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II. KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
AF: Atrial fibrilasyon

Ca: Kalsiyum

CREDIT: Chronic Renal Disease in
Turkey

CRP: C- Reaktif protein

DM: Diyabetes mellitus

GEC. SVO: Gegirilmis serebrovaskiiler
olay

GIS: Gastrointestinal sistem
GFH-GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi
HBYV: Hepatit B virlisu

HCYV: Hepatit C viriisu

HD: Hemodiyaliz

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
hsCRP: Yiiksek duyarli C-reaktif protein
HT: Hipertansiyon

IDL: Orta dansiteli lipoprotein

IE: infektif endokardit

K: Potasyum

KAH: Koroner arter hastaligi

KBY: Kronik bobrek yetmezligi
KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastalig1

KVH: Kardiyovaskiiler hastaliklar
KY: Kalp yetmezligi

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

Na: Sodyum

NECOSAD: Netherlands Cooperative
Study on the Adequacy of Dialysis
NHANES: Third National Health and
Nutrition Examination Survey

P: Fosfor

PD: Periton diyalizi

PTH: Parathormon

RRT: Renal replasman tedavisi

RT: Renal transplantasyon

SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi
SDBY: Son donem bobrek yetmezligi
TND: Tiirk Nefroloji Dernegi
USRDS: United States Renal Data
System

VLDL: Cok diisiik dansiteli lipoprotein
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1.GIRIS VE AMAC

Insidans ve prevalansi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de giderek artan kronik
bobrek yetmezligi (KBY) ciddi bir boyuta ulasarak artik bir halk sagligi sorunu haline
gelmigtir. Hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde birgok epidemiyolojik, sosyal ve
ekonomik problemlere neden olmaktadir. Hastalik siirecinde ya da replasmani esnasinda
karsilagilan sorunlar nedeniyle hem hasta yasam kalitesi diismekte hem de teshis ve tedavi
maliyeti artmaktadir.

Son donem bobrek yetmezlikli (SDBY) hastalara renal replasman tedavisi (RRT)
yapilmasi zorunludur. Bu hastalarda en iyi RRT sekli renal transplantasyondur (RT).
Ancak yeterli dondr olmamasi nedeniyle hemodiyaliz halen diinyada en sik kullanilan RRT
seklidir. Periton diyalizi (PD) ise daha az siklikta kullanilmaktadir. Bu grup hastalarda,
altta yatan medikal sorunlar ile ilgili nedenler, mevcut tedavileri esnasinda gelisen
komplikasyonlar1 ya da hemodiyalize (HD) devam eden hastalarda vaskiiler yolla ilgili
problemleri siklikla acil servislere basvurmalarima ve hospitalize edilmelerine neden
olmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD), son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) olan hastalar arasinda her yil yarim milyondan fazla hospitalizasyon yapilmakta
olup bu hastalarin hastanede kalis siireleri ortalama 11 giindiir. Yapilan bir bagka
calismada bir yil boyunca takip edilen 946 diyaliz hastasinin hastaneye yatis orant %59
olarak bulunmus. Yine aym c¢alismada PD’ne devam eden hastalarin hastaneye alinma
oranlar1 ve yatis siireleri hemodiyaliz hastalarina gore daha yiiksek bulunmustur.

Renal replasman tedavisi alan kronik bobrek yetmezlikli hastalarda birgok medikal
ve cerrahi komplikasyon gelismektedir. KBY, komplikasyonlar1 nedeniyle yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir. Hastaligin akut ve kronik doneminde, kendi
dogas1 ve komplikasyonlar1 ve ayni zamanda eksikligin replasmani esnasinda gelisen
handikaplar nedeniyle bir¢ok hasta acil sartlarda klinisyenlerin karsisina g¢ikmaktadir.
Gerek acil servislerde gerekse medikal durumlari ile ilgili kliniklerde takip edilmektedirler.
Bu grup hastalar1 daha yakindan tanimak, yasamlarini tehdit eden problemleri bilmek ve
tedavi etmek, onlarin mortalite ve morbiditelerini azaltabilecegi gibi, sikayetleri ortaya
cikaran patofizyolojik siiregteki zincirin kirilarak gerekli dnlemlerin alinmasi agisindan da
takibinde oldugu klinisyene 1s1k tutacaktir. Bu amaca uygun olarak hastanemiz acil
servisine basvuran ve diizenli bir diyaliz programina devam eden kronik bobrek
yetmezlikli hastalar retrospektif olarak taranarak; bu hastalarin acil sartlarda basvurular
esnasinda akilda tutulmasi gereken demografik ve klinik bilgiler ile beraber en sik konulan

tanilarla tercih edilen tedavilere dikkat ¢ekilmesi amaglandi.



