneal boslukta



seyir gostererek asagi dogru inerler. Iliak ayrimda pelvise girip arka-lateralden

mesaneye girerler.

Ureterler seyirleri boyunca 2 yerde daralir; iireteropelvik bileske (UPJ) ve
iireterovezikal bileske (UVJ). Ureterin bu fizyolojik daralma noktalari klinik olarak
Onem gosterir, ¢iinkii renal taslarin yerlesim gosterebilecegi ve idrarin gegisini
onleyebilecegi muhtemel anatomik alanlar buralardir (13, 14). Ureterlerin bilateral
iliak arter ve venleri caprazladiklar1 yerde de taslar bu keskin aciy1 gegmekte zorluk

cekerler (Sekil 4).

Crossing of
iliac artery
(mid-ureter)

junction
(distal ureter)

JOHNA.CRAﬁ..MD
Sekil 4. Ureterin fizyolojik darliklart
Ureteropelvik bileske (UPJ) bobrek pelvisinin iireterlere doniistiigii yerdir ve

2. lomber vertebra diizeyindedir. Ureterin proksimal gelisimsel anomalileri genelde

burada meydana gelir (15).



Ureterovezikal bileske (UVJ) her iki iireterin idrar torbasma girdigi yerdir.
UV], idrar torbasindan iireter ve bobreklere idrarin geri akisini 6nlemek igin bir

antireflii gorevi gortir.

Ureterin beslenmesi segmentaldir. Ureterin bobreklere en yakin kismi kani
renal arterlerden alir. Orta kismin beslenmesi abdominal aortun dallar1 ve comman
iliak ve gonadal arterler ile olur. Ureterin en u¢ kisimlarmin beslenmesi ise internal
iliak arter dallarindan saglanir (15). T12-L2 sinir kokleri iireterleri innerve eder ve

tireter agris1 karakteristik olarak T12-L2 dermatomlarini gosterir.

Histolojik olarak bir iireter duvari 3 tabakadan olusur: i¢c mukoza, orta
muskiiler tabaka ve dis serdz adventisya (Sekil 5). Ureterde histolojik olarak
submukoza ve glandiiler bilesenler yoktur. Orta muskiiler tabakay1 olusturan diiz kas
liflerinin uzanimlar1 farklidir ve bu muskiiler katman esasen iki kathh diiz kas
tabakasindan meydana gelir: i¢ uzunlamasina tabaka ve dis dairesel tabaka. Ureterin
1/3 alt kesiminde ek olarak dis uzunlamasina bir muskiiler tabaka daha vardir. Bu 3
kas tabakasi da idrar1 bobrek pelvisinden mesaneye asag1 dogru peristaltik hareketlerle
uyum i¢inde kasilirlar. Bu peristaltizm UVJ diizeyinden ortadan kaybolur. Adventisya

tabakasi iireterlerin kan ihtiyacini, lenf ve sinir etkilesimini saglar.

Sekil 5. Ureterin histolojik kesiti



Otonom sinir sisteminin kontroliindeki sinir lifleri aracilifiyla iireterlerdeki
idrarin varligi ve duvarindaki gerilim algilanir. Bu duyusal sinirler sayesinde
peristaltik hareketlerin hiz1 ve siddeti refleks olarak diizenlenir ve etkili idrar taginmasi
saglanir. Preganglionik sempatik uyari1 T10-L2 liflerinden saglanir (16). Otonomik
postganglionik lifler de iireteri innerve ederler. Ayrica, S2-S4 sakral pelvik splanknik

sinir lifleri lireterin parasempatik innervasyonunu saglar (Sekil 6) (11).

Her bir tireter, mesaneye bosalmadan 6nce mesane detrusor kas tabakasini egik
bir pozisyonda gecerek intramural {ireteri olusturur. Mesaneye bu giris sekli sayesinde
, detrusor kasinin kasilmalar1 esnasinda mesaneden bobreklere geri akist engelleyen

bir anti-reflii mekanizma olusmus olur (17).
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Sympathetic trunk and ganglion s
Middle ureteric branch

Superior hypogastric plexus
Lumbosacral trunk

Sacral splanchnic nerves
Hypogastric nerves

Pelvic splanchnic nerves

Vesical plexus

Sekil 6. Uriner sistemin sinirsel ag1

2.1.3. Mesane Anatomisi

Mesane, bobreklerden siiziiliip iireterler aracilifiyla gelen idrar i¢in gegici bir

depolama gorevi goren i¢i bos, kasli bir organdir. Pelvis boslugunda, simfizis pubisin



hemen arkasinda ve peritonun parietal kisminin altinda yer alir. Mesanenin arka
komsulugunda kadinlarda uterus ve vajinanin 6n duvari, erkeklerde rektum bulunur.

Pelvik diyaframin kaslar1 altta mesaneye destek olurlar (Sekil 7) (11).
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Sekil 7. Kadin ve erkekte mesanenin anatomik yerlesimi

Mesanenin iist ve arka alanlariin bir kismi peritonla kaplidir. Anatomik olarak
mesanede lstte Ureterlere ait iki aciklik altta iiretraya ait bir agiklik bulunur. Bu
acikliklarin olusturdugu iicgen kisim trigon olarak adlandirilir. Anatomik olarak dort
kisma ayrilir: apeks/kubbe, gévde, fundus ve boyun kisimlari (Sekil 8) (11).



Ureter

Ureteric orifices

External urethral
orifice

Sekil 8. Mesane anatomisi

Detrusor kast diiz kas yapisinda olup mesanenin temel kasidir. Detrusor kast,
parasempatik muskarinik (M3) reseptdrlerini bulundurur. ilaveten sempatik uyarim
i¢cin beta-adrenerjik reseptorler de bulunur (18). I¢ iiretra sfinkteri diiz kas yapisinda
olup dis iiretra sfinkteri ¢izgili kas yapisindan meydana gelir. i¢ sfinkter istemsiz idrar
kacisini onlemek i¢in sinirsel uyarilar alirken dis sfinkter istemli idrar bosaltimini
saglamak icin 6zellesmistir. Bos mesane kii¢iik, armut seklinde kiiresel bicimdedir ve
pelviste daha asag1 bir konumda yer alir. Esnek yapisi sayesinde ortalama 500 ml den
fazla idrar depolanmasina olanak saglanip, idrarla genisledik¢e karin bosluguna dogru
bliyliyiip simfizis pubisin iizerinde palpabl hale gelir. Normal mesane kapasitesi 300
ile 400 ml olmasina ragmen mesanenin gerilebilme yetenegi sayesinde maksimum

kapasiteyle 1000 ml'ye kadar idrar depolanmasi saglanir (19).
2.1.4. Uretra Anatomisi

Uretra viicuttan idrar attmmnimn son orgami olup, idrar1 mesaneden disariya
tastyan ince duvarl tiip seklinde fibromuskiiler bir yapidir. Uretranin i¢ ve dis iiretral
sfinkterler olmak iizere iki adet sfinkteri bulunur. I¢ iiretra sfinkteri diiz kas liflerini
igerir ve idrar kesesinden iiretraya idrar ge¢isinin istemsiz kontroliinii diizenler. Erkek

bireylerdeki i¢ iiretra sfinkteri ilave olarak bosalma esnasinda ejekiilatin geri akisini
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onleme gorevi de goriir. Erkeklerde {iretra ortalama 22 c¢cm uzunlukta olup kadinlarda
ise bu uzunluk sadece 4-5 cm'dir (20). Dis iiretral sfinkter ise ¢izgili kas liflerinden
meydana gelmis olup idrar atiminin istemli kontroliinden sorumludur. Kadin
bireylerdeki dis sfinkter i¢ kisimda mukoza, siingerimsi mukus olusturan submukoza,
diiz kas katmani ve fibroelastik bag dokudan meydana gelen dis bir kiliftan olusur (21).

Kadinlarda dis tiretral aciklik vajinal aciklik ile klitorisin ortasinda yerlesim gosterir.

Erkeklerdeki iiretra 3 boliimden meydana gelir. Ilk kisim olan prostatik iiretra
prostat bezi igerisinden gecer, yaklasik 3 cm uzunlukta olup erkek iiretrasinin en genis
boliimiidiir. Ikinci kistm olan membrandz iiretra prostat ve penis arasindaki kistm olup
uzunluk olarak 1-1,5 cm‘dir. Son kisim olan siingerimsi iiretra penis boyunca ilerleyip
dis iiretral agiklik olarak penis glansinda son bulur ve uzunlugu yaklasik 15 cm

kadardir. Uretra erkekte {ireme sisteminde de yer alan bir organdir (Sekil 9) (11).

Sekil 9. Erkek iiretra yapisi

Uriner sistemin son parcasi olan iiretra, dis ortama acik oldugu igin
enfeksiyona, hastaliklara ve hasara diger {liriner organlara gore daha hassastir.
Kadinlarda iiretra daha kisa ve komsulugunda aniise daha yakin oldugu i¢in kadinlar

iiriner sistem enfeksiyonlarina daha yatkindirlar.
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2.2. Uriner Fizyoloji

Uriner sistemin genel gorevi, viicudun kan akisindan giinde tahmini 200 litre
siviyl filtreleyerek toksinlerin, metabolizmanin atik {iriinlerinin ve fazla iyonlarin
viicuttan atilmasin1 saglayip viicut i¢in gerekli maddelerin kanda kalmasini

saglamaktir.

Idrar iiretiminin ilk basamagi glomeriiler filtrasyondur. GFR bir dakikada
filtrelenen sivinin hacmidir ve ortalama basinct 120-125 ml/dakika arasindadir.
Viicutta hiicresel boyutta ¢esitli kimyasal ve hormonal diizenlemeler ile GFR diizeyi
normal aralikta tutulmaya calisilir (22). Idrar olusumunun ikinci basamagi olan tiibiiler
reabsorbsiyon sayesinde bir¢ok elektrolit ve mineral ve suyun geri kalan biiyiik bir
kismu tiibiillerden atilmay1p geri emilir. Bu basamakta ¢esitli iyon pompalar1 gérev alir.
Ugiincii basamak olan tiibiiler salgilama asamasi ise, plazma proteinlerine baglanan
metabolitler ve ilaglar gibi maddelerin viicuttan atilmasini saglar. Yeniden emilimi
istenmeyen lire ve lirik asit gibi metabolitlerin atimi, amonyak, kreatinin ve diger
bir¢ok organik asit ve baziklerin atimi, fazla potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi ve
kan pH’in1 ayarlamak i¢in H" ve HCOs3™ iyonlarinin atilip CI” iyonlarinin geri emilimi
gibi birgok islev bu basamakta meydana gelir (23). Idrar olusum asamalari
tamamlandiktan sonra idrar renal pelvisten iireterlerin peristaltik hareketleri sayesinde
depolanmak iizere mesaneye tasmir. Cesitli sempatik ve parasempatik sinirsel
aktivitelerin kontroliiyle mesane detrusor kasinin kasilip i¢ ve dis iiretral sfinkterlerin

gevsemesi sonucu idrar {liretra araciligryla viicuttan uzaklastirilmis olur.
2.2.1. Bobregin Fonksiyonlari

Bobrekler temelde viicuttan fazla suyu atmak ve kani temizleyip toksik atik
maddeleri uzaklastirmak amaciyla idrar olusturur. Bébreklerin bu itrah disinda viicutta

cesitli hormonal diizenlemeler sayesinde endokrinolojik rolleri de vardir.

