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2. KISALTMALAR

DUSG: Direk iiriner sistem grafisi
USG: Ultrasonografi

NSAI: Nonsteroidal-antiinflamatuar
BT: Bilgisayarli tomografi

IVP: Intravendz pyelografi

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
MRU: Manyetik rezonans iirografi
SDS: Sayisal derecelendirme skoru
RKSS: Renal kolik semptom skoru
KVAH: Kostovertebral ag1 hassasiyeti

TIT: Tam idrar tetkiki



3. GIRIS

Renal kolik, siklikla bobrek tas hastalifina bagli olarak gelisen, acil servislerde tani ve
tedavisi yapilan, siddetli agr ile kendini gosteren, sik karsilasilan acil bir lirolojik durumdur. Bir
kisinin tiim yasami boyunca renal kolik atagi ge¢irme riski % 1-10 arasindadir.

Hastalarin bir¢ogunda bdbrek tasi hastaligi veya renal kolik gecirme dykiisii vardir. Agr tipik
olarak kosto-vertebral acida, kiint, siirekli ve kivrandirici bir agr1 seklinde hissedilir. Bu agr1 siklikla
kot altindan gobege veya karin alt kadranlarina dogru yayilabilir. Siddetli yan agrisina, bulantt ve
kusma, psikomotor ajitasyon, kostovertebral aci hassasiyeti eslik edebilir. Akut renal kolik tanisinda
anamnez, goriintiileme yontemleri ve laboratuar tetkikleri kullanilabilir.

Tedavi temel olarak agrinin etkili sekilde giderilip kontrol altina alinmasini ve obstruksiyonun
renal fonksiyon kaybina yol agmadan giderilmesini amaglamaktadir. Akut renal kolik medikal
tedavisinde gilinlimiizde kullanilan ajanlar arasinda kalsiyum kanal blokorleri, steroidler, nonsteroidal-
antiinflamatuar ilaglar ve alfa blokorler bulunmaktadir.

Bu ajanlar tedavide monoterapi olarak veya kombinasyon tedavisinde kullanilabilirler. Acil ve ¢cok
agrili bir iirolojik tablo olan akut renal kolik, medikal tedavi se¢enekleri bulunan ve hastalarin ¢ogunun
tedaviye yanmitinin iyi oldugu bir klinik tablodur. Bu tabloya yonelik pek ¢ok tedavi se¢enegi mevcut
olmakla birlikte standart bir tedavi yontemi yoktur.

Bu ¢alismada, akut renal kolik tedavisinde diklofenak sodyum, metilprednizolon ve alfa blokor

tedavisinin etkinligi karsilastirildi.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. UST URINER SISTEM ANATOMISI:

4.1.1.BOBREK ANATOMISI

Bobrekler, insan viicudunda topografik olarak en 1iyi korunmus olan organlardir.
Retroperitoneal alanda yerlesen bdbrekler, vertebral kolonun iki yaninda onikinci torakal ve {igiincli
lomber vertebralarin arasinda, psoas kasinin dis kenarina paralel (oblik) duran, solid bosaltim
organlaridir. Ortalama olarak eriskin erkeklerde 150 gr., kadinlarda ise 135 gr. agirhigindadir. Normal
bir bobrek ortalama olarak 10-12 cm. vertikal uzunluga, 5-7 cm. transvers ene ve 3 cm. anteroposterior
kalinliga sahiptir. Boyutlar kadinlarda erkeklere oranla daha kiiciiktiir. Boyutlarin kii¢iik olmasi
cinsiyetten daha ¢ok viicut boyutlari ile iligkilidir (1).

Karacigerin konumu sag bobregin sola gore daha asagida yerlesmesine neden olur (2). Her
iki bobregin list kutuplari, alt kutuplara gore orta ¢izgiye I cm. daha yakindir. Sag bobrek karaciger
ile olan komsulugundan dolay1 sol bobrege gore 1-2 cm. daha kisa ve 1-2 cm. daha asagidadir
(1,3,4). Bobrekler perirenal yag dokusu, bobregin vaskiiler pedikiilii, karin kas1 toniisii ve karin igi
organlarin genel kitlesinden destek alir (2).

Uzunlamasima kesitte bobregin dista korteks, en icte medulla ve internal pelvis ve
kalikslerden olustugu goriiliir. Korteksin pelvise dogru papillalarla forniksler arasindan
gonderdigi uzantilara Bertini kolonlar1 denilir. Medulla birbirlerine yaklasan ve minor kalikslere
bosalan toplayici renal tiibiillerin olusturdugu sayisiz piramidi igerir (2). Bdobreklerin medial
kisminda bulunan bos kisma renal hilum ad: verilir. Renal hilum, renal siniise acilir. Idrar toplayict
sistemler ve bobrek damarlari renal siniiste bulunurlar (1,3,4).

Bobrekler, perirenal yag dokusu ve bu yag dokusunu yukaridan asagiya bone tarzinda saran
gerota fasyasi ile sarilidir. Bobrekleri bulunduklart yerde, perirenal yag dokusu, gerota fasiasi,

pararenal yag dokusu, bobrek pedikiilii ve karin 6n duvarinin basisi tutmaktadir (1,3,4).



Bobregin uzunlamasina kesitinde goriilen 6nemli boliimler sunlardir:

1. Korteks: Yaklagik 12 mm. kalinliginda olup igerisinde sayilari bir milyonun
iistiinde glomertiil yumaklari, proksimal tiibiiller, kapiller arterler ve venler bulunur.

2. Medulla: Sayilar1 6 ile 8 arasinda olan ve renal piramit olarak isimlendirilen
yapilari igerir ve bu piramitlerin kaidesi kortekstedir.

3. Kortikal Kolonlar: Korteksten baglayip piramitler arasina uzanan bdbrek
dokusudur. Bu bdlgede interlober arterler mevcuttur. Interlober arterler piramitlerin
tabanina eristikten sonra horizontal olarak kivrilirlar ve arkuat arterleri yaparlar.
Arkuat arterlerden ¢ikan interlobiiler arterler, kortekse girer ve glomeriil yumagini
olustururlar.

4. Toplayic1 Sistem: Renal pelvis, infundibulum ve kalikslerin dagilimi bobrek
anatomisinin en degisken komponentleridir. Renal papillalarin sayis1 4-18 arasinda
olabilir ancak siklikla 7-9 arasindadir. Her papilla toplayici kanallardaki idrar1 alan
bir mindr kaliks ile ortiiliidiir. Bir kalikse tek bir papilla agilabildigi gibi bir¢ok
papilla da acgilabilir. Polar kaliksler biiyiikliik, sekil ve yap1 bakimindan biiyiik
varyasyonlar gosterir. Minor kaliksler birlesip major kaliksleri olusturmadan 6nce
incelirler. Bu kisimlara kaliks boynu ya da infundibulum denir. Iki veya 3 tane
major kaliks vardir. Major kaliksler de birleserek ¢ogu zaman tek olan renal pelvisi
olustururlar. Renal pelvis kiiciik ve tamamen renal sinilisiin iginde gomiilii
olabilecegi gibi genis ve tamamen ekstrarenal yerlesimli de olabilir. Pelvis iireter
olarak devam eder ve anatomik olarak tam bir ayrim yapilamasa da iireter ile
pelvisin bileskesine iireteropelvik bileske ad1 verilir (1,3-5).

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

mm.'den fazla olan bobreklerde, drenajin zorlagsmasi tag olusumunu kolaylastirir (6) (Resim

).
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Resim 1. Bobregin anatomik goriiniimii

4.1.2. BOBREK ARTERLERI ANATOMISI

Aortun dali olan bobrek arteri normalde posterior yerlesimli pelvis ile renal ven
arasindan bobrek pedikiiliine girer. Sag renal arter, aorttan sol renal artere gore daha yukardan
cikmaktadir. Sag renal arter, inferior vena cavanin arkasindan gecer ve bobreklere kadar sola gore
daha uzun bir mesafe kat eder. Renal arterin kiigiik siiperior dallar1 adrenalleri beslerken, kii¢iik
inferior dallar1 ise renal pelvisi ve iist iireteri besler (1,7).

Renal arter tipik olarak 4 ya da daha fazla segmental artere ayrilir. Arterial dagilima gore
bobrek apikal, 6n orta, 6n arka, alt ve arka olmak iizere 5 vaskiiler alana béliiniir. Ik segmental
renal arter posterior segmental arterdir. Bu arter ana renal arteri renal hiluma girmeden terk eder ve
bobregin posteriorundaki genis bir alani besler (1).

Anterior segmental arter ise yukaridan asagiya dogru apikal, iist, orta ve alt anterior
segmental arter olarak ayrilir. Ana renal arter ve bundan ¢ikan diger dallarin hepsi son arterler

olup hicbir sekilde anastomoz yapmazlar ve kollateralleri yoktur. Tikanmalari durumunda
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besledikleri bobrek parankim alanlarinda iskemi ve infakta sebep olurlar. Bu segmenter
dagilim, bobregin posterolateral boliimiinde avaskiiler bir ¢izgi olusturur (Brodel hatti-Beyaz
¢izgi) (7).

Bu ¢izgi, dis kenarda pelvisin alt giris noktasina doner ve Gilvernet genigletilmis
pyelonefrotomi girisimini saglar. Bu egik hat, alt segmentin iist kenarin1 olusturur. Klinik
Onemi olan diger bir bdlge, arter ve venlerin c¢aprazlagtigi iist kutup infundibulumdur.
Urogramlarda bu capraz, dolma defekti goriiniimii verir ve ¢ok seyrek olarak {ist kaliste

dilatasyona yol agabilir (Siiperior infundibulum sendromu) (7).