1.GENEL BILGILER
2.1. KBY’nin Tanimi

KBY:; etyolojisi ne olursa olsun 3 aydan uzun siire glomeriiler filtrasyon hizinin
(GFH) 60 ml/dk/1.73 m*nin altinda olmasi ve/veya 3 aydan uzun siire bobrek hasar
bulgularinin olmasidir (1-2). KBY siddetine gore evrelendirilir. GFH’na gére KBY

evrelemesi tablo 1°de verilmistir (1).

Tablo 1. KBY evrelemesi ve tanimlari

Evre Tanm GFH (ml/dk/1.73 m?)
1  Normal veya yiiksek GFH ile birlikte bobrek hasari >90
2 Hafif GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasari 60-89
3 Orta derecede GFH azalmasi 30-59
4  Agir derecede GFH azalmasi 15-29
5  Bobrek yetmezligi <15

2.2. KBY’nin Prevalansi

“Third National Health and Nutrition Examination Survey’ (NHANES III) ABD’de
yetiskin populasyondaki KBY prevalansinin %10,8 (yaklasik 19,2 milyon insan) oldugunu
tahmin ettigini aciklamistir (3). 2008 yilinda Tiirkiye’de renal replasman tedavisi
gerektiren son donem KBY nokta prevalansi milyon niifus basina 756 olarak saptanmistir
(bu sayiya ¢ocuk hastalar dahildir) (Saglik Bakanlig1 verilerine gore diizeltilmis prevalans
847°dir) (4). 2009 yilinda iginde ilk kez RRT’ ne baglanan erigkin hastalarin 90 giinden
daha uzun siire izlenenlerin insidans1t HD, PD ve RT dahil 927 idi (5).

ABD’de 20 milyondan fazla insan evre 2-3-4 bobrek hasarina sahipken, 320
bin’den fazla hasta da evre 5, yani son donem bdbrek hasari nedeniyle siirekli ayaktan
periton diyalizi (SAPD), HD ya da bobrek transplantasyonu gibi renal replasman
tedavilerinden herhangi birine devam etmektedirler (6-7). Tim diinyada oldugu gibi
iilkemizde de SDBY insidans1 ve prevalansi giderek artmaktadir. Ulkemizde son 10 yilda
ki artis insidansta 2 kat, prevelansta 5 kattir ve bu artis hiz1 bati {ilkelerindekinin 2 katidir
(8-9). Ulkemizde kronik bobrek hastaligi prevalansim belirlemeye yonelik ‘Chronic Renal
Disease in Turkey’ (CREDIT) calismasi sonuglarina bakildiginda 18 yas istii erken

evreleri de iceren KBH oranimin yaklasik %12-13 arasinda oldugu tahmin edilmektedir

(10).



2.3. KBY’nin Klinik Ozellikleri

KBY’nin erken donemlerinde bulgular ancak laboratuar diizeyindedir. KBY nin
ileri evrelerinde goriilen kompleks, multiorgan disfonksiyonundan kaynaklanan belirtilere
tiremi denir. Uremi; sivi, elektrolit, hormon imbalansi ve renal fonksiyonlarin kétiilesmesi
ile paralel seyreden metabolik anormalliklerle iliskili klinik bir sendromdur (13). Bobrek
fonksiyonlarinin hizli kaybi ile karakterize olan akut bdbrek yetmezliginin bir sonucu
olarak goriilse de daha ¢ok KBY ile beraber ve onun ge¢ donemlerinde ortaya g¢ikar
(11).Hastalarda renal replasman tedavisi altinda iken bile yetersiz atilimi, medikal tedavide
yasanan uyumsuzluklar ya da degisik nedenlerle ortaya ¢ikan hasta metabolizma hizinin
degiskenligi sebebiyle liremi tablosu goriilebilir.