1. Bobrekler, kandaki elektrolit, ¢oziinmiis metabolitler ve su miktarini
diizenleyerek plazma ozmolaritesini diizenlerler. Hidrojen, bikarbonat,

sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor gibi mineral ve
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elektrolitlerin diizenlenmesinde ve viicutta normal araliklarda kalmasinda
onemli bir role sahiptirler.

Uzun siireli asit-baz dengesini saglarlar. Viicut pH seviyesine gore H' ve
HCOs™ iyonlarinin derisimini saglayip akcigerler ile birlikte viicudun
fizyolojik asit-baz dengesinin devamini saglarlar.

[lag metabolitleri ve toksinlerin viicuttan idrarla uzaklastirilmasin
saglarlar.

Metabolizma yikim {iriinleri olan kreatinin, iire ve iirik asidin viicuttan
uzaklastirilmasinda gorevlidirler.

Viicuttaki eritrosit iiretimini uyaran eritropoetin isimli hormonu firetirler.
Kronik bobrek hastaligi olanlarin anemik olmalarinin sebebi bu hormonun
iretimindeki azliktir.

Kan basincinin diizenlenmesinde énemli gorevi olan ve viicuttaki su-tuz
dengesinin ayarlanmasinda rol alan renin, aldosteron, anjiotensin ve
prostaglandin gibi hormonlarin iiretiminden sorumludurlar.

D vitamininin aktif formu olan kalsitriole doniistiiriilmesinde rol alirlar.

Bobrekler ayrica glukoneogenezde rol oynarlar.

2.3. Renal Kolik Hastalig

Uriner sistem tas hastalig1 yeterli hidrasyon ve sivi dengesi kurulamayip

idrarda fazla miktarda mineral bulundugunda meydana gelen bir kristalopati

durumudur. Taslar genelde bobrekte olusur ve eger yeterince kiiciik boyutlardaysa

cogu normal idrar akimiyla agrisiz bir sekilde idrar yollarindan gecerler. Tas eger 5

mm’in lizerinde ise {ireterlerin tikanmasina ve idrar ge¢isinin 6nlenmesine neden olur.

Renal kolik agrisin1 meydana getiren bu taglardan 5 mm'den ufak olanlarin yaklasik

%68'1, 5-10 mm arasinda olanlarin %47'si genelde kendiliginden diiser (24).

2.3.1. Epidemiyoloji

Tiim diinyada bu hastaligin yayginligi bir¢ok risk faktorii ve diyet alisgkanliklar

nedeniyle artmaktadir. Taslarin ¢ogu (>%70 ) 20-50 yas arasindaki yetiskinlerde

goriillir (25). Semptomatik olan hayat boyu iiriner sistem tas hastalifi prevalansi
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erkeklerde kadinlara nazaran 2 kat fazla olup erkeklerde yaklasik %13, kadinlarda
%7'dir ve her iki cinsiyet i¢in de bu sayilar giderek artmaktadir (26). Nitekim tas
prevalanst diinya popiilasyonu i¢in de artis gostermektedir. Bu artisin temelinde
komormid durumlarin artisi, degisen beslenme ve diyet aliskanliklar1 ve degisen ¢evre
kosullar1 biiyiik bir paya sahiptir. Oncesinde renal tas1 olan kisilerin yaklasik yarisinin

on yil i¢inde tekrar tag gelistirmesi olasidir (27).

2.3.2. Patogenez

Renal kolik, bobrek pelvisinin veya iireter segmentlerinin gerilmesinden
kaynak alir. Bu kolik agr1 ¢ogunlukla iireter tas1 gibi akut tikayicilar nedenli olsa da
tireteroskopi gibi islemler sonrasi tireterik spazmlar veya Double-J stent ¢ikarilmasi

gibi diger nedenlerle de olabilir.

Calcium stones
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Uric acid stones
Low urine pH

Struvite stones
Elevated urine pH
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Sekil 10. Uriner sistem taslar
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Idiyopatik renal tas hastalig1 olan bireylerin %80 kadarinda bulunan taslar
kalsiyum taglaridir. Hiperkalsitiri nefrolitiyazisin en biiyilk nedeni olup asir1 D
vitamini alimi, artmis intestinal kalsiyum emilimi veya hiperparatiroidizm gibi bir¢ok
neden kaynakli olabilir (Sekil 10) (11). Striivit taglarinin goriilme siklig1 %5-15 olup
diyetle potasyum zengin yiyeceklerin tiiketimi sitratin idrarla atilimini arttirip tas
olusum riskini azaltabilir (28). Striivit taslar1 tekrarlayan ve bakteriyel enfeksiyon
kaynakli olabilirler. Geyik boynuzu taslar1 genelde bu madde yapisindadir. Urik asit
olusumunun en sik nedeni asidiiri olup irik asit taglarinin goriilme sikligr %5-10
kadardir. Metabolik asidozlar, renal tiibiiler asidoz, gut hastalig1 ve fazla hayvansal
protein tiiketimi gibi nedenler bu taslarin olusumuna neden olabilir. Otozomal resesif

gecisli bir genetik hastalik olan sistiniiri sistin taslarinin baslica nedenidir.

Dehidratasyon ve idrar hacminin yetersizligi, 6zellikle 1 L/giin'lin altindaki
seviyeler, ¢oziinmiis maddelerin idrardaki konsantrasyonlarini biiyiik ol¢iide artirir
(idrar ozmolaritesinin 600 mOsm/kg"1 gegcmesi) ve idrarin stazina zemin hazirlar. Tag
olusum basamaklarina eslik eden tas olusumunun inhibitérlerinin (sitrat, magnezyum,

nefrokalsin, pirofosfat) azlig1 da tas olusumuna egilimde rol alir (29).

Renal tag olumunu i¢in birgok risk faktorii vardir; obezite, diyabet gibi kronik
hastaliklar, ilk renal tas olusumunun erken yasta olmasi, beslenme ve diyet
aliskanliklari, ¢evresel ve iklimsel etmenler (sicak iklimler), daha once renal kolik
veya tas operasyonu gecirmis olmak, aile oykiisii varlifi ve beyaz kdken bu risk

faktorlerindendir (30).

Tas, bobrek toplayici yapilarindan gegerken, tireterdeki akimin devamli veya
aralikli tikanmasina ve hidronefroza neden olarak sistemdeki {iriner akisi 6nemli
derecede bozabilir. Bu durum, idrarin bobrege geri akisina, lireterlerde genislemeye ve
renal kapsiiliin gerilmesine neden olur ve bu da prostaglandin salimina neden olarak
agriy1 tetikler. Ureterin akut tikanikligi, etkilenen bobregin glomeriiler filtrasyon
hizinda bir azalmaya sebep olurken, etkilenmemis diger bobrek idrar atimin artirir ve
dayanilmaz ve siddetli agr1 beraberinde olur. Tagin boyutu degil iireter tikanikliginin

derecesi agrinin siddet Sl¢iisiinii belirler.
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Uriner sistemdeki taslar farkli seviyelerde sikisabilir fakat iireterin 3 fizyolojik

darlik bolgesi en sik sikistiklar1 yerlerdir:

e Renal pelvisin lireterle birlestigi yer olan iireteropelvik bileske,
e Pelvik kemik ¢ikintisi iizerinde, iireterin iliak damarlar1 ¢aprazladig yer,
¢ En dar kisim olan, iireterlerin mesaneye giris yaptigi iireterovezikal baglanti

noktasi.

Ureteral kas spazmlari, artan iireteral peristaltizm, kapsiiler gerilmenin sebep
oldugu bobrek Odemi, irritasyona bagli rahatsizlik hissi ve salinimi artan
prostaglandinler renal kolikteki agridan sorumludurlar (31). Uriner tasin boyutu ve

lokalizasyonu tedavi planlamasinda énemlidir.
2.3.3. Renal Kolik ve Klinik
2.3.3.1. Semptomlar

Renal kolikli hastalar agrinin tipik olarak flank bolgesinden alt karin, kasiklar
veya testislere dogru yayilan baslangici akut olan bir yan agrisi ile hastaneye
bagvururlar (Sekil 11). Cogu hastada eslik eden bulanti ve kusma bulunur, %85
kadarinda da kanli veya koyu idrar sikayeti mevcuttur. Hastalarda tag yukarilardan
mesaneye dogru hareket ettik¢e diziiri, idrar yapma aciliyeti, poliiiri veya idrar yapma

zorlugu gibi alt iiriner yolu semptomlar: da tarif edebilirler.
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Sekil 11. Renal kolikte agrinin yayilimi

2.3.3.2. Anamnez ve Fizik Muayene Bulgulari

Kiside veya ailede tas gecmisi, yakin tarihli double-J katater ¢gikarilmasi veya
tireteroskopik girisimlerin varligi, mesaneden disar1 atilan tasin goriilmesi, agrinin
lokalizasyonu ve yayilimi ve eslik eden hematiiri ve diziiri sikayetleri ¢ogunlukla
taninin giiclendirilmesine yardimci olur. Batin muayenesi bu hasta grubunda altta
yatan renal kolik dis1 nedenlerin atlanmamasi i¢in ayrintili ve tam yapilmalidir. Kiint
perkiisyonla bakilan kostovertebral ac¢i hassasiyeti (KVAH) varligi veya kasik

bolgesindeki agrilar tagin lokalizasyonuna gore olur.
2.3.4. Renal Kolikte Laboratuvar Bulgulari

Idrar tahlilleri, serum kreatinin, kalsiyum, iirik asit l¢iimleri veya tam kan
saymmi gibi tetkikler yapilabilir. Lokosit miktarida hafif bir yiikselme (15 10%/ul
kadar) yaygindir ve enfeksiyonun mutlak bir gostergesi olarak degerlendirilmez (32).
Tas kaynakli akut renal kolik olgularmin yaklasik %85'inde hematiiri gortiliir.
Hematiirinin olmasi tagin kesin varligin1 gostermedigi gibi yoklugu da tagin varligin

tamamen ekarte ettirmez (33).
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2.3.5. Renal Kolikte Radyolojik Tetkikler

Uriner sistem taslarmnin tanis1 ykii, semptomlar, fizik muayene bulgulari, idrar

tahlili ve radyolojik degerlendirmelerden elde edilen verilere dayanarak yapilir.

2.3.5.1. Direkt Grafiler

Diiz abdominal rontgenler cogu tasi tespit edebilir fakat bobrek taslarinin %10-
20'si radyoliisenttir ve diiz X-Ray grafilerinde goriilmezler. Direk grafilerin tas
tanisinda sensitivitesi %40-77 spesifitesi %80-87 civarindadir (34). Abdominal
grafiler bobrek anatomisi, hidronefrozun derecesi, obstriiksiyon derecesini gostermede

yetersiz ve asir1 kilolu hastalarda faydasi sinirlidir (Sekil 12).