Segmental arterler renal siniis boyunca ilerlerler ve lober arterler olarak dallanirlar.
Lober arterler tekrar boliinlip parankim igine girerler ve interlober arter adini alirlar. Daha
sonra renal piramit ile Bertini kolonlarinin bileskesi arasinda radial olarak ilerler. Bu biiyiik
arterler genellikle mindr kalikslerin infundibulas ile yakin iligki i¢indedirler. Kortikomediiller
bolgede interlober arterler, piramit tabanina paralel seyretmek iizere donerek arkuat arter
adm alirlar. Arkuat arterlerden birgok interlobiiler arter ¢ikar. Interlobiiler arterlerin ise pek ¢ok

yan dal1 olup, bu dallar afferent arteriol olarak isimlendirilirler (1,7) (Resim 2).

Anterior superior

segmental arter Superior Segmental

Anterior Inferior Arter
Segmental Arter Inferior Suprarenal
Arter
Renal Arter
Arkuat Arterler Inferior
Segmental
Arter
Renal Arterin
Interlobuler Ureter Dali
Arterler

Resim 2. Renal arter dallari



4.1.3. BOBREK VENLERiI ANATOMISI

Postglomertiler kapillerler (efferent arterioller) interlobiiler venlere, bu venler arkuat
venlere, sonra da sirasi ile interlobar venlere, lobar venlere ve segmental venlere dokiiliir. Genellikle
3 ana ven trunkusu (% 53.8) vardur. Iki dalli renal ven gériilme sikhig1 ise % 28.8 dir. Ancak 5 vendz
trunkus dahi goriilebilir. Bu trunkuslar da birleserek renal artere eslik eden renal veni
olustururlar. Sag renal ven 2-4 cm. boyunda ve kisadir. Inferior vena kavaya lateral kismindan
dogrudan girer. Kol sayis1 azdir ve varsa yalniz aberan gonadal veni alir. Sol renal ven ise
sagin 3 kat1 kadardir (6-10 cm). Vena kavaya girmeden Once aortayr anteriorden gegmesi
gerekmektedir. Sol renal vene klasik olarak sol adrenal ven, lombar ven, sol gonadal ven
drene olur. Sol renal ven, saga gore vena kavaya biraz daha yiiksek seviyeden girer. Arteri yel

sistemin aksine venoz sistem arasinda anastomozlar goriilmektedir (1,7) (Resim 3).
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Renal Ven

Vaza rekta i J
Ly (Jukstamediiller Nefron kulpu\
Nefron) =

Renal Piramid  Fibroz Kapsiil

Interlob . . LI
— ni;e?m er +——— Arkuat Ven +—— Interlobiiler Ven —

Resim 3. Bobrek segmental arter ve venlerinin anatomik yapisi
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4.1.4. BOBREK SINIRLERI VE LENFATIKLERI
Bobrek sinirleri renal pleksustan gecip bobrek damarlarini takip ederek parankime
kadar ilerlerler. Sinirlerin bobrek fonksiyonlarina etkileri yoktur. Bobrek lenfatikleri de ayni

sekilde ilerleyip lomber lenf nodlarma dokiiliirler (3).

4.1.5. BOBREK KOMSULUKLARI

Arka yiizde 11. ve 12. kotlar, vertebral kolonun spindz ¢ikintilari, karin arka duvari
adaleleri, muskulus quadratus lumborum ve muskulus psoas ile komsudur. On yiizde ise sag
bobrek; karaciger, duedonum, kolonun hepatik fleksurasi ve jejenum ile sol bdbrek; mide,

dalak, pankreas ve kolonun splenik flexurasi ile komsudur (3) (Resim 4).

inferior

Vena Cava

Sag Bobrek Sol Bobrek
Pankreas

Duedonum
Aorta

Sag Ureter Sol Ureter
Mesane

Resim 4. Bobrek komguluklar1 anatomik goriiniimii
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4.1.6. KALIKSLER , BOBREK PELVISi VE URETER

Bobrekte major ve mindr olarak adlandirilan iki cesit kaliks yapisi mevcuttur. Mindr
kalikslerin (8-12 adet) u¢ kisimlar1 piramidlerin uzantilariyla ¢entiklenmistir. Bu kaliksler,
birleserek bobrek pelvisine bosalan 2 veya 3 major kaliksi olusturur. Bobrek pelvisi ise biitiiniiyle
intrarenal veya kismen intrarenal kismende ekstrarenal olabilir. Alt i¢ yanda incelerek iireteri
olusturur. Yetiskin tireteri yaklagik 30 cm. uzunlukta olup bireyin boyuyla dogrudan iligkili olarak
degisir. Oldukea diizgiin bir S egrisi ¢izer. Rolatif darlik alanlari; tireteropelvik bileske, tireterin

iliak damarlari istten ¢aprazladigi bolge ve lireterin mesane igine girdigi yerdir (2).

4.2. UST URINER SISTEM EMBRIYOLOJISI

Urogenital sistem, birbirinden tamamen farkli islevlere sahip iiriner sistem ve
genital sistemden olusur. Ancak, bu iki sistem embriyolojik ve anatomik olarak i¢ igedir. Her
ikisi de karin boslugunun arka duvarinda yer alan ortak bir mezodermal kabarikliktan
(intermediate mezoderm) gelisir ve her iki sistemin bosaltim kanallar1 da baglangigta kloaka
ad1 verilen ortak bir bosluga acilir. Nefrik sistem pronefroz, mezonefroz ve metanefroz
olmak tizere, li¢ farkli olgu halinde progresif bir gelisme gosterir (8).

Pronefroz, en erken nefrik evredir. Dordiincii ile ondordiincii somitlerden
kaynaklanir (8). Mezonefroz, pronefrik sistemin yok olmaya basladigi donemde
gelismeye baslayan mezonefrik sistem dordiincii ile sekizinci haftalar arasinda bosaltim
sistemi olarak gorev yapar. Metanefroz, nefrik sistemin son fazidir. Doguma yakin bobrekler 1.
lomber veya hatta 12. torasik vertebra diizeyine yiikselmistir. Bobrek son pozisyonuna gelene

kadar yiikselme yavas seyreder (2) (Resim 5).
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Resim 5. Bobregin embriyolojik gelisimi

4.3. BOBREK HISTOLOJiSi

Bobregin fonksiyonel birimi, hem sekretuvar (salgilama) hem de ekskretuvar
(bosaltim) fonksiyonlar1 olan bir tiibiilii iceren nefrondur. Bobrek cisimcigi proksimal
tiibiili kontorti epiteli ile devam eden Bowman kapsiilii icine uzanan vaskiiler glomeriilden
olusur. Bobrek tiibiiliiniin sekretuvar boliimii proksimal tiibiili kontorti, Henle kanali ve
distal tiibiili kontortiden olusmustur. Nefronun ekskretuvar boliimiinii tiibiili kontortinin
cikan kolonunun distal ucuyla devam eden toplayici tiibiil olusturur. Toplayict tiibiil

icerigini piramidin ucundan (papilla) mindr kalikslere bosaltir (2).

4.4. BOBREK VE URETER FiZYOLOJISi

Bobreklerin baglica iki bilyiikk gorevi vardir. Bunlar; idrar olusturma fonksiyonu ve
endokrin fonksiyonudur. Bobregin idrar olusturma fonksiyonu her biri ayr1 bir iinite olan
nefronlar tarafindan saglanir. Her bobrekte yaklasik 1.000.000 ile 1.250.000 arasinda nefron
vardir. Nefron, sivinin filtre edildigi glomeriil ve filtre edilen sivinin Bowman kapsiiliinden
bobrek papillasina kadar akarken idrar niteligini kazandig tiibiiltislerden ( proksimal tiibiil,

Henle kulpu, distal tiibiil, kollektor kanallar) olusmustur.
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Bobrekler idrar olusturma fonksiyonu ile su gorevleri yerine getirirler;

1. Viicudun siv1 ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi (su, sodyum, potasyum, bikarbonat,
fosfor, kalsiyum, magnezyum, hidrojen gibi)

2. Metabolik artik {iriinlerin atilim (iire, kreatinin, iirik asit gibi)

3. Toksinler, ilaglar ve ila¢ metabolitlerinin detoksifikasyonu ve atilimi

4. Endokrin fonksiyonlar (renin salgilanmasi, eritropoetin salgilanmasi, kallikrein-kinin
sistemi ve prostoglandinlerin salgilanmasi gibi)

5. Metabolik etki (glukoneogenez, lipid metabolizmasi gibi)

6. Asit-baz dengesinin diizenlenmesi

7. Mineral metabolizmasinin hormonal kontrolu (D vitamini gibi)

8. Biiylime faktorlerinin sentezi (insiilin benzeri biiylime faktorii gibi) (9-11).

Ureter, idrarin bobrekten mesaneye gegisini saglamakla gorevli bir organdir. Ureterin
peristaltik hareketleri bir elektriksel aktivite olarak, iiriner sistemin pelvis renalis boliimiine
yerlesmis olan pacemaker noktalanndan kaynaklanir. Bu elektriksel aktivite daha sonra asagiya
dogru mekanik bir fonksiyon olarak ifade ettigimiz peristaltizmi dogurur. Bu peristaltik dalga
hareketiyle idrar iist iireter segmentinden bir alt iireter segmentine atilarak mesaneye ulasir.
Impulslar iireterde kas hiicresinden kas hiicresine yayilir ve aktive eder. Sinir lifleri ile yayihm

goriilmez (11).