Hastalarda goriilen sikayet ve klinik bulgu spektrumu olduk¢a genistir. Bulanti,
kusma, susuzluk hissi, kilo kayb1 hatta anoreksi, kas kramplari, gorme bozukluklari, mental
durum degisiklikleri baslangigta goriilebilecek semptom ve bulgular olabilir. Hastalarda
bas agrisindan progresif olarak stupor, koma hatta 6liime kadar giden iiremik ensefalopati
olarak adlandirilan klinik tablo goriilebilir. Anemi, asidemi, ve elektrolit anormallikleri sik
goriilen metabolik degisikliklerdir. Hipertansiyon (HT), ateroskleroz, kalp kapak
hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi ve angina karsilasilabilecek kardiyak
anormalliklerdir. Diyabetik liremik hastalarda kan sekeri diizensizlikler sik goriiliir. Bobrek
fonksiyonlarindaki azalmaya bagli hipoglisemi ataklar1 olabilir (11).

Fizik muayenede; hiperpigmentasyon ve diskolorasyon nedeniyle olusan iiremik
cilt rengi birgok hastada goriiliir. Uremik hastalarin klasik deri bulgusu iiremik frosttur.
Sklera hafif miktarda ikterik olabilir. Skleradaki kalsiyum (Ca) depozisyonu kirmizi géz
nedeni olabilir. Orofarenkste kuruluk ve stomatit goriilebilir. Kardiyovaskiiler sistemde
birgok anormallikler ortaya ¢ikabilir. Perikardiyal efiizyon ve siirtiinmeye ile iligkili olarak
tiremik perikardit goriilebilir. Sivi retansiyonuna bagli akciger 6demi, periferal 6dem,
siddetli HT ve kalp kapak kalsifikasyonlar1 beklenen klinik bulgulardir. Solunum sistemi
bulgulari; pulmoner 6dem, raller ve plevral siirtinme sesi olarak kendini gosterebilir.
Bulant1 kusma en sik goriilen gastrointestinal sistem (GIS) bulgusudur. Siv1 retansiyonu
durumunda ozellikle alt ekstremitelerde 6dem, Ca- fosfat depozisyonuna bagli kasinti,
tirnaklarda atrofi liremik hastalarda yaygindir. Norolojik sistem bulgulari ¢cok genis bir
yelpaze gosterir. Bas agrisi, polindrit, asteriksis, mental durum degisikligi, kas kramplari,
stupor, koma, etiyolojide amiloid birikimi s6z konusu ise noropatiler ve karpal tiinel

sendromu ve diger tuzak noropatiler goriilebilecek bulgulardir (7).



Tablo 2. 2009 yili icinde yeni kronik HD’e baslayan hastalarin acil diyaliz icin

endikasyonlar1 (5)

Etiyoloji %
Hipervolemi, akciger 6demi 37.8
Inatc1 bulanti, kusma, istahsizlik 18.9
Tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon 11.7
Uremik ensefalopati 5,8
Hiperkalemi 9.1
Kontrolsiiz asidoz 6.8
Perikardit 2.7
Uremiye bagl kanama diyatezi 1.1
Diger 6
Toplam 100

2.4. KBY’de Goriilebilen Acil Klinik Basvuru Nedenleri

Idame diyaliz tedavilerine devam eden son dénem bébrek yetmezlikli hastalarda
altta yatan bircok medikal ve cerrahi durum ve diyaliz yollart ile ilgili problemler
hastalarin acil servislere sik sik bagvurmalarina ve hospitalize edilmelerine neden olur (6).
Ilerlemis bobrek yetmezligi diffiiz proaterojenik, proinflamatuar egilim ve yaygin damar
hastaligina neden olur. Kardiyak, serebral ve daha kiiclik olan ekstremite damarlar1 siklikla
etkilenir. Uremik durum; kanama diyatezleri, beslenmede katabolik durum, gastrointestinal
kanamaya egilim ile karakterizedir. Bu grup hastalarin acil servislere en sik bagvuru
nedenleri sunlardir: kardiyovaskiiler patoloji, sivi asir1 yiikii, enfeksiyonlar, diyabetik

aciller, hiperkalemi, diyaliz yolunun komplikasyonlar1 (12).

2.4.1. Sodyum, potasyum ve su metabolizmasi

KBY’li hastalarda GFH % 10’un altina diisse bile sodyum (Na) atilimi halen
normaldeki kadardir. Ilerleyici nefron kaybinda kismen altta yatan nefrolojik hastaliga
(glomeriiler, tiibiilointertisyel), verilen diliretik tedaviye, kalp yetmezligi ve siroz gibi ek
hastaliklara bagl olarak Na birikimi, kayb1 ya da normal (Na) dengesi olabilir (13). Bir
klinik acil olan hiperkalemi; serum potasyum (K) seviyesinin 6,5 mg/dl {izerinde olmasidir.
Yetersiz replasman tedavisi, medikal tedavilerin yan etkisi, diyete uyumsuzluk ya da eslik

eden diger durumlara bagh olarak ortaya ¢ikabilir (7). Ileus, istahsizlik, ishal, kusma gibi



GIS belirtileri, yorgunluk, aritmi ve diger kardiyak bulgular ve EKG degisiklikleri
goriilebilir (13).