Sekil 12. Direkt grafide tas goriiniimii

2.3.5.2. Ultrasonografi

Renal ultrasonografi hidronefrozun derecesinin belirlenmesinde, radyoliisent
taglarin goriilmesinde ve radyasyon igermemesi agisindan degerli bir goriintiileme
yontemidir. Gebelerdeki yan agris1 ve renal koligin tanisinda ilk bagvurulan giivenli

yontemdir. Kisi bagimli olmasi ve obez hastalardaki kullanim kisitlilig1 dezavantajdir.
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2.3.5.3. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz BT goriintiilemeleri renal koligin tanisi i¢in altin standart kabul
edilir ve %95-98 duyarlilik, %95-100 6zgiilliikktedir (31, 35). Renal veya iireter 6demin
goriilebilmesi, radyoliisent taslarin belirlenebilmesi, hidronefrozu belirleme, tasin
boyut ve yerinin goriilebilmesi, travma tespiti, obstriiksiyon yerinin belirlenebilmesi
ve ayrica agrinin tas dis1 nedenlerinin tespiti i¢in kullanilabilir. BT, antiviral proteaz
inhibitorleri ve bunlarin metabolitlerinden meydana gelen bazi tag yapilarinmi tespit
edemeyebilir (Or; atazanavir ve indinavir). Cerrahi planlanan hastalarda BT

goriintliilemeleri tedaviye yardimer olabilir (Sekil 13).

[

Sekil 13. Bt’de aksiyel ve koroner kesitlerde tas

2.3.5.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kontrast madde alerjisi durumlarinda,
bobrek fonksiyonlarimin bozuldugu veya cocuk ve gebeler gibi radyasyona
maruziyetin sorun oldugu durumlarda kullanilabilir. MR iirografi, kaliksiyel sistem ve
tireterleri, T2 agirlikli goriintiiler veya gadolinyum kontrastli T1 agirlikli goriintiiler
yardimiyla degerlendirmede kullanilir (36). Tikanikligin bir isareti olan bdbrek
etrafindaki stvinin tespiti MRG ile daha iyi yapilir (37).
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2.3.6. Renal Kolik Komplikasyonlari

Piyelonefrit, idrar yolu enfeksiyonlari, bobrek hasar1 ve yetmezligi, tireterlerde

darlik ve skarlagsmalar tedavisiz veya ge¢ kalinmis olgularda goriilebilir.

2.3.7. Renal Kolik Ayiric1 Tanis1

Bobrege ait piyelonefrit, renal iskemi, abse tanilari; bobrek disi pankreatit,
kolesistit, peptik {iilser agris1 ve perforasyonu; kadinlarda ektopik gebelik, over
torsiyonu, over kist ve riiptiirleri, pelvik inflamatuar hastaliklar (PID); erkeklerde testis
torsiyonu, epididimoorsit, prostatit gibi durumlar akilda bulundurulmalidir. Ayrica
akut apandisit, divertikiilit, mezenter iskemi, batin i¢i abseler, aort diseksiyonu ve

abdominal aort anevrizmast mutlaka tani olarak degerlendirilmelidir.

2.3.8. Renal Kolikte Tedavi

Secilecek uygun tedavi tas boyutuna ve lokalizasyonuna, kisinin anatomik
yapisina, tibbi ve klinik gegmigine ve eslik eden komorbid durumlara baglidir. Tagin
boyutu ne kadar fazlaysa ve yerlesimi ne kadar proksimal ise miidahale ihtimali o
kadar yiiksektir (31). Tasin boyutuna gore tasin diisme yiizdesi degisir. 5 mm’den
kiiciik capli taglar genelde semptom baslangicindan sonra dort hafta igerisinde

kendiliginden diiserler (38).

Acil servisteki tedavi yeterli analjezinin saglanmasini, antiemetik veya
intravendz hidrasyon destegini igerir. idrar1 enfekte olan veya enfeksiyon belirtileri
olan hastalarin tedavilerine antibiyotikler eklenmelidir. Nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar ve opioid ilaglar renal kolik agrisi i¢in birinci basamak tedaviler olarak kabul
edilir. Tekrarlayan tas Oykiileri olan vakalarda yeterli sivi alimi, uygun beslenme

aligkanliklar1 ve bazi yardimer ilaglar kullanilip tedaviye eklenebilir.

Diger tedavi yontemleri arasinda sinir bloklari, deri i¢i steril su enjeksiyonlari,
alfa blokor ilaglar, girisimsel ve cerrahi yontemleri bulunur. Sinir bloklari, 11.veya 12.

kostal araligin sinir bolgesine yakin yerlere anestezik enjeksiyon uygulanmasidir ve
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uzun siireli yan agrist cekenlerde diisiiniilebilir (39). Intradermal steril su
enjeksiyonlar1 hassasiyetin en ¢ok oldugu bolgeye yapilip etkinlik, ucuzluk ve
tekrarlanabilmesi yoniiyle popiilarite kazanmaktadir. Yapilan bir¢ok ¢alismada agriy1
hafifletmede etkili oldugu ve agriy1 azaltmada NSAID’ lere benzer etkinlik gosterdigi
goriilmustiir (40-42). Etki mekanizmasinin afferent sinirlerin uyariminin tetiklenerek
endorfin salinimina neden olmastyla oldugu diisiiniilmektedir (43). Ekstrakorporal sok
litotripsi (ESWL) ve perkiitan nefrolitotomi (PNL) tas1 ¢ikarmak ic¢in uygulanan

invaziv yontemlerdendir.

2.3.8.1. Renal Kolikte Agr1 ve Yonetimi

Agrn i¢in beyine ve omurilige duyu tasiyan birgok yolak ve agrinin birgok
cesidi vardir. Visseral agr1, toraks, abdomen veya pelvik organlarin nosiseptorlerinin
aktivasyonundan kaynaklanir. Visseral asir1 duyarliligin, visserayi innerve eden
birincil duyusal afferent sinir liflerinin duyarlilagmasi, sinaptik ¢ikan néronlarin asiri
uyarilabilirligi ve spinal nosiseptif iletimi saglayan inen yollarin diizensizligi sebebiyle
oldugu bilinmektedir (44). Uriner sistemin, visseral afferent sinir liflerinin eslik ettigi
otonom sinir sisteminden zengin bir sinir agr mevcuttur. Sistemin sempatik
innervasyonu, alt torasik ve iist lomber (T10-L2 veya 3) liflerle saglanir. Parasempatik
innervasyon ise bobrek ve iireterin iist kistmlarinda Vagus siniri ile, lireterlerin geri

kalan1 ve mesanede S2-4 sakral parasempatik liflerle olur.

Agr, birgok fizyolojik sistemi etkileyen kompleks bir deneyimdir. Ozellikle
akut agr1 ve buna eslik eden anksiyete, sempatik sinir sisteminin hiperaktivasyonu ile
yakindan iligkilidir. Artan sempatik aktivite; kalp hizinda artig, solunum hizinda ve kan
basincinda yiikselme, terleme ve pupillerde dilatasyon gibi fizyolojik yanitlarla
kendini gosterir. Bu yanitlar, organizmanin agriya kars1 verdigi tipik tepkilerdir.
Sempatik sistemin asir1 uyarilmasi kardiyorespiratuar sistemde cesitli degisikliklere
neden olur. Kalp hizinda, attim hacminde ve periferik vaskiiler direncte artis ile birlikte
belirgin vazokonstriksiyon meydana gelir. Bu durum, miyokardiyal is ytkiinii ve
dolayisiyla kalbin oksijen tiiketimini artirir (45). Tim bu degisiklikler, sempatik
aktivasyonun siddetiyle orantili olarak sistemik perfiizyonun degismesine yol agabilir.

Solunumsal yanitlar ise genellikle agriya verilen ilk fizyolojik tepkiler arasinda yer
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alir. Kontrol altina alinamayan agr1 ataklarinda hastalarda hiperventilasyon gelisebilir.
Her ne kadar bireyler arasinda solunumsal yanitlar farklilik gosterse de, genellikle
dakika solunum hacmi ve solunum derinliginde artis izlenir (46). Sonug olarak, agr
solunum frekansi, akisi ve hacmini artirarak hem periferik hem de visseral perflizyonu

olumsuz yonde etkileyebilir.

Tim bu fizyolojik etkiler géz oniinde bulunduruldugunda, agrinin etkin ve
zamaninda kontrol altina alinmasi, yalnizca hastanin konforunu saglamakla kalmaz;
ayni zamanda kardiyorespiratuar sistem lizerindeki olumsuz etkileri azaltarak sistemik
perfiizyonun korunmasima da katki saglar. Ozellikle akut agrinin ydnetimi, sempatik
sinir sistemi aktivitesini dengeleyerek kalp yiikiinti hafifletebilir, solunum paternini
normale dondiirebilir ve organ perfiizyonunu iyilestirebilir. Bu nedenle, agr tedavisi
yalnizca semptomatik bir miidahale olarak degil, ayni zamanda hayati sistemlerin

islevselligini siirdiirebilmek adina kritik bir terapdtik yaklasim olarak ele alinmalidir.

2.3.8.2. Renal Kolik Tedavisinde NSAID’ler

Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar renal kolikte analjezik tedavinin ilk
basamagidirlar. NSAID’ler glomeriiler filtrasyon basincini, gloremiildeki hidrostatik
basinci, iireterin peristaltik hareketlerini ve iireter 6demini azaltirlar. NSAID’ler
siklooksijenaz (COX) enzim inhibisyonuyla arasidonik asit metabolitlerinin {iretimini
engelleyerek analjezik etkinlik gosterir. Bu etkinliklerini primer olarak prostaglandin
sentezinin inhibisyonu aracilifiyla gergeklestirirler. NSAID’lerin ayrica glomeriiler
filtrasyonu %35'e kadar azalttigt goriilmiistiir (47). Prostaglandin {iretiminin
inhibisyonunun kendisi de ayrica iireter 6demini ve inflamasyonunu azaltir (48). Yan
etki profili olarak bobrek hasari, kalp yetmezligi ve gastrik {lseri olan hasta
gruplarinda dikkatli kullanilmalidirlar. Hastaneye yatis sayisin1 azaltmada ve daha
uzun agr1 kesici etkinligiyle yeni renal kolik ataklarini azaltmada oldukga etkindirler
(49). Opioidlere gore NSAID verilen vakalarda daha az kusma goriilmekte ve baska
bir kurtarici analjezi tedavisine daha az ihtiya¢ duyulmaktadir (7).
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2.3.8.3. Renal Kolik Tedavisinde Opioidler

NSAID’lerle birlikte opioidler de renal kolik tedavisinde sik¢a kullanilan ilag
grubu arasindadir. Bir¢ok calisma, opioidlerle tedavi edilen hasta grubunda daha fazla
oranda yan etki (kusma, bulanti, bag donmesi vs.) oldugunu gostermistir (50). NSAID
ilaglarda goriilen bobrek yetmezligi ve gastrointestinal kanama gibi yan etkilerin
goriilmemesi ve opioid dozunun agrinin siddetine gore titre edilebilmesi renal kolik
yonetiminde opioidlerin tercih edilmesinin sebebidir. Ancak morfin gibi opioidlerin
bulanti yapma, sedatize etkilerinin fazla olmasi, solunum depresyonuna neden
olmalari, gastointestinal sistemin hareketlerini azaltmasi ve uzun siireli uygulamalarda

bagimlilik olusturma gibi riskleri vardir (51).