4.5. RENAL KOLIK
Renal kolik, siklikla bobrek tas hastaligina bagli olarak gelisen, acil servislerde tani ve
tedavisi yapilan, siddetli agr1 ile kendini gosteren, sik karsilagilan bir {irolojik acil durumdur
(12). Bir kisinin tiim yasami1 boyunca renal kolik atagi ge¢irme riski % 1-10 arasindadir (13).
Hastalarin bircogunda bobrek tasi hastaligi veya renal kolik gecirme Oykiisii vardir.
Agn tipik olarak kosto-vertebral acida, kiint, siirekli ve kivrandirict bir agr1 seklinde

hissedilir. Bu agr siklikla kot altindan gobege veya karin alt kadranlarina dogru yayilabilir.
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Siddetli yan agrisina, bulant1 ve kusma, psikomotor ajitasyon, kosto-vertebral ac1 hassasiyeti
eslik edebilir (14).

Uriner sistem tas hastaligina, idrar yolu enfeksiyonu eslik etmedikge ates gdzlenmez.
Ureter alt ug taslarinda hastalarda pollakiiri ve ani sikisma hissi olabilir ve bu hastalarda agri,
labialara ve skrotuma kadar yayilabilir. Yan agrisinin ayirict tanisinda bébrek ve iireter tas
hastalig1 ilk sirada yer alirken, ayni semptom ve bulgular: sergileyen pek ¢ok hastalik vardir.
Piyelonefrit, tireteropelvik bileske darlig1 gibi iriner sistem hastaliklar1 ve tiretere distan basi
yapan intestinal, jinekolojik, retroperitoneal ve vaskiiler patolojiler de ayni tabloyu
sergileyebilir. Tasa bagl akut obstruksiyon sonucu olusan kolik agri, devamlidir, pozisyonla
degismez, agr1 siddeti artip azalmaz. Diger nedenlere bagli agrilar bobrek kapsiiliiniin

gerilmesi sonucunda olusur. Bu hastalarda tablo, renal kolik kadar giirtiltiilii degildir (14).

4.5.1. RENAL KOLIK PATOFIiZYOLOJISi

Ureteral obstruksiyon sonrasi intraluminal basing artisi, mukozada sonlanan sinir
uclarim gererek uyarir ve bdylece kolik agriya sebep olur. Ureter diiz kas lifleri kontrakte
olarak {ireter llimenine oturan tasi distale dogru itmeye calisir. Eger tas limeni tamamen
dolduracak kadar biiyiik ise veya iireter darliklarindan birinde kalmigsa, lireter 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 st seviyelerine kadar yayilir. Agri, iiriner sistemle ayni innervasyona sahip
gastrointestinal ve genitoiiriner sistem organlari tarafindan da hissedilebilir (15).

Akut st tiriner sistem obstruksiyonu olusturularak yapilan deneysel ¢alismalarda, ilk
1.5 saatte renal pelvis basimcinin ve kan akiminin arttigi, takip eden 4 saatte renal pelvis
basincinin arttig1, ancak renal kan akiminin azaldigi daha sonra ise her ikisinin de azaldigi

gozlenmistir (16). Prostoglandinlerin sebep oldugu preglomeruler vazodilatasyon ve renal kan
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akimi artis1, diiirezi artirarak renal pelvis basing artisina katkida bulunur. Bu fazda nitrik
oksitin preglomeruler vaskiiler rezistansi azaltarak etki gosterdigi 6ne siirtilmektedir (17).

Daha sonra anjiotensin II, tromboksan A2, antidiiiretik hormon ve endotelin gibi bir
takim mediat6rlerin sorumlu tutuldugu preglomeruler vazokonstruksiyon gelisir ve intrarenal
rezistans artarak renal kan akiminda azalma baslar (18).

Glomeruler filtrasyon oranindaki azalma ve idrarin lenfatik ve vendz yolla
reabsorbsiyonundaki artis, iireter basincini diisiiriir. Glomeruler filtrasyon oranindaki azalma,
glomerul kapillerlerindeki net hidrostatik basing gradiyentinin azalmasi ve iireter basincinin
artmasi neticesinde artan tiibiil basinci sonucu olusur. Obstruksiyon kisa siirdiigii veya tam
obstruksiyon gelismedigi vakalarda bobrek yetmezligi hemen gelismez. Biitiin bu patolojiler

geri dondiiriilebilir seviyelerde kalir (12).

4.5.2. RENAL KOLIK TANISI

Renal kolik diisliniilen hastalarda iyi bir anamnez alinip detayli fizik muayene
yapildiktan sonra goriintiileme yontemlerine basvurulur. Tipik renal kolik agrisi belde sebat
eden ve kasiga uzanan bir agridir. Ureter iist ug taslarinda agr1 aym taraf testisine yayilabilir.
Orta tireter taslarinda klinik, sag iireter taglarinda apandisit, sol iireter taslarinda ise divetikiilit
ile karisabilir. Taslar mesaneye yaklastikea irritatif iseme semptomlari gelisir. Birgok vakada
mikroskopik hematiiri, bulanti ve kusma tabloya eklenir. Klinik bir skorlama sistemi, 12
saatten kisa sliren abdominal agri, bel agrisi veya kosto-vertebral ag¢i hassasiyeti ve
hematiirinin (>10 eritrosit/mikroskop alani) akut renal koligin en 6nemli bulgular1 oldugunu
gostermistir (19).

Direkt {iriner sistem grafilerinin (DUSG), iireter taslara bagl gelisen renal koliklerin
tanisinda sinirlt sensitivite (% 45-58) ve spesifitesi (% 60-77) vardir. Bu nedenle akut renal

koliklerin tanisinda tek basina giivenle kullanilan bir yontem degildir (20).
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Ultrasonografi (USG) birgok o6zelliginden dolayr renal kolikli hastalarin ilk
degerlendirilmesinde ve takibinde kullamlan ideal bir yontem 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 goriintiillenmesinde kullanilmasina imkan saglamistir (13,21).

Gri-skala USG, iireteropelvik bileske, iireterovezikal bileske, renal pelvis ve
kalislerdeki taglarin goriintiilenmesine olanak saglar. Distal iireter taslarinda transrektal veya
transvaginal USG yapilabilir. Ureteropelvik ve iireterovezikal bileskeler arasindaki taslarimn
goriintiilenmesi oldukca zordur. Sonug¢ olarak USG akut obstruksiyona yol agan iireter
taglarinin % 20-30 kadarmi goriintiilleyemeyebilir. Ayrica piyelonefrit, vezikotireteral refli,
obstruksiyonun giderildikten sonra erken donemlerde ve mesane distansiyonu durumlarinda
yaniltici bilgiler verebilir (22).

Doppler USG, renal rezistivite indeksi Olglimii yapilarak obstruktif tiropatilerin
tanisinda kullanilabilir. Bu konuda yapilan giincel ¢alismalar renal kolikte doppler USG ile
renal rezistivite indeksi 6l¢iimiiniin % 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 (23,24).

Kontrastsiz bilgisayarli tomografinin (BT) ise indinavir tast harig biitlin tas tiplerinde
tag1 direk goriintiilemesi ve tagsa bagli olusan hidronefroz, hidroiireter, nefromegali gibi
bulgular1 gostermesi gibi istiinliikleri vardir. Tas etrafindaki dokuda 6dem nedeniyle olusan
kenar bulgusu, distal iireter taglari ile fleobitlerin ayrimina imkan saglar (14). Cok kiiclik ve
non-opak taslart dahi saptayabilir. Bobrek tas hastaligi i¢in en dogru ve giivenilir yontemdir (
sensitivitesi % 94-100, spesifitesi % 92-99) (20,21,23,25,26).

Klinik uygulamaya 1930’lu yillarda giren intravendz pyelografi (IVP), halen birgok
tiriner sistem hastaligi ve renal koligin tanisinda kullanilan bir yontem olarak degerini

korumaktadir. Son yillarda diger non-invaziv goriintiileme yontemlerinin gelisimiyle, renal
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kolikli hastalarin teshisinde primer tani yontemi olarak tercih edilmemektedir. Perkiitan,
endotireteral veya acik cerrahi islemleri Oncesi TUriner sistemin ayrintili anatomik
gorilintiilenmesini saglar. Ayrica iiroepitelyal timor siiphesinde, renal kolik atagi gegiren ve
tas saptanamayan diabetik hastalarda papiller nekroz siiphesinde fayda saglar (27).

Kontrast madde alerjisi, artmig serum kreatinin diizeyleri, 70 yas iistii, diabet, konjestif
kalp yetmezligi, multipl myelom ve nefrotoksik ilag (NSAI ilaglar, aminoglikozidler) alimi
durumlarinda verilen kontrast madde renal fonksiyonlari bozacagi i¢in hastalar hidrate
edilmeden ve medikal tedbirler alinmadan kullanilmamalidir (28).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), iyonizan radyasyon ve kontrast madde
kullanilmadig1 i¢in gebelerde ve c¢ocuklarda iiriner sistem tag hastali§i ve obstruksiyon
teshisinde IVP ve BT’ye alternatif bir yontemdir. T2 sekanshi goriintiiler 6zellikle iireter
taglar1 ve obstruksiyon tanisinda kullanilir (29).

Manyetik Rezonans Urografi (MRU) ise son yillarda bildirilen ve pratige gecen,
ozellikle gebelerde obstriiktif iiropatilerin tanisinda kullanilan bir tekniktir (30,31). MRU,
yalmzca hidronefrozu gostermeyip, IVP gibi renal fonksiyonlar hakkinda da bilgi
vermektedir. Bu ylizden gebelerde fizyolojik dilatasyon ile patolojik dilatasyon ayrimini
yapabilmektedir. Renal kolikten siiphelenilen gebe hastalarda ve atipik semptomlar1 olan
cocuklarda tercih edilebilir (12).