Serbest su klirensi KBY 'nin ileri evrelerine kadar korunmasina ragmen diyalize
giren hastalarda hipervolemiye ve hipovolemiye yatkinlik vardir (13). KBY’li hastada

asikar olmasa da viicudun total Na ve su yiikii hafif diizeyde artmistir (14).

2.4.2. Asit metabolizmasi

Asidoz kronik bobrek yetmezlikli hastalarda iiremi ile iliskili diger bir major
metabolik komplikasyondur. GFH 25 ml/dk/1.73 m®nin altina diisiince arteriyel pH,
plazma bikarbonat ve arteriyel karbondioksit basincinda diisme gerceklesir ve artmis anyon
acikli metabolik asidoz gelisir. KBY’ de gelisen metabolik asidoz genellikle fazla asit
tiretimine bagh gelismez, daha ¢ok amonyagenez ve dolayisiyla bikarbonat olusumunu
sinirlayan nefron kaybr sonucu gelisir (14). Idame diyaliz tedavisi altinda olan ve asidoz
gelisen hastalarda farkli semptom ve bulgular gosterebilir. Kas gii¢siizliigii, halsizlik,
hiperventilasyon, kisilik degisikliginden stupora kadar degisen suur degisiklikleri ve
anormal norolojik bulgular, yine ani kardiyak arrestten konjestif kalp yetmezligine kadar
degisebilen kardiyovaskiiler sistem manifestasyonlari bu semptom ve bulgulardandir.

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda oldugu gibi idame replasman tedavisi
altindaki hastalarda da cesitli sebeplerle acil HD gerekebilir. Bunlar hipervolemi,
hiperkalemi, asidoz, perikardit, ensefalopati, iremiye bagli kanama diyatezleri, toksinlerdir
(6).

Rutin diyaliz tedavisi altinda olan hastalarin kimi zaman ¢esitli nedenlerle rutin HD
zamanlar1 disinda HD alinmasi gerekebilir. Interventional diyaliz (ID) olarak tanimlanan
bu ara diyaliz bir ¢calismada, KBY hastalarinin bagvuru anindaki sikayetlerinin tedavisine
yonelik miimkiin oldugunca kisa siirede yapilmasi planlanan diyaliz olarak tanimlanmistir
(15). Bu durumda diyaliz bagvurudan sonraki ilk iki saat i¢erisinde baslamis olmalidir (15).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore; rutin HD programina alinan
hastalarin %35,2’si acil sartlarda HD’e alindiktan sonra idame tedaviye devam ederken,
%64,8’ine programli bir sekilde HD tedavisi baglanmistir. 2008 yili iginde acil sartlarda

HD’e alinan hastalarin etiyolojik dagilimi tablo 2’te gosterilmistir.

2.4.3. Kalsiyum, fosfor ve vitamin D metabolizmasi
GFH diismeye basladigi andan itibaren renal tiibiillerden fosfor (P) atilimi azalir,

iyonize Ca diiser. Hiperfosfatemi ve iyonize Ca diisiikliigli parathormon (PTH) diizeyini
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arttirir. PTH un fosfatiirik etkisi ile Ca ve P arasindaki denge yeniden kurularak kandaki
normal seviyeleri korunur. Ancak GFH 30 ml/dk/1.73 m*nin altma diisiince serum P
diizeyi yiikselmeye baglar. Ayni1 zamanda bobrek tarafindan sentezlenmekte olan kalsitriol
azalmaya baglar ve barsaktan Ca emilimi de bununla beraber azalir. Yani hastada
hiperfosfatemi, hipokalsemi, (PTH) yiiksekligi ve kalsitriol eksikligi vardir (13). Sonug
olarak renal kemik hastalig1 (osteodistrofi) goriilebilir. Bu da hastalarda yaygin kemik ve
eklem agrilarina neden olabilir. KBY ’nin erken dénemlerinden itibaren fonksiyonel nefron
sayisindaki azalma ile birlikte fosfat retansiyonuna yatkinlik gelisir. Bu durum sekonder
hiperparatiroidizm ile kompanse edilir. Sekonder hiperparatiroidizme ragmen kan P
diizeyleri yiikselmeye baslar ve fizikokimyasal dengesizlik sonucu gelisen hipokalsemi,
hiperparatiroidizmi daha da agirlagtirir.