2.4. Deksketoprofen Trometamol

Deksketoprofen trometamol (DKT), NSAID grubundan ketoprofenin
dekstrorotator enantiyomerinin suda ¢6ziinen bir versiyonudur. Rasemik ketoprofen,
antiinflamatuar ve analjezik olarak islev goriir ve prostaglandin sentezinin en gii¢lii in
vitro inhibitorlerinden bir tanesidir. Bu etki S (+)-enantiyomerinden (deksketoprofen)
meydana gelirken, R (—)-enantiyomeri bu aktiviteyi bulundurmaz (52). 25 mg giinde
3 kez serbest asit olarak kullanildiginda 6nemli 6l¢iide birikimi olmaz. Verilen dozun
%70-80"1 1lk 12 saat icerisinde idrara atilir. Deksketoprofen verilmesinden sonra
idrarda R (—)-ketoprofen olmaz ve bu da insanlarda S (+)-enantiyomerinin
biyoinversiyonunun olmadigini dogrular niteliktedir (53). Tedavilerinde DKT
kullanilan hastalarda agr1 kesici etkinin baslamasinin siiresi daha kisadir. ilag
tolerasyonunun da iyi oldugu yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir. Ketoprofen ve (S)-

(+)-enantiyomerin atilim1 bobrekler araciligiyladir.

Deksketoprofenin agri kesici etkisi oral alimdan yaklasik olarak 30 dk sonra
baslar ve yas ve cinsiyetten bagimsiz 4-6 saat siirer. Yar1 dmrii (t1/2) eliminasyon
fazinda 1,65 saattir. Karacigerde glukuronik asit ile konjugasyonu olur ve esasen
bobreklerden atilimi olur. Deksketoprofen inflamatuar, nosiseptif, somatik ve visseral

agrilarin tedavisinde yiiksek etkinlik gosterir.
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Yan etkileri gastrointestinal sistemde kusma, ishal, iilser, gastrointestinal
kanama; merkezi sinir sisteminde uyusukluk hissi, halsizlik; sistemik reaksiyonlardan
tirtiker, terleme; trombosit hiicrelerin say1 ve fonksiyonlarinda bozulma ve bébreklerde

goriilebilir (54).

2.5. Tramadol

Tramadol hidrokloriir (TrHC), esasen merkezi sinir sistemi iizerinde etkili
opioid ve non-opioid 6zellikler gosteren sentetik bir agr1 kesicidir. Yap1 olarak kodein
ve morfine benzerdir. Tramadol hem serotonin hem de norepinefrin geri alim
inhibisyonu yaparak omurilikte agrinin iletimindeki inhibitor etkileri artirir. Ayrica p

reseptoriine segici zayif bir opioid agonist etkinligi vardir.

Plazma proteinlerine baglanma orani yaklasik %20'dir ve viicuttaki dagilimi
hizlidir. Ilacin kendisi ve metabolitlerinin atilimi bobreklerle olur. Yaklasik 5-6 saat
yar1 dmre sahiptir (55). Oral alimdan sonra etkisi yaklasik 1 saatte baslar ve agr1 kesici
etkisi 6 saat kadar siirer. Giinde 400 mg maksimum doz olarak oOnerilir. Kanser
hastalarinda giinde 600 mg’a kadar kullanilabilir. Oral alimda neredeyse %100’liik bir
emilim oranina sahiptir ve biyoyararlanimi tek bir doz sonrasi yaklasik %70'tir. Doku

afinitesi ytliksektir (56).

Safra veya renal kolik agrilarinda, travma olgularinda, dogum kaynakh
agrilarda, malignite kaynakli kronik agr1 yonetiminde ve noropatik kaynakli agrilarda

1yi etkinlik gosterir ve bu hasta gruplarinda iyi tolere edilen bir ilagtir.

Opioid analjezikler genelde solunum depresyonuyla iliskilidirler. Tramadoliin
solunum merkezine etkisi morfinden daha azdir ve diisiik arteriyel hipoksiye

morfinden daha az sebep olur (57).

Kusma ve bulanti, opioid analjeziklerin tipik yan etkileridir. En sik goriilen yan
etkiler bulanti, bas donmesi, kusma, uyusukluk, halsizlik, terleme, agizda kuruluk gibi
sikayetlerdir. Diger opioidlere gore daha diisiik kotiiye kullanim potansiyeli vardir
(55).
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2.6. End Tidal Karbondioksit Olciimii

Karbondioksit (CO;) dokulardaki anaerobik ve aerobik metabolizmanin bir
trtintidiir. End tidal karbondioksit (ETCO;) ekshalasyon sonunda disar1 salinan
karbondioksit seviyesidir. ETCO» diizeyi kandaki karbondioksitin akcigerlere geri
taginmasi ve digartya verilebilme yeterliligini gosterir. ETCO2 degerinin dl¢iimiiniin
kalbin debisi ve pulmoner kan akis1 hakkinda bir gosterge olacagi yapilan caligmalarla
gosterilmistir (58). ETCO; degerleri hiicresel metabolizmaya bagli olarak degisiklik
gosterir, bu yiizden ETCO> metabolik, kardiyovaskiiler veya solunum etkenlerine bagh

olarak azalig veya artig gosterebilir (59).

ETCO; degerlendirmesi i¢in gesitli 6l¢iim yontemleri vardir, invaziv olmayan
yontemler arasinda kapnometri ve kapnografi yer alir. Kapnometri sayisal bir ETCO>
degeri verirken, kapnografi hem dalga formunda grafiksel hem de sayisal degerde
goriintiilenen kapsamli bir 6l¢iim olanagi saglar (Sekil 14). Agrisiz bir 6l¢iim olanag:
sunmast ve noninvaziv olmasi avantajlari arasindadir ve hastalarin ventilasyon
durumlar hakkinda es zamanli bilgi sunar. Normal kapnometri 35-45 mmHg gibi bir

sayisal deger araligindadir.

40 (piratory PIatesy

{ Inspiratory

Inspiratory
Baseline

Sekil 14. Kapnografi dalga formu

End tidal karbondioksit (ETCO;), koroner perfiizyon basinci (CPP) ve
diyastolik kan basinci degerleri genellikle kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda

takip edilen parametrelerdir. Bu parametreler viicut perfiizyonunun gostergeleri olarak
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kullanilirlar (60). Tasinabilir, baslanmasinin kolay, 6l¢iim i¢in invaziv bir katater
gerektirmemesi, tekrarlanabilir olmasi ve eldeki insan verileriyle ETCO> kullanimi
bircok alanda on plana c¢ikmaktadir. Stabil kosullarda, ETCO,'deki degisiklikler
genellikle kardiyak ¢ikti ve doku perflizyonundaki degisiklikleri yansitir. Sok veya
kardiyak arrest sirasinda oldugu gibi doku perfiizyonunda bir azalma tipik olarak

ETCOz'de bir diisiise yol agarken, iyilestirilmis perfiizyon ETCO,'yi artirir.
2.6.1. End Tidal Karbondioksit Kullanim Yerleri

Kapnografi kullannommin yogun bakimlarda, ameliyathanelerde, acil
servislerde, sedasyon yapilan odalarda ve ameliyat sonrasinda servislerde hasta
takibini ve sonuglar iyilestirdigi goriilmektedir (61). Kapnografi ve ETCO> izleminin

hizli, tekrarlanabilir ve ucuz olmasi onu acil servislerde de 6n plana ¢ikarmaktadir.

Ozofageal entiibasyonun taninmamas: hastalarda hizla istenmeyen sonuclara
neden olabilir bu nedenle acil servislerde trakeal entiibasyonun yerini dogrulamada
ETCO:> degerleri giivenle kullanilabilir (62). Ancak antiasit kullanimi ve karbonatl

iceceklerin tiiketilmis olmasi yanlis pozitif degerler gosterebilir (63).

Kardiyak ¢ikt1 ile iliskisi olan ETCO; diizeyleri kardiyopulmoner resiisitasyon
(CPR) sirasinda etkili gogilis kompresyonlarinin gilivenilir bir gostergesi olarak kabul
edilir (58). CPR esnasinda spontan dolasimin geri doniisiiniin (ROSC) ilk isareti olarak
ETCOx'deki artig goriiliir, bu ylizden ETCO; izlemleri CPR islemine rehberlik etmesi
acisindan degerlidir. 20 dakikalik CPR sonunda 10 mmHg’ nin altindaki ETCO>

degerleri 6liimiin 6ngdriiciisii olarak degerlendirilebilir (64).

Girigsimsel analjezi ve sedasyon islemlerinde solunum depresyonu ve hava yolu
bozukluklarini erkenden fark etmek ve uygun miidahalede bulunmak i¢in kapnografi
ve ETCO:z izlemi yapilabilir. Sedasyonda kapnografinin apneyi tespiti hem hekimin
fark etmesinden Once hem de nabiz oksimetresindeki degisiklikten once oldugu

gorilmiistiir (65, 66).
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ETCO; sokun erken evrelerde taninmasi i¢in kullanilabilir. Metabolik asidoz
ve mortaliteyi ongérmede ETCO, diizeyleri bir gosterge olarak kabul edilebilir.
Travma hastalarindaki diisik ETCO; diizeyleri sokla ilgili olabilir ve ciddi

yaralanmay1 gosterebilir (66).

Sonu¢ olarak acil servislerde rutin olarak kullanilmasa da resiisitasyon,
metabolik bozukluklar, sok, onemli akciger hastaliklari, travma ve prosediirel

sedasyon igslemlerinde ETCO> kullanimi acil servis doktorlarina yardimci olacaktir.
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3. GEREC YONTEM

3.1. Materyal-Metot

Prospektif ve randomize olarak planlanan g¢alismamizda, hastanemiz acil
servisine yan agris1 sikayeti ile bagvurarak renal kolik tanis1 alan hastalar
degerlendirmeye alinacaktir. Calismaya dahil edilen hastalar, agr1 yonetimi amaciyla
lic gruba randomize edilecektir: yalnizca deksketoprofen (DKT) uygulanan grup,
yalnizca tramadol uygulanan grup ve DKT + tramadol kombinasyonu uygulanan grup.
[lag uygulamalari 6ncesinde (0. dakika) ve sonrasinda 30. ve 60. dakikalarda hastalarin
end-tidal karbondioksit (ETCO-) degerleri Ol¢iilecektir. Calisma, tek merkezli olarak

yiiriitiilecektir.

Calismamiz, Kasim 2024 ile Nisan 2025 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi

Arastirma Hastanesi Acil Servisi'nde yiiriitiilecektir.

Calisma icin Erzincan Binali Yildirim Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'ndan 15.11.2024 tarihi ve 2024-16/01 karar numarasi ile onay alinmigtir.
Ayrica Helsinki Bildirgesi’ne uygun etik standartlara uyulmustur.