Ozetle, tanisal yontemler merkezden merkeze farkliliklar gosterse de, daha ©nce
gecirilmis bobrek tasi hastalig1 veya renal kolik dykiisii olanlarda incelemeye DUSG ve USG,
boyle bir dykiisii olmayan veya atipik sikayetleri olanlarda ise kontrastsiz BT, cerrahi veya
endoskopik islem oncesi IVP, gebelerde doppler USG, yine gebelerde ve bazi 6zel

durumlarda MRG ve MRU ile baglanmalidir (12).
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4.5.3. RENAL KOLIK TEDAVISI

Tedavi temel olarak agrinin etkili sekilde giderilip kontrol altina alinmasimi ve
obstruksiyonun renal fonksiyon kaybina yol agmadan giderilmesini amaglamaktadir (13).
Ozellikle soliter bobrekli hastalarda veya bilateral iiriner obstriiksiyona ve aniiriye yol agan
taslar acil dekompresyon gerektirmektedir (12).

Gegmiste renal kolik tedavisinde ilk segcenek ajanlar morfin ve pethidin olmasina
karsin, 1970’lerden itibaren etkinligi kanmitlanmis ajanlar olarak parenteral NSAI ilaclar
kullanilmaya baslanmistir (32,33). NSAI ilaglar, bagimlilik yapic1 etkileri, konstipasyon,
solunum depresyonu, mental degisiklikler gibi yan etkilerinin olmamasi nedeniyle de daha
fazla tercih edilen ajanlar olmuslardir (34) .

NSAI ilaglar, prostaglandinlerin etkilerini bloke ederek, afferent arteriolar
vazodilatasyon, diiirez ve pelvik basing artigini engellerler. Lokal 6demi azaltip, inflamasyonu
azaltir ve ireter diiz kasi uyarilmasini engelleyerek peristaltizmi ve iireterik basing artigini
onlerler. NSAI ilaglar renal kolikte agriy1 kesmelerinin yaninda, renal kan akimini azaltarak
bobregin obstruksiyona verdigi otoregiilatuar cevabi tersine gevirirler (34).

Saglikli bireylerde bu etkileri iyi tolere edilirken, gecirilmis bobrek hastaligi olan,
renal fonsiyonlar1 bozuk hastalarda NSAI ilag kullanimi bobrek yetmezligine yol agabilir
(35). Ayrica NSAI ajanlarin ciddi gastrointestinal yan etkileri mevcuttur. Bu yan etkiler
Siklooksijenaz-2 inhibitdrleri ile en aza indirilse de bu ilaglar renal vazoaktif ajanlar1 da
inhibe ettikleri i¢in bobrek yetmezlikli hastalarda kullanimlar1 kontrendikedir (36).

2007 Avrupa Uroloji Birligi Klavuzuna gore renal kolik tedavisinde diklofenak
sodyum, indometazin, ibuprofen, hidromorfin hidroklorid + atropin siilfat, metamizol,
pentazosin ve tramadol Onerilmekte, ilk secenek olarak diklofenak kullanimi tavsiye
edilmektedir (28). Yapilan ¢ift kor, plasebo-kontrol gruplu bir ¢alisma, tekrarlayan renal kolik
agr1 ataklarinin, giinde 3 kez 50mg diklofenak kullanimi ile 7 giin igerisinde kontrol altina

aliabilecegini belirtmistir (37).
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Spontan pasaji  distliniilen, girisim diisiiniilmeyen iireter taslarinda agr1 ve
inflamasyonu azaltic1 olarak diklofenak sodyumun 50 mg’lik oral ve supozutuar formlarinin
giinde 2 defa 10 giin boyunca kullanim1 tavsiye edilmektedir. Bu silire boyunca hasta
goriintiileme yontemleri ile takip edilmelidir (28).

Alfa 1-adrenerjik reseptorlerin 6zellikle de alfa 1D alt grubunun detrusor relaksasyonu
ve treter 1/3 distal ucunun spazmindan sorumlu oldugu saptanmistir. Bu tedavi iireter alt ug

taslarinda NSAI ilaglara adjuvan tedavi olarak kullanilmaktadir (38).
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5. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya, Ekim 2008 — Ocak 2009 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Uroloji Poliklinigi ile Acil Servisine basvuran ve renal kolik tanis1 alan, her iki
cinsten 18-70 yas aras1 30 hasta alindu.

Tiim hastalar ayrintili anamnez, kapsamli fizik muayene, idrar analizi, tiriner USG ve
DUSG ile degerlendirildi. Son 24 saat iginde analjezik kullanmus olan hastalar, NSAIJ ilag
alerjisi olanlar, oral mukozal lezyonlar1 bulunanlar, aktif kusmasi olan, antikoagiilan tedavi
altinda bulunan, peptik iilser ya da gastrointestinal kanama anemnezi veren hastalar ile tek
bobrekli ya da ¢ift tarafli iiriner obstruksiyonu tespit edilen, serum kreatinin degeri 2
mg/dl’nin iizerinde saptanan hastalar calismaya alinmadi. Ek olarak gebe ve emziren hastalar
da ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalar onar kisilik 3 gruba ayrildi. Gruplar belirlenirken basvuru sirasina gore ilk 10
hastaya diklofenak sodyum ve alfa blokor, ikinci 10 hastaya diklofenak sodyum ve
prednizolon ve son 10 kisiye de sadece diklofenak sodyum verildi. Hastalara uygulanan ilag
dozlan diklofenak sodyum i¢in 75 mg. im, alfa blokor (alfuzosin) i¢in 10 mg. oral, steroid
(prednizolon) i¢in de 16 mg. oral olarak belirlendi ve degerlendirme periyodu boyunca
hastalara ek hi¢ bir medikasyon uygulanmadi.

Tiim hastalarin tanis1 ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ayni1 klinisyen tarafindan
yapildi ve verilecek olan ilaglarin uygulanmasindan hemen 6nce ve 30. dakikada agr1 siddeti
her hasta i¢in sayisal derecelendirme skoru (SDS) (sekil 1) ve Renal Kolik Semptom Skoru

(RKSS) (sekil 2) ile degerlendirildi.
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Sekil-1 : Sayisal derecelendirme skoru (SDS) — Numeric Rating Scale (NRS)

SAYISAL DERECELENDIRME SKORU

Agn Yok Orta Derece Agn Olabilecek En Stddetl Agn

Sekil-2 : Akut Renal Kolik Semptom Skoru (RESS)

RENAL KOQLIE SEMPTOM SEORU (RESS):

YOK | HAFIF | ORTA | SIDDETLI
Bagiir Agrist 0 1 2 3
KVAH* 0 1 2 3
Psiko-Motor 0 1 2 3
Ajitasyon
Bulant 0 1 2 3

*Kosta-vertebral agi hassasiyeti

Sayisal derecelendirme skorunda (sekil 1) 10 esit pargaya boliinmiis 10 cm’lik bir
¢izgi hastaya gosterilmektedir. Agrinin hi¢ olmadigi durum 0, olabilecek en siddetli agr1 ise
10 olarak derecelendirilmektedir. Buna gore hasta o andaki agrisina bir skor vermektedir.

Renal kolik semptom skorunda (sekil 2) ise hastadaki bogiir agrisinin, kosta-vertebral
ac1 hassasiyetinin (KVAH), psikomotor ajitasyonun ve bulantinin siddeti klinisyen tarafindan
degerlendirilmektedir. Her parametre icin, yok ise 0, hafif ise 1, orta ise 2, siddetli ise 3 puan

verilmekte ve toplam puan hastanin semptom skoru olarak belirlenmektedir.
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Tedaviye baslamadan hemen 6nce ve tedaviye basladiktan sonraki 30. dakikadaki vital
bulgular (tansiyon arteriyel, dakika kalp tepe atim ve solunum hizlar1) kaydedildi, 30 dakika
sonunda SDS ve RKSS’nin her ikisi i¢in skorda % 50 ve/veya lizerinde olusan diisiis tedavide
basar kriteri olarak kabul edildi. Tek doz verilen tedavi sonrasi agris1 devam eden hastalara
50 mg. pethidin im olarak uyguland ve iireterorenoskopi planlandi.

Istatistiksel analiz i¢in tanimlayici istatistiklerde ki-kare ve kruskall wallis varyans

analizi yapildi. Sonuglarin degerlendirilmesinde p degeri < 0,05 olanlarin anlamli kabul

edildi.
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6. BULGULAR

Bu calismada 20°’si erkek, 10°u kadin olmak tizere 30 hasta degerlendirildi. Diklofenak
sodyum grubuna alinan 10 hastanin 6’s1 erkek ve 4’1 kadindi. Bu grupta degerlendirilen erkek
hastalarin yas araligi 30-48 olup, ortalama degeri 37.3, kadin hastalarin yas araligi ise 19-51
ve ortalama degeri 35 olarak belirlendi.

Diklofenak sodyum ile prednizolon grubuna alinan 10 hastanin ise 8’1 erkek ve 2’si
kadindi. Bu gruptaki erkek hastalarin yas ortalamasi 21-68 ve ortalama degeri 41.0 olarak
saptanirken, kadin hastalarin yas ortalamasi 38-49 ve ortalama degeri 43.5 idi.