Calisma igin dahil edilme kriterleri:

. 18-55 yas araliginda olmak,

. Acil serviste renal kolik tanis1 almis olmak,

° Biling acik ve kooperatif olmak,

J Spontan solunumu devam eden bireyler olmak.

Calisma icin dislama kriterleri:

* Glaskow Koma Skoru <15 olmasi,
* 18 yasindan kiiciik hastalar,
* Gebeligi olan veya emziren kadin hastalar,

* Bilinen kronik bobrek yetmezliginin olmasi,
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» Deksketoprofen trometamol veya tramadole bilinen alerji,

* Bilinen solunum yolu hastaliklar1 olan hastalar (KOAH, astim, vs.),

* (Calisma icin yazili onam vermeyen hastalar,

* Tramadol verilemeyecek diizeyde hipotansif olan (sistolik kan basinci 90
mmHg, diastolik kan basinci 60 mmHg) hastalar,

* Okuma yazma bilmeyen hastalar,

* Alkol, uyku haplari, agr1 gidericiler veya diger psikotrop ilaglarla akut
zehirlenme durumunda,

» Epilepsi tanist olan ve nobetleri ilag tedavisiyle kontrol altina alinamayan
hastalar,

* Monoaminoksidaz (MAQ) inhibitorleri kullaniyorsa veya tramadol

tedavisinden Onceki 14 giin i¢inde alan hastalar.

Calismamizda randomizasyon i¢in ¢alisma kriterlerini karsilayan hastalarda
uygulanacak 3 tedavi sekli uygulayict hekim haricindeki bir hekim tarafindan esit
sayida olacak sekilde 1, 2 ve 3 diye numaralandirilacaktir. Bu numaralar esit boyuttaki
kagitlara yazilip benzer zarflar igerisine koyulacaktir. Bu numaralandirilmis kagitlarin
yazili oldugu zarflar da bir kutunun igerisine koyulacak ve tedaviyi veren hekim
kutunun icerisindeki hangi zarfta hangi tedavi se¢eneginin oldugunu bilmeyecektir.
Kutudan secilecek zarf igerisindeki tedavi segenegi uygulanacaktir. Tedavi
uygulandiktan sonra secilen zarf ve kagit ¢cope atilacak boylece her ii¢ tedavi

protokoliiniin de esit sayida dagilimi saglanacaktir.

Gruplar;

Grup 1: Bu gruptaki hastalara yalnizca deksketoprofen trometamol
uygulanacaktir. Bu grubun hastalarina 100 ml serum fizyolojik icinde 50 mg
deksketoprofen trometamol intravendz yolla uygulanacaktir. Tedavi sonrasi agrisi
gecmeyen hastalarda kurtarici tedavi olarak 5 mg morfin 100 ml salin igerisinde 20 dk
igerisinde intravendz yolla verilecektir. Tedavi uygulamasinin oOncesinde (0.dk)
hastalarda vital kontrolii olarak gelis tansiyon, nabiz, parmak ucu saturasyonu, ates ve

solunum sayis1 ve gelis ETCOx degerleri kaydedilecektir. Tedavi uygulamasinin 30. dk
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ve 60. dk ‘larinda da hastalarin tansiyon, nabiz, parmak ucu saturasyonu ve ETCO>

degerleri kaydedilecektir.

Grup 2: Bu gruptaki hastalara yalnizca tramadol uygulanacaktir. Bu grubun
hastalarina 100 mg tramadol 100 ml salin igerisinde intravendz yolla uygulanacaktir.
Tedavi sonrast agris1 gegmeyen hastalarda kurtarici tedavi olarak 5 mg morfin 100 ml
salin icerisinde 20 dk igerisinde intravendz yolla verilecektir. Tedavi uygulamasinin
oncesinde (0.dk) hastalarda vital kontrolii olarak gelis tansiyon, nabiz, parmak ucu
saturasyonu, ates ve solunum sayisi ve gelis ETCO> degerleri kaydedilecektir. Tedavi
uygulamasinin 30. dk ve 60. dk ‘larinda da hastalarin tansiyon, nabiz, parmak ucu

saturasyonu ve ETCO» degerleri kaydedilecektir.

Grup 3: Bu gruptaki hastalara tramadol ve deksketoprofen trometamol birlikte
uygulanacaktir. Bu grubun hastalarina 50 mg deksketoprofen trometamol 100 ml salin
icinde ve 50 mg tramadol 100 ml salin igerisinde intravendz yolla uygulanacaktir.
Tedavi sonrast agris1 gegmeyen hastalarda kurtarici tedavi olarak 5 mg morfin 100 ml
salin icerisinde 20 dk igerisinde intravendz yolla verilecektir. Tedavi uygulamasinin
oncesinde (0.dk) hastalarda vital kontrolii olarak gelis tansiyon, nabiz, parmak ucu
saturasyonu, ates ve solunum sayisi ve gelis ETCO; degerleri kaydedilecektir. Tedavi
uygulamasimin 30. dk ve 60. dk ‘larinda da hastalarin tansiyon, nabiz, parmak ucu

saturasyonu ve ETCO» degerleri kaydedilecektir.

Her 3 hasta grubunda da gelis 0. dk ven6z kan gazlar1 ve 60. dk vendz kan

gazlar1 aliip laboratuvara diger kanlarla birlikte yollanacaktir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yasi, cinsiyeti, mevcut komorbiditeleri,
kisisel renal kolik dykiisii, ailede renal kolik dykiisii varligi, kullandiklar1 ilaglar, son
24 saatte analjezik alim1 olup olmadigy, verilen tedavi sekli, bagvuru anindaki ve tedavi
sonrasindaki vital parametreleri (kan basinci, kalp hizi, viicut sicakligi, solunum sayist,
periferik oksijen satiirasyonu) ile end-tidal karbondioksit diizeyleri kayit altina

alinacaktir.
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ETCO; 6l¢iimii acil servisimizde bulunan Nihon Kohden Vismo monitdriiniin
end tidal karbondioksit dl¢lim aparati ve kablosu ile yapilacaktir. Bu cihazin secilme

nedeni hastanemiz acil servisinde bulunan monitoriin bu olmasidir.

3.2. Orneklem Biiyiikliigii

Orneklem biiyiikliigiinii hesaplamak i¢in “Comparison of Respiratory Effects
of Tramadol and Oxycodone” isimli makale referans alinarak deksketoprofen
trometamol veya tramadol 6ncesi (45+4) ve sonrasi Ol¢iilen (43+ 4) EtCO2 degerinin
ortalamasi arasinda 2 birimlik bir farkin anlamli olabilmesi i¢in %80 giigte %95 giiven
diizeyinde her bir grupta 34 toplamda 102 hasta ¢aligmaya alinmasi gerektigi G*Power

programi ile hesaplanmigtir.

3.3. istatiksel Analiz Yontemi

Istatistiksel analizler SSPS versiyon 25.0 programi yardimiyla gergeklestirildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Shapiro-Wilk testi
ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma, frekans ve

yiizde degerleri kullanild:.

e Doku perfiizyonunu gdsteren vital bulgularinin ve kan gazi degerlerinin
zaman i¢indeki degisimi: Repeated Measures ANOVA

e Tedavi gruplar1 arasinda end tidal CO», nabiz, sistolik tansiyon, diastolik
tansiyon, saturasyon, pH, bikarbonat, PCO., laktat ve baz a¢i181 diizeylerinin
karsilagtirilmasi: One-Way ANOVA ve Tukey post-hoc testi

e Aym tedavi grubu icerisinde ikili grup karsilagtirmalart (pH, bikarbonat,
PCO., laktat ve baz agi181 diizeyleri): Bagimli grupta t testi

o Kategorik veriler (cinsiyet, tas diistirme Oykiisii, aile oykiisii, son 24 saatte

analjezik kullanimi): Ki-kare testi

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil etme kriterlerini saglayan toplam 102 hasta dahil edildi. Bu

102 hasta 3 gruba ayrildi. Bunlardan 1.gruba 50 mg DKT intravendz olarak 100 ml

serum fizyolojik igerisinde, 2.gruba 100 mg tramadol intravendz olarak 100 ml serum

fizyolojik igerisinde ve 3.gruba 50 mg DKT ve 50 mg tramadol intraven6z 100’er ml

serum fizyolojik igerisinde verildi. Calismamiz siiresince toplam 122 hasta renal kolik

tanisi aldi. Bunlardan 2 tanesi yas1 55°ten biiyiik oldugu icin, 14 tanesi kontrol kan

gazi olmadigi i¢in ve 4 tanesi yazili onam vermedigi i¢in ¢alismaya dahil edilmedi.

Gruplarin sosyodemografik verileri Tablo 1.’de verilmistir.

Tablo 1. Gruplarin sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
(n=34) (n=34) (n=34)
Yas (y1l) 34,74+10.3 36,76x10.16 35.47+9.37 0.697
Cinsiyet (n/%)
Erkek 22/64.7 17/50 29/85.3 0.008
Kadin 12/35.3 17/50 5/33.3 '
Tas diistirme oykiisii (n/%)
Var 20/58.8 23/67.6 26/76.5 0.298
Yok 14/41.2 11/32.4 8/23.5 '
Aile 6ykiisii (n/%)
Var 21/61.8 18/52.9 20/58.8 0.755
Yok 13/38.2 16/47.1 14/41.2
Son 24 saatte analjezik kullanim1 (n/%)
Var 13/38.2 11/32.4 12/35.3 0.879
Yok 21/61.8 23/67.6 22/64.7

Degerler ortalama+ standart sapma veya frekans (%) yiizde olarak verilmistir.

Vakalar tedavide kullanilan agr1 kesiciye gore gruplandirildiginda, DKT

uygulananlarin yas ortalamas1 34,74+10.3, tramadol uygulananlarin yas ortalamasi

36,76+10.16 ve DKT + tramadol uygulananlarin yas ortalamasi ise 35.47+9.37 idi.

Gruplarin yas ortalamalar1 her {i¢ grupta da birbirine benzerdi (p=0.697) (Tablo 1).

Gruplarin cinsiyet dagilimima bakildiginda DKT uygulananlarin %64,7’s1
(n=22) erkek, %35,3’lii (n=12) kadin idi. Tramadol uygulananlarin %50’si (n=17)
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erkek, %50’si (n=17) kadin iken; her iki ilacin uygulandig1 3.grubun %85,3’1 (n=29)
erkek, %33,3’t (n=5) kadin idi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (p=0.008) (Tablo 1).

DKT uygulananlarin %58,8’inde (n=20) tas diisiirme Oykiisii varken,
%41,2’sinde (n=14) yok idi. Tramadol uygulananlarin %67,6’s1 (n=23) daha 6nce tas
diistirmiigsken, %32,4°1 (n=11) ilk defa tas diisiirmekteydi. Her iki ilacin uygulandigi
grupta ise %76,5’inde (n=26) tas diisiirme Oykiisii varken, %23,5’inde (n=8) yok idi.
Gruplarda tas diisirme Oykiisiiniin dagilim1 benzerdi (p=0.298) (Tablo 1).