Diklofenak sodyum ile alfa blokor grubuna alinan 10 hastanin ise 6’s1 erkek ve 4’i
kadindi. Bu gruptaki erkek hastalarin yas ortalamasi 22-47 olup ortalama degeri 33.1 iken

kadin hastalarin yag ortalamasi 20-57 ve ortalama degeri 39.2 olarak tespit edildi (Tablo 1).

Tablo 1: Hasta cinsiyetlerinin, yas araliginin ve ortalama degerinin gruplara gore dagilimi

Diklofenak Sodyum Diklofenak Sodyum + Diklofenak Sodyum +
Prednizolon alfa blokor
Say1 Yas Ort. Say1 Yas Ort. Say1 Yas Ort.
arahi@ deger arahi@i | deger arah@ | deger
Erkek 6 30-48 37.3 8 21-68 39.6 6 22-47 33.1
Kadin 4 19-51 35 2 38-49 43.5 4 20-57 39.2
Toplam 10 10 10

Tablo 2’de hastalarin bulgular1 gruplara gore degerlendirildi. Diklofenak sodyum
tedavisi verilen hasta grubunda tas dykiisii 3 hastada (% 30) varken, 7 hastada (% 70) yoktu.
Diklofenak sodyum ve prednizolon tedavisi alan grup degerlendirildiginde hastalarin 9’unda (
% 90) tas Oykiisii saptanirken yalnizca 1 hastada (% 10) tas oykiisii bulunmadi. Diklofenak

sodyum ve alfa blokor alan grup incelendiginde ise hastalarin 7’sinde (% 70) tas Oykiisii
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varken 3’ilinde (% 30) tas Oykiisii yoktu. Tas dykiisii yoniinden gruplar arasinda istatistiksel
bir fark izlenmedi (p>0.05).

Diziirisi olan hastalar diklofenak tedavisi alan grupta 2 kisi (% 20) iken, diziirisi
olmayanlar 8 kisi (% 80) idi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grupta diziiri bulgusu 6
hastada (% 60) varken, 4 hastada (% 40) saptanmadi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor
kullanilan grubun verileri de diklofenak sodyum ve prednizolon kullanan hastalarin bulgulari
ile ayn1 idi. Diziiri yoniinden incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi
(p>0.05).

Tek basina diklofenak sodyum alan grupta ve diklofenak sodyum ile prednizolon alan
grupta tedavi sirasinda tag diigiiren hasta olmazken, diklofenak sodyum ve alfa blokor tedavisi
alan grupta 4 hasta (% 40) tas disirdi. Tas diistirme yoniinden diger gruplar ile
kiyaslandiginda diklofenak sodyum ve alfa blokor kullanan grup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.01).

Diklofenak sodyum alan hastalarin 2’sinde (% 20) sag yan agrisi, 8’inde (% 80) sol
yan agrisi saptanirken, diklofenak sodyum ve prednizolon alan hastalarin 7’sinde (% 70) sag
yan agrisi, 3’tinde (% 30) sol yan agris1 vardi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor alan grupta
bakildiginda hastalarin 6’sinda (% 60) sag yan agrisi, 4’tinde (% 40) ise sol yan agris1 tespit
edildi. Yan agrisinin lokalizasyonu yoniinden gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu
(p>0.05).

DUSG degerlendirildiginde diklofenak sodyum alan grubun 2’sinde (% 20) tas
gorilintiisti varken, 8’inde (% 80) tas gorintiisii saptanmadi. Diklofenak sodyum ve
prednizolon alan hastalar ile diklofenak sodyum ve alfa blokor alan hastalarin verileri ayni1 idi.
Bu hastalarin 4’iinde (% 40) DUSG’de tas goriintiisii varken 6’sinda (% 60) tas goriintiisii
tespit edilmedi. DUSG’de tas goriintiisii agisindan gruplar arasinda istatistiksel bir fark
bulunamadi (p>0.05).

Hastalar USG ile tetkik edildiginde diklofenak tedavisi alanlarin 4’tinde (% 40) tas
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varlig1 izlenirken, 6’sinda (% 60) tas goriintiisii yoktu. Diklofenak sodyum ve prednizolon
alan grupta USG ile hastalarin 7’sinde (% 70) tas varlig1 tespit edilirken 3’iinde (% 30) tas
goriintiisii saptanmadi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor alan grup degerlendirildiginde ise
USG ile hastalarin 3’tinde (% 30) tas goriintiisii mevcutken 7’sinde (% 70) tas varlig
izlenmedi. USG ile tas varligmin tespiti agisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi (p>0.05).

Hastalarin tam idrar tetkikleri (TIT) de eritrosit ve Idkosit varligi agisindan
degerlendirildi. Diklofenak sodyum alan gruptaki hastalarin 6’sinda (% 60) TIT de eritrosit
saptanirken, 4’iiniin (% 40) TiT’inde eritrosit yoktu. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan
grupta 8 hastada (% 80) TIT’de eritrosit varken, 2’sinde (% 20) TiT’de eritrosit izlenmedi.
Diklofenak sodyum ve alfa blokdr verilen grupta da 7 hastanin (% 70) TiT’inde eritrosit
saptanirken, 3 hastanm (% 30) TiT’inde eritrosit tespit edilmedi. TiT’de eritrosit varlig
yoniinden gruplar karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Diklofenak tedavisi alan hastalarin higbirinin idrarinda 16kosit varligi goriilmedi.
Fakat diklofenak sodyum ve prednizolon alan hastalarin 4’iiniin (% 40) TiT’inde 18kosit
bulunurken, 6’smin (% 60) TIT’inde 16kosit saptanmadi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor
tedavisi verilen grupta ise hastalarin 5’inde (% 50) TIT’de 16kosit varken, 5’inde (% 50)
TIT’de 16kosit izlenmedi. TIT’de I16kosit varlig1 yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark tespit edilmedi (p>0.05).
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Tablo 2: Bulgularin gruplara gore degerlendirilmesi

Diklofenak Diklofenak Diklofenak
Sodyum Sodyum + Sodyum + alfa
Prednizolon blokor
Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Say1 Yiizde | p degeri

Tas var 3 % 30 9 % 90 7 % 70
oykiisii yok 7 % 70 1 % 10 3 % 30 p>0.05
Toplam 10 % 100 10 % 100 10 % 100
Diziiri var 2 % 20 6 % 60 6 % 60

yok 8 % 80 4 % 40 4 % 40 p>0.05
Toplam 10 % 100 10 % 100 10 % 100
Tas var 0 % 0 0 % 0 4 % 40
diisiirme | yok 10 % 100 10 % 100 6 % 60 p=0.01
Toplam 10 % 100 10 % 100 10 % 100
Yan sag 2 % 20 7 % 70 6 % 60
agrisi sol 8 % 80 3 % 30 4 % 40 p>0.05
Toplam 10 %100 10 % 100 10 % 100
DUSG’de | var 2 % 20 4 % 40 4 % 40
tas yok 8 % 80 6 % 60 6 % 60 p>0.05
Toplam 10 % 100 10 | % 100 10 % 100
USG’de var | 4 % 40 7 % 70 3 % 30
tas yok | 6 % 60 3 % 30 7 % 70 p>0.05
Toplam 10 % 100 10 | % 100 10
TiT’de |var | 6 % 60 8 | %80 7 % 70
eritrosit | yok 4 % 40 2 % 20 3 % 30 p>0.05
Toplam 10 % 100 10 | % 100 10 % 100
TiT de var 0 % 0 4 % 40 5 % 50
lokosit yok | 10 % 100 6 % 60 5 % 50 p>0.05
Toplam 10 % 100 10 | % 100 10 % 100

Tablo 3’de bulgularin gruplara goére minimum, maksimum ve ortalama degerleri
karsilagtirildi. Diklofenak sodyum tedavisi verilen gruptaki hastalarin yaslart minimum 19 ve
maksimum 51 idi. Hastalarin yag ortalamasi 36.4 olarak tespit edildi. Diklofenak sodyum ve
prednizolon tedavisi alan grubun yaslari minimum 21, maksimum 68 olarak saptandi. Bu

gruptaki yas ortalamasi 41 idi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor verilen hastalarin ise yaslart
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minimum 20, maksimum 57 bulundu. Bu hastalarin yas ortalamasi ise 35.60 saptandi. Gruplar
arasi karsilastirma yapildiginda yas acgisindan anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

Agn skorlamasi diklofenak sodyum alan grupta minimum 7.00 ve maksimum10.00
olarak izlendi ve ortalama degeri 8.90 idi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grubun
agr1 skorlamasinda minimum 7.00, maksimum 10.00 degerleri izlendi. Bu gruptaki ortalama
deger 8.80 olarak bulundu. Diklofenak sodyum ve alfa blokdr verilen grupta da agr
skorlamasinin minimum degeri 7.00, maksimum degeri 10.00 idi. Bu grubun ortalama degeri
ise 9.30 tespit edildi. Agr1 skorlamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark izlenmedi (p>0.05).

Diklofenak sodyum verilen grupta bogiir agrisinin derecesi minimum 2.00, maksimum
3.00 ve ortalama degeri 2.90 idi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grupta ise bu
degerler minimum ve maksimum 3.00, ortalama degeri de 3.00 olarak izlendi. Diklofenak
sodyum ve alfa blokdr alan grupta bogiir agrisinin derecesi minimum 2.00, maksimum 3.00
idi. Ortalama degeri 2.80 olarak bulundu. Bogiir agrisinin derecesi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0.05).

KVAH derecesi, diklofenak sodyum alan grupta minimum 2.00, maksimum 3.00 ve
ortalama degeri 2.70 bulundu. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grupta bu degerler
minimum 1.00, maksimum 3.00 ve ortalama degeri 2.60 saptandi. Diklofenak sodyum ve alfa
blokor kullanan grupta ise minimum 2.00, maksimum 3.00 idi. Bu gruptaki ortalama deger
2.70 olarak tespit edildi. KVAH derecesi yoniinden gruplar karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).

Psikomotor ajitasyon diizeyi diklofenak sodyum ve diklofenak sodyum ile alfa blokor
alan grupta ayni tespit edildi. Bu iki grupta da minimum deger 0.00, maksimum deger 3.00 ve
ortalama deger 1.00 olarak izlendi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grupta ise
minimum deger 0.00, maksimum deger 2.00 ve ortalama deger 0.90 olarak bulundu.

Psikomotor ajitasyon acgisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
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bulunmadi (p>0.05).

Bulant1 agisindan her 3 grupta da minimum deger 0.00 ve maksimum deger 3.00 idi.
Ortalama degerleri diklofenak sodyum alan grupta 0.80, diklofenak sodyum ve prednizolon
alan grupta 1.30, diklofenak sodyum ve alfa blokdr alan grupta ise 0.80 olarak izlendi.
Gruplar karsilagtirildiginda bulant1 yoniinden de anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

Diklofenak sodyum tedavisi alan hastalarin beyaz kiire seviyeleri minimum 5.50,
maksimum 14.70 ve ortalama degeri 9.29 iken diklofenak sodyum ve prednizolon tedavisi
alan grubun beyaz kiire seviyeleri minimum 8.00, maksimum 15.00 idi. Bu grubun ortalama
degeri 10.47 idi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor alan hastalarin beyaz kiireleri minimum
6.70, maksimum 13.30 ve ortalama degeri 9.89 bulundu. Gruplar arasinda beyaz kiire
seviyeleri acisindan istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).

Diklofenak sodyum alan hastalarin hemoglobin diizeyi minimum 12.00, maksimum
14.30 ve ortalama degeri 13.19 idi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grupta bu
degerler minimum 12.90, maksimum 14.50 ve ortalama degeri 13.68 olarak tespit edildi.
Diklofenak sodyum ve alfa blokor alan grupta ise minimum 11.70, maksimum 16.40 ve
ortalama degeri 13.84 saptandi. Hemoglobin diizeyi agisindan da gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Diklofenak sodyum alan hastalarin iire seviyesi minimum 24.00, maksimum 30.00 ve
ortalama degeri 26.90 saptandi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan hastalarin ise tire
diizeyi minimum 21.00, maksimum 46.00 ve ortalama degeri 30.60 bulundu. Diklofenak
sodyum ve alfa blokor alan hastalarinsa tire diizeyi minimum 21.00, maksimum 34.00 idi. Bu
grubun ortalama degeri 27.40 idi. Gruplar arasinda iire diizeyi acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi (p>0.05).

Diklofenak sodyum alan gruptaki hastalarin kreatinin diizeylerinin minimum degeri
0.70, maksimum degeri 1.10 ve ortalama degeri 0.86 idi. Diklofenak sodyum ve prednizolon

alan grupta minimum deger 0.80, maksimum deger 1.10 ve ortalama deger ise 0.95 olarak
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bulundu. Diklofenak sodyum ve alfa blokor alan grupta ise kreatininin minimum degeri 0.80,

maksimum degeri 1.60 ve ortalama degeri 1.01 olarak tespit edildi. Gruplar kreatinin

diizeylerine gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p>0.05).

Tablo 3: Bulgularin gruplara gére minimum, maksimum ve ortalama degerleri

Diklofenak Sodyum Diklofenak Sodyum + | Diklofenak Sodyum +
Prednizolon alfa blokor
Min. | Maks. | Ort. Min. | Maks. | Ort. Min. | Maks. | Ort. p
Deger Deger Deger | degeri

Yas 19.00 | 51.00 |36.4 21.00 | 68.00 | 41.00 |20.00 |57.00 35.60 p>0.05
Agn 7.00 10.00 | 8.90 7.00 10.00 | 8.80 7.00 10.00 9.30 p>0.05
skorlamasi
Bogiir agris1 | 2.00 3.00 2.90 3.00 3.00 3.00 2.00 3.00 2.80 p>0.05
KVAH 2.00 3.00 2.70 1.00 3.00 2.60 2.00 3.00 2.70 p>0.05
Psikomotor | 0.00 3.00 1.00 0.00 2.00 0.90 0.00 3.00 1.00 p>0.05
ajitasyon
Bulant1 0.00 3.00 0.80 0.00 3.00 1.30 0.00 3.00 0.80 p>0.05
Beyaz kiire | 5.50 14.70 | 9.29 8.00 15.00 | 10.47 |6.70 13.30 9.89 p>0.05
Hemoglobin | 12.00 | 14.30 | 13.19 | 12.90 | 14.50 | 13.68 | 11.70 | 16.40 13.84 p>0.05
Ure 24.00 | 30.00 |26.90 |21.00 |46.00 |30.60 |21.00 |34.00 27.40 p>0.05
Kreatinin 0.70 1.10 0.86 0.80 1.10 0.95 0.80 1.60 1.01 p>0.05

Tablo 4’de tedavi alan her 3 gruptaki hastalarin yanitlar1 degerlendirildi. Diklofenak

sodyum ve diklofenak sodyum ile alfa blokor tedavisi alan her iki grupta da 1’er hastanin (%

10) agris1 tedaviye ragmen devam etti. Diklofenak sodyum ve prednizolon tedavisi alan

grupta tedavi ile agris1 devam eden hasta saptanmadi. Fakat gruplar arasinda bu yonden

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).

Diklofenak sodyum ve diklofenak sodyum ile prednizolon tedavisi alan hastalardan
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I’inin (% 10) agris1 5.dakikada kesilirken, diklofenak sodyum ve alfa blokor alan hastalardan
2’sinin (% 20) agris1 5.dakikada kesildi. Gruplar arasinda bu yonden de istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Diklofenak sodyum alan gruptaki hastalardan 7’sinin (% 70) agris1 10.dakikada
kesildi. Diklofenak sodyum ve prednizolon alan grupta 5 hastanin (% 50) agris1 10. dakikada
kesildi. Diklofenak sodyum ve alfa blokor alan hastalarinda 4’tiniin (% 40) agris1 10. dakikada
kesildi. Gruplar arasinda bu yonden istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

Onbesinci dakikada diklofenak sodyum alan grupta agrisi gecen hasta olmazken,
diklofenak sodyum ve prednizolon tedavisi alan grupta 2 hastanin (% 20), diklofenak sodyum
ve alfa blokor alan grupta ise 3 hastanin (% 30) agris1 kesildi. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark izlenmedi (p>0.05).

Yirminci dakikada diklofenak sodyum ve diklofenak sodyum ile alfa blokor alan
grupta agrisi gegen hasta olmazken, diklofenak sodyum ve prednizolon tedavisi alan grupta 2
hastanin (% 20) agris1 kesildi. Fakat gruplar arasinda istatistiksel agidan fark goriilmedi
(p>0.05).

Otuzuncu dakikada diklofenak sodyum alan grupta 1 hastanin (% 10) agris1 kesilirken,
diklofenak sodyum ve prednizolon ile diklofenak sodyum ve alfa blokor alan grupta agrist
gecen hasta olmadi. Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir

fark izlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4:Yanit degerlendirilmesi

Diklofenak Diklofenak Sodyum | Diklofenak Sodyum
Sodyum +Prednizolon + alfa blokor

Agn Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde | p degeri
devam 1 % 10 0 %0 1 % 10 | p>0.05
ediyor
5. dak. 1 % 10 1 % 10 2 %20 | p>0.05
Kesildi
10.dak. 7 % 70 5 % 50 4 %40 | p>0.05
kesildi
15. dak. 0 % 0 2 % 20 3 %30 | p>0.05
Kesildi
20. dak. 0 %0 2 % 20 0 % 0 p>0.05
Kesildi
30. dak. 1 % 10 0 %0 0 % 0 p>0.05
Kesildi
Toplam 10 % 100 10 % 100 10 % 100




7. TARTISMA

Akut renal kolik, acil servislerde en sik karsilasilan, en agrili tirolojik acillerden biridir. Bir
kisinin tiim yasam boyunca renal kolik atagi gecirme riski % 1-10 arasindadir (12,13). Amerika
Birlesik Devletleri’'nde, acil servislerde yilda 1 milyondan fazla hastanin renal kolik nedeniyle
izlendigi bildirilmektedir (39). Avrupa’da ise agri nedeniyle yapilan ilk yardim acil ambulans
servisi aramalarinin % 7-9’unun sebebini akut renal kolik olusturmaktadir (40). Bu konuda
tilkemizde yeterli kayit ve bilgi bulunmamaktadir (12).

Akut renal kolik, daha ¢ok orta yas grubunda ve erkeklerde goriiliir (19). Eskelinen ve
arkadaglarinin (19) calismasinda, Diinya Gastroenteroloji Arastirma Komitesi’'nin taradigi 1.333
akut karin agrili hastadan, akut renal kolik tanisi alan 57’sinin anamnez ve fizik muayeneleri
degerlendirilmistir. Bu ¢aligmada literatiire uygun olarak bu hastalarin % 76’sinin yasinimn 30’un
tizerinde oldugu ve hastalarin % 75’inin erkek cinsiyetten oldugu bulunmustur. Bir bagka
calismada da Brown (39), akut renal kolik ile acil servise basvuran ve Uroloji klinigi ile birlikte
degerlendirilen 1 milyonun iizerindeki hastay1 degerlendirdigi makalesinde, hastalarin genelde orta
yas grubundan ve erkek cinsiyetten oldugunu bildirmistir. Bizim ¢alismamizda da her 3 gruba
alinan hastalar degerlendirildiginde literatiire uygun olarak yas ortalamasinin 35-43.5 arasinda
oldugu ve hastalarin 2/3{iniin erkek cinsiyetten oldugu belirlendi.