Gruplar aile Oykiisii bakimindan degerlendirildiginde, DKT uygulananlarin
%61,8’inde (n=21) aile Oykiisii varken, %38,2’sinde (n=13) yok idi. Tramadol
uygulananlarin %52,9’unda (n=18) aile oykiisii pozititken, %47,1’inde (n=16) negatif
idi. Her iki ilacin uygulandigi grubun ise %58,8’inde (n=20) aile oykiisii varken,
%41,2’sinde (n=14) yok idi. Gruplarda aile oykiisiiniin dagilim1 benzerdi (p=0.755)
(Tablo 1).

Hastalarin son 24 saatte analjezik kullanimlar1 sorgulandi. Buna gore, DKT
verilenlerin %38,2’si (n=13) son 24 saatte analjezik kullanirken, %61,8’1 (n=21)
kullanmamigtir. Tramadol verilenlerde analjezik kullananlar %324 (n=11),
kullanmayanlar ise %67,6 (n=23) idi. Her iki ilacin verildigi vakalarin ise %35,3’1
(n=12) son 24 saatte analjezik kullanirken, %64,7’s1 (n=22) kullanmamistir. Gruplar
arasinda son 24 saatte analjezik kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p=0.879) (Tablo 1).

Hastalarin vital bulgularini 0., 30. ve 60. dk’larda 6l¢tiik. Kan gazi degerlerine
0.dk ve 60. dk’da baktik. Hastalarin doku perfiizyonunu gosteren vital bulgularini ve

kan gaz1 dl¢limlerini Tablo 2 de gosterdik.
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Tablo 2. Gruplarin doku perfiizyonunu gosteren vital bulgularmin ve kan gazi degerlerinin

karsilastirilmasi

Grup 1 (n=34)

Grup 2 (n=34)

Grup 3 (n=34)

End tidal CO; diizeyi

(mmHg)
Bazal 37,65+3.65 37.68+3.21 36.76+4.02
30.dk 37,88+4.15 36.91+3.60 37.50+2.94
60.dk 38.0+3.67 37.65+4.17 37.94+4.04
p 0.820 0.345 0.182
Nabiz (dakika)
Bazal 86,50+12.17 85.32+14.60 82.29+13.28
30.dk 81.53+12.70 77.26£11.29 76.56£11.18
60.dk 80.32+10.95 77.44+12.30 75.91+11.53
p 0.0352 <0.0012 0.0022
0.003° 0.001° 0.004°
1.0° 1.0° 1.0°

Sistolik TA (mmHg)

Bazal 131,68+14.79 130.53+15.31 130.53+15.64
30.dk 122.53+£12.85 121.15+16.66 119.06+13.63
60.dk 122.71£10.92 117.82+14.48 117.32+15.49
p 0.001° 0.0042 <0.0013P
<0.001° <0.001° 1.0°
1.0¢ 0.518°
Diastolik TA (mmHg)
Bazal 79.94+11.59 83.29+15.13 79.82+10.35
30.dk 74.09+8.57 74.88+11.87 72.53+£9.57
60.dk 74.15+7.93 72.06£11.39 73.15£12.24
p 0.0022 0.0142 0.0012
0.013° <0.001° 0.015P
1.0¢ 0.378° 1.0°
Saturasyon
Bazal 95.94+1.78 95.59+2.50 95.41£2.08
30.dk 94.7442.59 94.12+3.09 94.35+2.34
60.dk 95.44+2.64 94.29+2 41 93.82+2.02
p 0.0242 0.0092 0.078?
0.932° 0.004° 0.003°
0.209° 1.0° 0.432°
PH
Bazal 7.40+0.05 7.404+0.04 7.38+0.54
60.dk 7.40+0.04 7.404+0.04 7.394+0.03
p 0.909 0.831 0.630
HCO3 (mEqg/L)
Bazal 24.18+2.36 23.5443.73 23.9942 .48
60.dk 24.294+2.62 24.81+2.71 23.5242.01
p 0.795 0.102 0.162
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Tablo 2. (Devami)

PCO2 (mmHg)
Bazal 39.5945.79 38.45+7.01 41.15+7.56
60.dk 39.64+4.31 40.82+5.64 39.49+4 .39
p 0.950 0.117 0.195
Laktat (mmol/L)
Bazal 1.89+0.67 1.81+0.79 1.97+1.05
60.dk 1.55+0.60 1.48+0.59 1.35+0.74
p 0.003 0.008 0.001
Baz acig1
Bazal 0.18+2.28 -0.068+3.88 -0.038+2.26
60.dk 0.18+2.78 0.056+2.59 -0.068+1.99
p 1.0 0.110 0.348

a: bazal diizey ile 30.dk karsilagtirmasi; b: bazal diizey ile 60. dk karsilastirmasi; c: 30. dk ile 60.dk
karsilastirmasi

DKT uygulanan hasta grubunda 0., 30. ve 60. dakikalarda olciilen ETCO-
diizeyleri arasinda anlamli bir degisiklik bulunmadi (p=0.820). Nabiz, sistolik ve
diastolik tansiyon diizeyleri 60 dakika i¢inde anlamli bir sekilde azalmaktaydi
(p=0.001, p<0.001 ve p=0.001 sirasiyla). Hastalarin 0. dakikadaki nabiz, sistolik ve
diastolik tansiyon diizeyleri 30 ve 60. dakikadaki nabiz, sistolik ve diastolik tansiyon
diizeylerinden anlamli derecede yiiksekti (p<<0.005 hepsi icin). 30 ve 60. dakikadaki
nabiz, sistolik ve diastolik tansiyon diizeyleri ise benzerdi (p>0.005 hepsi i¢in).
Satiirasyon diizeyleri bazal diizeye kiyasla 30.dk’da anlamli bir sekilde diismekteydi
(p=0.024). 30.dk ve 60.dk satiirasyon diizeyleri ise birbirine yakindi (p=0.209).
Hastalarin 60. dakikadaki pH, bikarbonat, PaCO2 ve baz a¢1g1 diizeyleri bazal diizeye
yakin seyrederken (p>0.005 hepsi icin), laktat diizeyleri anlamli diizeyde diisiikliik
gostermekteydi (p=0.003) (Tablo 2).

Tramadol uygulananlarm 0., 30. ve 60. dakikalarda dl¢iilen ETCO> diizeyleri
arasinda anlamli bir degisiklik bulunamadi (p=0.345). Nabiz, sistolik tansiyon,
diastolik tansiyon ve satlirasyon diizeyleri 60 dakika iginde anlamli bir sekilde
azalmaktaydi (p<<0.001 nabiz, sistolik ve diastolik tansiyon i¢in; p=0.002 satiirasyon
icin). Hastalarin 0. dakikadaki nabiz, sistolik tansiyon, diastolik tansiyon ve satiirasyon
diizeyleri 30 ve 60. dakikadaki nabiz, sistolik tansiyon, diastolik tansiyon ve
satiirasyon diizeylerinden anlamli derecede yiiksekti (p<<0.005 hepsi i¢in). 30 ve 60.
dakikadaki nabiz, sistolik tansiyon, diastolik tansiyon ve satiirasyon diizeyleri ise

benzerdi (p>0.005 hepsi icin). Hastalarin 60. dakikadaki pH, bikarbonat, PaCO2 ve
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baz acig1 diizeyleri bazal diizeye yakin seyrederken (p>0.005 hepsi i¢in), laktat
diizeyleri anlamli diizeyde diisiikliik gostermekteydi (p=0.008) (Tablo 2).

DKT ve tramadol birlikte uygulananlarin 0., 30. ve 60. dakikalarda 6l¢iilen
ETCO:> diizeyleri arasinda anlamli bir degisiklik bulunamadi (p=0.182). Nabiz, sistolik
tansiyon, diastolik tansiyon ve satiirasyon diizeyleri 60 dakika i¢inde anlamli bir
sekilde azalmaktaydi (p<0.001 nabiz ve sistolik tansiyon i¢in; p=0.001 diastolik
tansiyon ve satiirasyon i¢in). Hastalarin 0. dakikadaki nabiz, sistolik tansiyon ve
diastolik tansiyon diizeyleri 30 ve 60. dakikadaki nabiz, sistolik tansiyon ve diastolik
tansiyon diizeylerinden anlamli derecede yiiksekti (p<<0.005 hepsi i¢in). 30 ve 60.
dakikadaki nabiz, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon diizeyleri ise benzerdi
(p>0.005 hepsi icin). Hastalarin 30. dakikadaki satiirasyon diizeyleri bazal diizeye
yakin seyrederken (p=0.078), 60.dakikadaki satiirasyon diizeyi ise bazal diizeye
kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede bir diisiikliik gostermekteydi (p=0.003).
Ayrica 30 ve 60.dakikalardaki satlirasyon diizeyleri arasinda anlamli bir fark izlenmedi
(p=0.432). Hastalarin 60. dakikadaki pH, bikarbonat, PaCO2 ve baz a¢ig1 diizeyleri
bazal diizeye yakin seyrederken (p>0.005 hepsi i¢in), laktat diizeyleri anlamli diizeyde
diisiikliik gostermekteydi (p=0.001) (Tablo 2).

Farkli analjezik tedavi gruplarinin 0., 30. ve 60. dakikalarda olg¢iilen end tidal
CO», nabiz, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon diizeyleri benzer olarak bulundu.
Ayrica farkli analjezik tedavi gruplarimin 0. ve 30. dakikalarda Olgiilen saturasyon
diizeyleri birbirine yakin iken, 60.dk.’da arveles kullananlarin saturasyon diizeyleri

kombine ilag¢ kullanan gruba kiyasla anlamli derecede yiiksekti (Tablo 3-5).
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Tablo 3. Tedavi tiirlerine gore end tidal CO diizeyi farklarinin Karsilagtirilmasi

End Tidal CO. Yapilan Yapilan Tedavi Ortalama Anlamhhk
Tedavi (1) @)] Fark (1-J) (p)
Bazal DKT Tramadol -0.029 0.999
DKT Kombine 0.882 0.579
Tramadol Kombine 0.912 0.558
30.dk DKT Tramadol 0.971 0.509
DKT Kombine 0.382 0.900
Tramadol Kombine -0.588 0.779
60.dk DKT Tramadol 0.353 0.928
DKT Kombine 0.059 0.998
Tramadol Kombine -0.294 0.950
Tablo 4. Tedavi tiirlerine gore nabiz ve saturasyon farklarinin Karsilastirilmasi
Yapilan | Yapilan Tedavi | Ortalama Fark | Anlamhilik (p)
Tedavi (1) ) (1-J)
Nabiz Bazal DKT Tramadol 1.176 0.930
DKT Kombine 4.206 0.401
Tramadol Kombine 3.029 0.621
Nabiz 30.dk DKT Tramadol 4.265 0.297
DKT Kombine 4,971 0.194
Tramadol Kombine 0.706 0.967
Nabiz 60.dk DKT Tramadol 2.882 0.564
DKT Kombine 4.412 0.265
Tramadol Kombine 1.529 0.850
Saturasyon Bazal | DKT Tramadol 0.353 0.775
DKT Kombine 0.529 0.565
Tramadol Kombine 0.176 0.938
Saturasyon 30.dk | DKT Tramadol 0.618 0.613
DKT Kombine 0.382 0.828
Tramadol Kombine -0.235 0.931
Saturasyon 60.dk | DKT Tramadol 1.147 0.119
DKT Kombine 1.618 0.016
Tramadol Kombine 0.471 0.693
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Tablo 5. Tedavi tiirlerine gore tansiyon farklarinin Karsilastirilmasi