Akut renal kolik, siklikla tasa bagli geligsen, tipik olarak ani baslangich, genellikle agir
seyirli ve bogiirden kasiga dogru yayilan agr ile karakterize bir tablodur (12,41). Klinik bir
skorlama sistemi, 12 saatten kisa sliren abdominal agri, bel agrisi veya kostovertebral agi
hassasiyeti ile hematiirinin (>10 eritrosit / mikroskop alani) akut renal koligin en 6énemli bulgular
oldugunu gostermistir (19,12). Mutagi ve arkadaslarinin (42) 85 akut renal kolikli hastadan olusan
calismasinda, semptom ve bulgulara yonelik olarak yapilan klinik skorlama sisteminin duyarlilig

ve Ozgilliigi sirastyla % 73 ve % 46 olarak belirlenmistir. Bu durum, akut renal kolik varliginda
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klinik ve laboratuar bulgularinin ¢ok farkl sekillerde karsimiza ¢ikabilecegini gostermektedir.

Akut renal kolikte, tantya yonelik olarak bulgular, laboratuar sonuglari ve goriintiileme
yontemleri kullamilir (12). Calismamizda da semptomlar ve laboratuar bulgular1 farkli tedaviler
uygulanan her 3 grupta karsilastirildi. Gruplar arasinda tas dykiisii, diziiri, yan agris;, DUSG’de tas
varhigl, USG’de tas varligi, TIT de eritrosit ve 18kosit varligi, yas, hemoglobin diizeyi, iire ve
kreatinin degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.

Akut renal kolikte agrmm siddetini belirlemeye yonelik olarak agri skorlama sistemi
kullanilmaktadir. Brown’un (39) akut renal kolik ile acil servise basvuran ve Uroloji klinigi ile
birlikte degerlendirilen 1 milyonun tizerindeki hastayr degerlendirdigi ¢alismasinda, bu skorlama
sistemi kullanilmustir ve agrilarin daha ¢ok orta ve ciddi diizeyde oldugu tespit edilmistir. Altay ve
arkadaglarinin (43) renal kolik tedavisinde piroksikamin dilalti ve intramuskuler formlarini
karsilagtirdig1 80 akut renal kolikli hastayi kapsayan ¢alismasinda, hastalar iki gruba ayrilmig ve
agr skorlama sistemi ile agn diizeyleri karsilagtirilmistir. Bu galigmada istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamistir. Bizim ¢aligmamizda da 3 farkli tedavi uygulanan hasta gruplarimiz tedavi
oncesi agr skorlama sistemi ile degerlendirildi. Gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda Altay
ve arkadaglarinin ¢alismalarinda oldugu gibi bizim ¢aligmamizda da gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark izlenmedi.

Renal kolik semptom skoru akut renal kolik tanisinda kullanilan bir diger skorlama
sistemidir. Bu sistem ile hastadaki bogiir agrisinin, kosta-vertebral ag¢i hassasiyetinin,
psikomotor ajitasyonun ve bulantinin giddeti degerlendirilmektedir. Her parametre i¢in, yok
ise 0, hafif ise 1, orta ise 2, siddetli ise 3 puan verilmekte ve toplam puan hastanin semptom
skoru olarak belirlenmektedir (43).

Akut renal kolikte hastalarin basvuru sirasindaki sikayetlerin baginda bogiir agrist bulunur.
Akut bogiir agrisina tanisal yaklasim tartismali ve farkli olup tilkeden iilkeye, sehirden sehre ve
hatta merkezden merkeze degisiklik gosterir (13). Brown’un (39) akut renal kolik ile acil servise

bagvuran 1 milyonun iizerindeki hastayr degerlendirdigi ¢alismasinda, en sik hastaneye basvuru
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nedeni bogiir agris1 varligi olarak belirlenmistir. Altay ve arkadaslarinin (43) calismasinda da 2
gruba ayrilan hastalar arasinda bogiir agrisinin derecesi agisindan istatistiksel fark izlenmemistir.
Bizim caligmamizda da bagvuru sirasinda tiim hastalarda orta ve siddetli diizeyde bogiir agrisi
mevcuttu. Gruplar arasinda kiyaslama yapildiginda, bogiir agrisimin  derecesi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.

Akut renal kolikte agriya KVAH eslik edebilir (12). Bu agn genellikle patolojinin oldugu
tarafa lokalizedir (13). Eskelinen ve arkadaslarmin (19) ¢alismasinda abdominal agrisi olan 1.333
hastadan, akut renal kolik tanisi alan 57 hasta degerlendirilmistir ve bu hastalarm % 86’sinda
KVAH tespit edilmistir. Altay ve arkadaslarinin (43) calismasinda ise tedavi verilen gruplar
arasinda KVAH yo6niinden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir. Bizim ¢aligmamiza
alinan hastalarda da orta ve siddetli diizeyde KVAH saptand1 fakat istatistiksel olarak gruplar
arasinda fark izlenmedi.

Akut renal kolikte agriya eslik edebilen bulgulardan bir digeri de psikomotor ajitasyondur
(12). Altay ve arkadaslar (43) yaptiklar1 ¢aligmada renal kolik semptom skorunun bir pargasi olan
psikomotor ajitasyonu da degerlendirmisler ve tedavi verilen 2 grup arasinda bu agidan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptamadiklarini bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamiza alinan hastalarda ise
psikomotor ajitasyon bazilarinda gozlenmezken, bazilarinda ise siddetli diizeyde tespit edildi.
Tedavi verilen 3 grubun bu ydnden karsilastirilmasi yapildiginda, bizim c¢alismamizda da
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Akut renal kolikli hastalarin bagvuru sikayetleri arasinda bulant1 genellikle rastlanan bir
bulgudur. Bu bulgu pek ¢ok hastaliga eslik edebilir. Bu nedenle akut renal kolik tanisinda yardimci
olarak kullanilir (19). Eskelinen ve arkadaslarinin (19) ¢alismasinda abdominal agris1 olan 1.333
hastadan akut renal kolik tanisi alan 57 hasta degerlendirilmis ve hastalarmn % 44’{inde bulanti
oldugu bildirilmistir. Altay ve arkadaslart (43) calismalarinda 2 grupta izledikleri 80 akut renal
kolikli hastada, bulanti yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmediklerini

bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda hastalarimizda farkli siddetlerde bulanti varligi tespit ettik.
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Fakat farkli tedavi gruplarimi karsilastirdigimizda bulanti yoniinden aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi.

Rutin kan tetkikleri ve ozellikle de beyaz kiire sayimi, doku hasari ve inflamasyonun
nonspesifik gostergeleridir. Akut renal kolikte direk tanisal etkinligi olmamakla birlikte yardimci
tetkikler olarak istenebilir (19). Eskelinen ve arkadaslarinin (19) ¢alismasinda, akut renal kolik
tanist alan 57 hasta degerlendirildiginde beyaz kiire sayisindaki artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Brown’un (39) ¢alismasinda ise degerlendirilen 1 milyonun iizerindeki akut renal
kolik hastasinin sadece % 46.8’inde tam kan sayimi ile beyaz kiire degerlendirmesi yapilmustir.
Bizim ¢aligmamizda 3 grupta izlenen akut renal kolikli hastalarin, beyaz kiire degerleri 5.500-
15.000 /mm? arasinda degismekteydi. Gruplar aras1 karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlaml
bir fark gézlenmedi.

Akut renal kolikte tedavi temel olarak agrinin etkili sekilde giderilip kontrol altina
alinmasini ve obstriiksiyonun renal fonksiyon kaybina yol agmadan giderilmesini amaglamaktadir
(12,13). Gegmiste renal kolik tedavisinde ilk se¢enek ajanlar morfin ve pethidin olmasina karsin
1970’lerden itibaren etkinligi kanitlanmus ilaglar olarak NSAI ilaglar kullanilmaya baslanmistir
(12,,32,33,43). NSAI ilaglar bu dénemden sonra konstipasyon, solunum depresyonu, mental
degisiklikler, bagimlilik yapicr etkileri gibi yan etkilerinin olmamasi nedeniyle de daha fazla tercih
edilen ajanlar olmuslardir (12,34,43). Labrecque ve arkadaslari (44) yaptiklart bir metaanaliz
sonucu, intravendz NSAT ajanlarim renal kolikte en az opiatlar kadar etkin oldugunu bildirmisler.

Akut renal kolik medikal tedavisinde giiniimiizde kullanilan ajanlar arasinda kalsiyum
kanal blokérleri, steroidler, NSAI ilaclar ve alfa blokorler bulunmaktadir (45). NSAT ilaclar
prostoglandinlerin etkilerini bloke ederek, afferent arteriolar vazodilatasyon, diiirez ve pelvik
basing artisi1 engeller. NSAI ilaglar, lokal 6demi azaltarak inflamasyonu azaltir ve iireter diiz kasi
uyartlmasini engelleyerek peristaltizmi ve iireterik basing artisin1 6nler. Tiim bunlara ek olarak
NSATI ilaglar renal kolikte agriyr kesmelerinin yaminda renal kan akimini azaltarak, bobregin

obstriiksiyona verdigi otoregiilatuar cevabi tersine ¢evirir (12,34,46). NSAI ilaglar renal kolik
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tedavisinde intramuskuler, intravendz, oral, rektal veya sublingual yolla kullanilabilirler (43).

Kortikosteroidler, akut renal kolik tedavisinde antiddem etkisinden yararlanmak amaciyla
kullanilan ajanlardir. Genellikle kombinasyon tedavisinde bu ilaglarin etkisini artirmak,
inflamasyonu azaltmak ve tas pasajini artirmak tizere kullanilmaktadirlar. Kortikosteroidlerin akut
renal kolik tedavisinde tek bagina kullanimu ile ilgili olan nadir ¢alismalardan biri de Porpiglia ve
arkadaglarinin (47) ¢alismasidir. Bu ¢alismada hastalar 3 gruba ayrilmis ve gruplarin birine sadece
kortikosteroid tedavisi verilmis ve sonug¢ olarak tek basmna kortikosteroid kullanimi tedavi
yoniinden anlamli bulunmamustir.

Alfa adrenerjik blokorlerin akut renal kolik tedavisinde kullanimi, 1970 yilinda Malin ve
arkadaglarinin alfa ve beta adrenerjik reseptorleri insan iireterinde ve alfa adrenerjik reseptorleri
hayvan tireterinde tanimlamalarindan sonra baslamistir. Alfa 1 adrenerjik reseptdrler insan, domuz,
kopek ve at lireterinde bulunur (48). Alfa 1 adrenerjik reseptorlerin ozellikle de alfa 1D alt
grubunun, detrusor relaksasyonu ve flreter 1/3 distal ucunun spazmindan sorumlu oldugu
saptanmustir (12,38,48). Alfa adrenerjik blokdr tedavisi ile amag bu spazmi ¢ozerek dilatasyonu
saglamak ve bu sekilde hem agriyr kesmek hem de distal {iiretral taslarin spontan pasajini
saglamaktir (46,48). Yilmaz ve arkadaslari (48) yaptiklar1 ¢alismada iireter alt ug taslari olan akut
renal kolikli hastalara alfa adrenerjik blokdr tedavisi vermigler ve bu tedavinin tagin spontan
pasajini kolaylastirdigini gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da 3 gruba ayrilan akut renal kolikli
hastalardan alfa blokor ve diklofenak sodyum tedavisi verilen grupta, tek basina diklofenak
sodyum verilen ve diklofenak sodyum ile prednizolon verilen gruplardan farkli olarak, tas diistirme
orani yani spontan tas pasaji yiksek bulundu. Bulunan sonug istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.001).

Alfa adrenerjik blokér tedavisi, iireter alt ug taslarnda NSAT ilaglara adjuvan tedavi olarak
kullanildig1 gibi tek bagina da verilebilir (12). Ek avantajlar1 olarak kolik agri sikligini azaltmast,
analjezik dozuna daha az ihtiya¢ duyulmasi ve yan etkisinin olmamasi sayilabilir. Bu nedenle renal

kolikte alfa adrenerjik reseptor blokorlerinin kullammu ile ilgili pek ¢ok kontrollu randomize
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calisma vardir (48).

2007 Avrupa Uroloji Birligi klavuzuna gore renal kolik tedavisinde diklofenak sodyum,
indometazin, ibuprofen, hidromorfin hidroklorid + atropin siilfat, metamizol, pentazosin ve
tramadol onerilmekte olup, ilk secenek olarak diklofenak sodyum kullanimi tavsiye edilmektedir
(49). Bu tedavi protokollerinin etkinligini arastirmak tizere pek c¢ok c¢alisma yapilmis ve bu
calismalarda, tedavi secenekleri bazen tek basina bazen de diger tedavi se¢enekleri ile kombine
edilerek kullanilmigtir. Cohen ve arkadaglarmin (37), tek merkezli, ¢ift kor, randomize
calismasinda, 55 renal kolikli hasta 2 gruba ayrilarak bir gruba tek bagina diklofenak sodyum ve
diger gruba tek basina ketorolak verilmistir. Etkinlik ve yan etki agisindan yapilan karsilastirmada
gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmemistir. Altay ve arkadaslarinin ¢alismasinda (43) akut
renal kolik tanisi alan 80 hasta 2 gruba ayrilarak, bir gruba piroksikam dilalt: tableti diger gruba ise
piroksikamin intramuskuler formu verilmistir. Bu ¢ift kor randomize ¢alismada, gruplar arasinda
etkinlik ve yan etki bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir. Lasoye ve
arkadaslarinm (50) yaptig1 bir bagka calismada ise Ingiltere’de acil servis ve Uroloji klinikleri
tarafindan izlenen akut renal kolikli hastalar degerlendirildiginde, siklikla diklofenak sodyum
tedavisinin verildigi bildirilmistir. Y1lmaz ve arkadaslar (48) ise akut renal kolikli 114 hastalik
calismalarinda, 3 gruba ayirdiklart hastalara 3 farkli alfa blokor tedavisi vermigler ve aralarinda
anlaml bir fark bulamamuslardir. Biz de ¢aligmamzda da akut renal kolikli 30 hastay1 3 tedavi
grubuna ayirdik. Birinci gruba tek basina diklofenak sodyum (i.m), ikinci gruba diklofenak
sodyum (i.m) ile prednizolon (oral) ve iiciincli gruba ise diklofenak sodyum (i.m) ile alfa blokor
(oral) tedavisi verdik. Tedaviye yanitt 5, 10, 15, 20 ve 30. dakikalarda degerlendirdik. Tedaviye
yanit agisindan gruplar arasi kiyaslamada istatistiksel acidan anlamli bir fark saptamadik. Tek
basina diklofenak sodyum ve diklofenak sodyum ile alfa blokor alan grupta birer hastanmin agrisinin
gecmedigi tespit edildi. Tek doz verilen tedavi sonrasi agrisi devam eden hastalara 50 mg.
Pethidin im olarak uyguland: ve tireterorenoskopi planlandi.

Acil ve c¢ok agrili bir tirolojik tablo olan akut renal kolik, medikal tedavi secenekleri
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bulunan ve hastalarin ¢ogunun tedaviye yanitinin iyi oldugu bir klinik tablodur. Bu tabloya yonelik
pek cok tedavi segenegi meveut olmakla birlikte standart bir tedavi yontemi yoktur. Onemli olan
tanisal faktorlerin bilinmesi, yan etkileri en aza indiren ve renal fonksiyon kaybima yol agmayan

tedavilerin uygulanmasina 6zen gosterilmesidir.
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8. OZET

AKUT RENAL KOLIK TEDAVISINDE DIKLOFENAK SODYUM,
METILPREDNIZOLON VE ALFA BLOKOR TEDAVILERININ
KARSILASTIRILMASI

Akut renal kolik tedavisinde diklofenak sodyum, metilprednizolon ve alfa blokor
tedavilerinin karsilastirilmasinin yapildigi ¢alismamizda, Ekim 2008 — Ocak 2009 tarihleri
arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Uroloji Poliklinigi ile Acil Servisine
basvuran ve renal kolik tanisi alan, 30 hasta degerlendirildi. Hastalara tedavi 6ncesi renal kolik
semptom skoru ve sayisal derecelendirme skoru uygulandi. Calismaya alinan hastalar 10’ar kisilik
3 gruba ayrildi. Birinci gruba tek basina diklofenak sodyum 75 mg. (im), ikinci gruba diklofenak
sodyum 75 mg. (im) ile prednizolon 16 mg. (oral) ve ti¢iincii gruba ise diklofenak sodyum 75 mg.
(im) ile alfa blokor 10 mg. (oral) tedavisi verildi. Degerlendirme periyodu boyunca hastalara ek
hi¢ bir medikasyon uygulanmadi. Tedaviye yanit1 5, 10, 15, 20 ve 30. dakikalarda degerlendirildi.
Calismamizin sonucuna gore; tedaviye yamt agisindan gruplar arasi kiyaslamada istatistiksel
acidan anlaml bir fark saptanmadi. Hastalardan alfa blokor ve diklofenak sodyum tedavisi verilen
grupta, tek basina diklofenak sodyum verilen ve diklofenak sodyum ile prednizolon verilen
gruplardan farkli olarak, tas diistirme orani yani spontan tas pasaji istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0.001).
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9. SUMMARY

A COMPARISON OF THERAPEUTIC EFFECTS OF DICLOFENAC SODIUM,
METHYLPREDNISOLONE AND ALPHA BLOCKER FOR RENAL COLIC

TREATMENT

Among the patients who visited Emergency Department or Urology Clinic of Selguk
University Meram Faculty of Medicine between October 2008- January 2009, 30 patients
with renal colic diagnose were enrolled in this study, comparing the therapeutic effects of
diclofenac sodium,methylprednisolone and alpha blocker treatments. Before administration of
the study drugs, each patient was evaluated with renal colic symptom score and numeric
rating scale. Patients were randomly divided into three groups (each group consist of 10
patients); Group 1 recevied only diclofenac sodium 75 mg (im), group 2 received diclofenac
sodium 75 mg (im) and methylprednisolone 16 mg. (oral), group 3 received diclofenac sodium
75 mg (im) and alpha blocker 10 mg (oral). During evaluation period no other medications
were applied to patients. Therapeutic efficacy was evaluated at 5, 10, 15, 20 and 30.minutes
after application of the drugs. As a result of the study, we found no significant difference
between three treatment groups, only in group 3, receiving diclofenac sodium 75 mg (im) and
alpha blocker 10 mg (oral), the ratio of renal stone expulsion or spontaneous stone passage

was significantly different from the other two groups (p=0.001).
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