Tansiyon Yapilan Yapilan Tedavi Ortalama Anlamhilik
Tedavi (1) @)] Fark (1-J) (p)
Sistolik Tansiyon DKT Tramadol 1.147 0.948
Bazal DKT Kombine 1.147 0.948
Tramadol Kombine 0.0 1.0

Sistolik Tansiyon DKT Tramadol 1.382 0.918
30.dk DKT Kombine 3.471 0.586
Tramadol Kombine 2.088 0.823
Sistolik Tansiyon DKT Tramadol 4.882 0.314
60.dk DKT Kombine 5.382 0.246
Tramadol Kombine 0.500 0.988
Diastolik Tansiyon | DKT Tramadol -3.353 0.514
Bazal DKT Kombine 0.118 0.999
Tramadol Kombine 3471 0.490
Diastolik Tansiyon | DKT Tramadol -0.794 0.944
30.dk DKT Kombine 1.559 0.800
Tramadol Kombine 2.353 0.603
Diastolik Tansiyon | DKT Tramadol 2.088 0.700
60.dk DKT Kombine 1.000 0.921
Tramadol Kombine -1.088 0.907

Farkli analjezik tedavi gruplarmin 0. ve 60. dakikalarda Olciilen pH,
bikarbonat, PCO,, laktat ve baz a¢ig1 diizeyleri benzer olarak bulundu (Tablo 6-7).
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Tablo 6. Tedavi tiirlerine gore pH, bikarbonat ve PCO, farklarinin karsilagtirilmasi

Yapilan | Yapilan Tedavi Ortalama Anlamhhk
Tedavi (1) (@) Fark (1-J) (p)
pH Bazal DKT Tramadol 0.004 0.937
DKT Kombine 0.019 0.232
Tramadol | Kombine 0.016 0.398
pH 60.dk DKT Tramadol 0.006 0.738
DKT Kombine 0.016 0.166
Tramadol | Kombine 0.009 0.527
Bikarbonat Bazal DKT Tramadol 0.644 0.636
DKT Kombine 0.185 0.963
Tramadol | Kombine -0.459 0.794
Bikarbonat 60.dk DKT Tramadol -0.524 0.657
DKT Kombine 0.771 0.405
Tramadol | Kombine 1.294 0.083
PCO; Bazal DKT Tramadol 1.138 0.771
DKT Kombine -1.562 0.614
Tramadol | Kombine -2.700 0.237
PCO; 60.dk DKT Tramadol -1.171 0.578
DKT Kombine 0.159 0.990
Tramadol | Kombine 1.329 0.494

Tablo 7. Tedavi tiirlerine gore laktat ve baz agi1g1 farklarinin karsilagtirilmasi

Yapilan | Yapilan Tedavi Ortalama Anlamhhk
Tedavi (1) J) Fark (1-J) (p)
Laktat Bazal DKT Tramadol 0.082 0.917
DKT Kombine -0.085 0.911
Tramadol | Kombine -0.168 0.699
Laktat 60.dk DKT Tramadol 0.071 0.894
DKT Kombine 0.197 0.423
Tramadol | Kombine 0.127 0.700
Baz A¢ig1 Bazal DKT Tramadol 0.853 0.450
DKT Kombine 0.559 0.708
Tramadol | Kombine -0.294 0.909
Baz A¢igi 60.dk DKT Tramadol -0.382 0.801
DKT Kombine 0.853 0.335
Tramadol | Kombine 1.235 0.105
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Farkli analjezik kullanimi 0., 30. ve 60. dakikalarda ol¢iilen ETCO>, nabiz,
sistolik tansiyon, diastolik tansiyon ve satiirasyon diizeylerinde anlaml1 bir degisiklik

yapmamistir (p=0.493, p=0.736, p=0.615, p=0.395 ve p=0.254 sirasiyla) (Grafik 1-5).
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Grafik 1. Farkli analjezik kullanilan gruplarm 0., 30. ve 60. dakikada dl¢iilen end tidal CO2
diizeylerinin grafiksel gosterimi
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Grafik 2. Farkli analjezik kullanilan gruplarm 0., 30. ve 60. dakikada dl¢iilen nabiz diizeylerinin
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diizeylerindeki degisimin grafiksel gdsterimi
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Grafik 4. Farkli analjezik kullanilan gruplarm 0., 30. ve 60. dakikada dl¢iilen diastolik tansiyon
diizeylerinin grafiksel gosterimi
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Grafik 5. Farkli analjezik kullanilan gruplarin 0., 30. ve 60. dakikada dl¢iilen satiirasyon diizeylerinin
grafiksel gosterimi
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Farkli analjezik kullaniminin 0.ve 60. dakikalarda Olciilen pH, bikarbonat,
PaCO2, laktat ve baz acig1 {lizerinde bir etkisinin olmadig1 belirlenmistir (; p=0.227,
p=0.647, p=0.266, p=0.722 ve p=0.472 0.dk i¢in sirasiyla; p=0.190, p=0.099, p=0.465,
p=0.448 ve p=0.115 60.dk i¢in sirastyla) (Grafik 6).
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Grafik 6. Farkli analjezik kullanilan gruplarin 0.ve 60. dakikada 6lgiilen pH, bikarbonat, PaCO2,
laktat ve baz agig1 diizeylerinin bar grafigi ile gdsterilmesi
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5. TARTISMA

Bu calismada, acil servise renal kolik agrisi ile bagvuran hastalarda farkl
analjezik uygulamalarinin doku perfiizyonu tizerindeki etkileri, end-tidal CO:
(ETCOz) ve vital parametreler lizerinden degerlendirilmistir. Elde edilen bulgular,
kullanilan analjeziklerin hemodinamik ve metabolik parametreler iizerinde belirgin

farkliliklar olusturmadigini ortaya koymustur.

Calismamizda sosyodemografik 6zellikler agisindan gruplar benzerdi; yalnizca
cinsiyet dagiliminda istatistiksel anlamlilik saptandi (p=0.008). Ancak diger
demografik degiskenler, 6rnegin yas, tas diisiirme ve aile dykiisii ile son 24 saatlik

analjezik kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir (p>0.05).

Acil servislere sik bagvuru sikayetlerinden olan renal kolik Tirkiye’de
toplumun yaklasik %11’ini etkileyen yaygin bir klinik durumdur (67). En sik 25-44
yas araliginda goriilmektedir; erkeklerde ilk tas atagi genellikle 40-60 yas arasinda,
kadinlarda ise 20’li yaslarin sonlarinda zirve yapar (68, 69). Bizim ¢alismamizdaki yas
ortalamasima baktigimizda her ii¢c grupta da yas ortalamalari benzer olup DKT
uygulanan grupta yas ortalamasi 34,74+10.3, tramadol uygulanan grupta 36,76+10.16
ve DKT +tramadol uygulanan grupta ise 35.47+9.37 idi. (Her ii¢ grup icin p=0.697).

Bu yonden yas ortalamamiz literatiir ile uyumluydu.

Renal kolik hastalarinin yarisindan fazlasinda 5 ila 10 yil i¢inde tekrarlayan
semptomlar goriiliir ve bobrek taslarinin genel tekrarlama orani 10 y1l i¢inde yaklasik
%50'dir (70). Calismamizdaki DKT uygulanan hastalarin %58,8’inde, tramadol
uygulananlarin %67,6’sinda ve her iki ilacin uygulandigr grubun %76,5’inde tas
diisirme Oykiisii vardi. Calismamizda elde ettigimiz bu veri literatiirdeki bilgiler ile

paralel idi.

Aile Oykiisii, renal kolik ve bobrek tasi hastaliginin hem gelisimi hem de
tekrarlamasi i¢in onemli bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Renal kolik ve aile
Oykiisii varlig1 arasinda giiclii bir iliski vardir (71). Belirli mutasyonlar ve metabolik

anormallikler de dahil olmak iizere genetik yatkinlik 6nemli bir rol oynar (72). Kendi
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calismamizda da DKT uygulananlarin %61,8’inde, tramadol uygulananlarin
%52,9’'unda ve DKT+ tramadol uygulananlarin %58,8’inde pozitif aile Oykiisii
varhgimi gordiikk. Gruplar aile Oykiisii bakimindan benzerdi. Bu acidan da

calismamizin aile dykiisii agisindan literatiir bilgileri ile uyumlu oldugunu gordiik.

Calismamizdaki vital bulgular degerlendirildiginde, her ii¢ grupta da nabiz,
sistolik ve diastolik kan basinci diizeylerinde ilk 60 dakikalik siiregte anlaml1 bir diisiis
saptanmistir (p<0.005). Bu bulgular analjeziklerin analjezik etkinliginin yani sira
sempatik yanitin baskilanmasiyla iliskili olabilir. Benzer sekilde, saturasyon
diizeylerinde 6zellikle DKT ve tramadol kombinasyon grubunda 60. dakikada anlaml
azalma izlenmistir (p=0.003). Ancak bu degerler klinik olarak hipoksemi esiginin
altinda olmay1p, muhtemelen pozisyonel degisiklikler, agriya bagl hiperventilasyonun

azalmasi veya noninvaziv 6l¢lim varyasyonlari ile a¢iklanabilir.

Serum laktat seviyeleri sistemik hipoperfiizyon ve doku hipoksisinin
gostergeleri olarak hasta yonetimine rehberlik etmektedir. Ozellikle sepsis ve sok gibi
kritik hastaliklarin tanisi ve yonetiminde serum laktat diizeylerinden faydalanilir. Daha
yiiksek laktat degerleri daha yiiksek hiicresel hasar derecesini yansitir. Laktat
degerlerinin mortalite ile iligkisi bircok c¢alismada incelenmistir (73, 74). Biz de
calismamizda ilag gruplari ve laktat seviyeleri arasindaki iliskiyi inceledik. Kan gazi
analizleri sonucunda, pH, bikarbonat, PCO: ve baz agig1 diizeylerinde anlamli bir
degisim gozlenmemistir (p>0.05). Ancak laktat diizeylerinde tiim gruplarda
istatistiksel olarak anlamli bir diislis saptanmistir (p=0.003 DKT; p=0.008 Tramadol;
p=0.001 kombine grup). Bu bulgu, analjezik tedavinin agriya bagli artmis sempatik
aktivitenin azaltilmasi ve doku oksijenlenmesinin diizelmesiyle iligkili olarak
perflizyonun 1iyilestigini gostermektedir. Laktat diizeylerindeki bu diistis, doku
hipoperfiizyonunun kismen geriledigini ve tedavinin fizyolojik etkisini destekleyen

onemli bir gostergedir.

20162018 yillar1 arasinda Sazgar ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiillen bir
calismada, septik sok tanist almis 138 hasta degerlendirilmistir. Bu hastalar, dopamin
(n=68) ve norepinefrin (n=70) inflizyonu uygulanan iki ayr1 gruba ayrilmistir. Her iki

grupta, uygulanan inotropik ajanlarin end-tidal karbondioksit (ETCO2) basinglari
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tizerindeki etkileri incelenmistir. Calismada, ETCO:’nin yan1 sira nabiz hizi, ortalama
arter basinc1 (MAP) ve arteriyel kan gazi (ABG) degerleri baslangigta ve inotrop

infiizyonlarin 30. ve 120. dakikalarinda ol¢tilerek karsilagtirilmistir.

Bu baglamda yapilan gézlemlerde, norepinefrin grubunda tedaviden sonraki
120. dakikada ETCO: diizeylerinin dopamin grubuna kiyasla anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu saptanmigtir (23.71£9.66; p=0.001). Ayrica MAP degerlerinin,
norepinefrin uygulanan grupta 30. dakikada anlaml sekilde azaldigi (71.714+20.46;
p=0.014) ve nabiz hizinin 30. dakikada (98.07+10.63'e kars1 106.43+13.54) ve 120.
dakikada (91.15+6.18'e kars1 103.51+£20.57) dopamin grubuna gore anlamli olarak
diisiik oldugu belirlenmistir (p=0.001) (75).

Bu referans ¢aligmadan esinle, tarafimizdan yiiriitiilen arastirmada, renal kolik
nedeniyle bagvuran hastalar NSAID (deksketoprofen), opioid (tramadol) ve kombine
analjezik tedavi alan ii¢ ayr1 gruba ayrilmis ve ETCO: diizeylerinin farkli analjezik
smiflartyla iligkisi degerlendirilmistir. Acil servisteki gozlem siiresi ve klinik akis
dikkate alinarak, vendz kan gazi dlglimleri 0. ve 60. dakikalarda; ETCO. ve vital

parametreler ise 0., 30. ve 60. dakikalarda gergeklestirilmistir.

Eger renal kolik hastalarinin acil serviste kalis siiresi daha uzun olsaydi, tipki
Sazgar ve arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi, analjezi sonrast artmig ETCO:

diizeyleri, iyilesmis doku perflizyonunun bir gostergesi olarak degerlendirilebilirdi.

Sonu¢ olarak, Sazgar ve arkadaslarinin calismasi, ETCO:’nin norepinefrin
tedavisine verilen fizyolojik yaniti1 ve doku perfiizyonundaki iyilesmeyi yansittigin
gostermektedir. Ancak, ETCO:’nin septik sok hastalarinda prognozu belirleyici bir
parametre olarak degerlendirilebilmesi i¢in daha fazla sayida ve kapsamli ¢aligmalara

ithtiya¢ oldugu vurgulanmigtr.

Doku perfiizyonu, akciger perfiizyonu, metabolizma veya ventilasyondaki
bozukluklar ETCO, seviyelerindeki degisimlerle karsimiza ¢ikar (76). ETCO»
seviyeleri kalp debisi ve pulmoner kan akisin1 gosterir. Duyan ve arkadaglar1 yaptiklar

bir caligmada acil servise gogiis agrisi ile bagvuran ve kardiyak dykiisii olmayan 62
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kararsiz anjina pektoris (UAP) ve 62 kardiyak olmayan gdgiis agrisi olan toplam 124
hastay1 incelemislerdir. UAP grubu ile kardiyak olmayan gogiis agrisi grubu arasinda
yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, diyastolik kan basinci, sistolik kan basinci, kalp ve
solunum hizi, oksijen saturasyonu ve serum glikoz, kreatinin, hemoglobin, hematokrit,
potasyum, trombosit, aspartat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz diizeyleri
acisindan anlamli farklilik belirtilmemistir. Ancak bu iki hasta grubunda ETCO;
degerleri UAP grubunda (34,24 + 2,64 mmHg), kardiyak olmayan gogiis agrisi
grubuna (37,98 + 2,65 mmHg) goére anlamli derecede diisiik gelmistir (»p<0,001).
ETCO:> degeri 35 veya daha diisiik olan hastalarin, ETCO> degeri >35 olanlara gore
UAP'ye sahip olma olasiliginin 9,74 kat daha fazla oldugunu belirtmislerdir.
ETCO2’nin kardiyak olmayan gogiis agris1 ve UAP’yi ayirt etmede bir belirteg olarak
kullanilabilecegini belirtmislerdir (6).

ETCO, degerleri CPR sirasinda gogiis kompresyonlarinin etkinligini
degerlendirmeye ve kendiliginden dolasimin geri doniisiinii tahmin etmeye yardimei
olabilir. Wang ve ark. (2015-2021) ¢alismalarinda ETCO;’nin hastaneden taburcu

olma sagkalimini 6ngérmede basarili oldugunu gérmiislerdir.

ETCO: diizeyleri, doku perfiizyonunun dolayli bir gostergesi olarak
degerlendirilmis olup, calismada kullanilan higbir analjezik grubunda anlamli bir
degisiklik gostermemistir (p>0.05 tiim zaman dilimleri i¢in). Bu bulgu, analjeziklerin
kisa vadede solunumsal kompanzasyon ya da ventilasyon-perfiizyon iligkisini bozacak
bir etkisinin olmadigini diisiindiirmektedir. Onceki ¢alismalarda ETCO- diizeylerinin
ozellikle sok, sepsis ve resiisitasyon siireglerinde 6nemli bir prognostik belirte¢ oldugu
gosterilmistir; ancak akut renal kolik agrisinda bu parametrenin duyarliligr sinirl

olabilir.

Farkl1 analjezik uygulamalar1 arasinda ETCO., nabiz, kan basinci, saturasyon,
pH, HCOs~, PCO: ve baz aci181 diizeylerinde anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Bu
sonug, DKT, tramadol ve her ikisinin kombinasyonunun doku perfiizyonu ve
solunumsal-metabolik denge iizerine benzer etkiler yarattiginm1 gostermektedir. Bu
baglamda, klinisyenler tarafindan tedavi se¢ciminde analjezik etkinlik, yan etki profili

ve hasta toleransi gibi faktorler goz 6niinde bulundurulabilir.
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Renal kolik tedavisinde kullanilan analjeziklerin hemodinamik ve metabolik
etkileri lizerine yapilan ¢aligsmalar sinirli sayida olup, cogunlukla agr1 giderme etkinligi
odaklidir. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar ile opioidlerin karsilastirildigi birgok
calismada, NSAID’lerin daha az yan etki profiline sahip oldugu ve renal fonksiyon
lizerine daha koruyucu olabilecegi bildirilmistir. Ornegin, Pathan ve ark. (2018)
tarafindan yapilan sistematik derlemede, ketorolak ve diklofenak gibi NSAID’lerin
renal kolikte etkin analjezi sagladigi ve opioid gereksinimini azalttigi bildirilmistir.
Bu, c¢alismamizda DKT kullanan grupta gozlenen stabil hemodinamik profille

uyumludur.

Benzer sekilde, opioidlere bagli solunum depresyonu veya sedasyon riski
ozellikle yash ve komorbid hastalarda 6n plana ¢ikmaktadir. Ancak ¢alismamizda
kullanilan Tramadol’iin bu tiir advers etkiler yaratmadigi, saturasyon ve ETCO:
diizeyleri lizerinden degerlendirilerek ortaya konmustur. Bu durum, tramadoliin
nispeten daha giivenli opioid segeneklerinden biri oldugunu destekleyen Onceki

calismalara (Turturro et al., 2015) paralellik géstermektedir.

Calismamizin siirhliklart arasinda 6rneklem biiyiikliigiiniin sinirli olmast,
yalnizca ETCO: ve temel kan gazi parametrelerinin degerlendirilmesi ve uzun donem
klinik sonuglarin incelenmemesi sayilabilir. Gelecekte yapilacak daha genis ¢capli, ¢ok
merkezli ve uzun takip siireli calismalar, bu sonuglarin genellenebilirligini artirabilir
ve analjeziklerin mikrosirkiilasyon diizeyindeki etkilerine yonelik daha ayrintili

bilgiler sunabilir.

ETCO: diizeyinin perfiizyon gostergesi olarak kullanimi, 6zellikle kritik hasta
gruplarinda yaygindir. Ancak akut agri tablolarinda bu parametrenin anlamli bir
degisiklik gostermemesi, literatiirde de sikca vurgulanmistir. Kluger ve ark. (2020),
ETCO: degisikliklerinin daha ¢ok sistemik hipoperfiizyon veya resiisitasyon
siireclerinde belirgin oldugunu ve agri tedavisi sonrasi kisa vadeli degisiklikleri
yansitmayabilecegini belirtmistir. Bu ¢alismada da ETCO: diizeylerinin tiim gruplarda

benzer seyretmesi bu goriisle ortiismektedir.
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Dikkat c¢ekici bir bulgu ise laktat diizeylerindeki disiistiir. Agriya bagh
sempatik aktivite artisi, doku hipoperfiizyonuna neden olabilir ve bu da laktat
seviyelerinde artisa yol acabilir. Etkili analjezi sonrasi bu sempatik aktivite
baskilandiginda, perfiizyon iyilesmekte ve laktat seviyeleri diismektedir. Bu
fizyopatolojik mekanizma, ¢aligmamizda tiim gruplarda laktat diizeylerinin anlamli
sekilde azalmasiyla desteklenmistir. Daha dnce benzer sonuglar, sepsis ve travma gibi
durumlarda analjezi sonrasi mikrosirkiilasyonun iyilestigi c¢alismalarda da

gosterilmistir (Jones et al., 2010).

Sonug olarak, bu ¢alisma mevcut literatiire iki ana katki sunmaktadir; renal
kolik agris1 tedavisinde kullanilan analjeziklerin yalnizca agr1 kontrolii degil, ayni
zamanda doku perflizyonu ve metabolik parametreler {izerindeki etkilerinin de
karsilastirmali olarak incelenmis olmasi ve ETCO: gibi noninvaziv parametrelerin kisa
stireli izlemde sinirlt bilgi sunarken, laktat diizeyi gibi metabolik belirteclerin daha

duyarli olabilecegini ortaya koymasi.

Bu yoniiyle ¢alismamiz, renal kolik gibi akut agrili tablolarin yonetiminde hem
klinik hem de fizyolojik geri bildirimlerin birlikte degerlendirilmesinin 6nemine vurgu

yapmaktadir.
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6. SONUC

Sonug olarak, bu ¢alisma renal kolik nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda
farkli analjezik protokollerinin doku perfiizyonu iizerine benzer etkiler olusturdugunu
gostermektedir. Ozellikle laktat diizeylerinde izlenen diisiis, analjezik uygulamanin
klinik etkinligini dolayli yoldan desteklemektedir. ETCO: ve diger kan gazi
parametrelerinin degismemesi ise bu parametrelerin kisa siireli analjezik etkiyi

yansitma agisindan sinirli olabilecegini gostermektedir.
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