KBY olan hastalar 6zellikle diyaliz hastalar1 aliiminyum birikimi riski tasirlar.
Aliiminyum eritropoetine direngli anemi, diyaliz demans: seklinde santral sinir sistemi
degisiklikleri yani sira diigiik doniisiim hizli kemik hastaligina da yol agar. Hastalar yaygin
kemik ve eklem agrilarindan yakinirlar, kas gii¢siizliigii ve spontan kiriklar goriilebilir.

Diisiik doniisiim hizli kemik hastalig1 belirgin aliiminyum depolanmasi olmaksizin
da goriilebilmektedir. Ozellikle diyabetikler, ileri yas grubu hastalar, paratiroidektomi
yapilmis olanlar, PD hastalar1 ve kontrolsiiz aktif D vitamini kullananlar risk altindadir
(13).

2.4.4 Hematolojik degisiklikler

KBY hastalarinin giinliik yasam aktivitelerini, iiretkenliklerini kisitlayan en 6nemli
nedenlerden birisi anemidir. Bobrek yetmezligi ile iligkili anemi serum kreatinin seviyesi 2
mg/dl lizerinde ise ya da GFR 50 ml/dk altinda ise ortaya ¢ikma egilimindedir. Genellikle
glomeriiler filtrasyon degeri 30-35 ml/dk’nin altina inince hematokritte diisme baglar.
Hastalarin ¢ogunda diisiik tiretim hizina bagli normokrom normositer anemi gozlenir. Ana
nedeni eritropoetin eksikligidir. Hemoliz, demir, folat ve kobalamin eksikligi, inflamasyon
ve enfeksiyon aneminin diger nedenleridir (16). Bununla beraber renal yetmezlikli bazi
hastalarda sik yapilmak zorunda kalinan vaskiiler yola cerrahi girisimler, bu hastalarda
siklig1 artmis olarak bulunan GiS kanamalari nedeniyle de anemi sik gériilmekte olup; hem
akut donemde hem de kronik donemde semptomatik olmasi nedeniyle acil servislere
basvuru nedeni olmaktadir. KBY ile iligkili olan anemiler tipik olarak normositik,
normokrom ve bu hastalarda kemik iligi hipoproliferatiftir (7). Kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda yapilan ve hedef hemoglobin degerinin 10- 12 gr/dl olarak alindigi randomize

caligmalarda daha yiiksek hemoglobin degerinin artmis kardiyovaskiiler olay, 6liim riski ve
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konjestif kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatislara neden oldugu gosterilmistir (17-
18).

Kanama diyatezleri SDBY ve kronik bobrek yetmezlikli hastalarda karakteristik bir
bulgudur. Uremik kanama egiliminin patogenezi multipl platelet disfonksiyonu ile
iliskilidir (7). Ciinkii iiremi trombosit disfonksiyonu ile iligskilendirilmistir (19). Kanama
egilimini artiran Onemli faktorler trombosit fonksiyon bozuklugu ve damar duvari
trombosit etkilesimi bozukluklaridir. Trombosit fonksiyon bozuklugu ve kanama
zamaninda uzama goriilebilir (20).

Enfeksiyonlara artmis egilimle sonuglanan Iokosit fonksiyon bozuklugu da
gosterilmistir (21). Hastalarda ciddi enfeksiyon olmasina ragmen ates yiikselmeyebilir,

16kositoz ve lokal enfeksiyon bulgular1 daha az olabilir.

2.4.5 KBY’de gastrointestinal sistem

SDBY olan hastalarin yaklagik olarak %75’inde GIS ile ilgili yakinmalar ortaya
cikar. Istahsizlik, bulanti, kusma ileri evre KBH’de siktir. Bulanti, kusma, anoreksi,
abdominal gerginlik en sik goriilen sikayetlerdir (22). Diyalizle beraber bu sikayetler de
azalma gozlense de ¢ogu hastada liremik durum nedeniyle yakinmalar devam eder.
Ozellikle sabahlar1 kusmanin eslik etmedigi bulantilar tipiktir. Ozellikle PD uygulamakta
olan hastalarda karin i¢ine verilen diyalizatin fiziksel etkisine bagli olarak mide
bosalmasinda gecikme olmaktadir ki, bu da bu hastalarda bulant1 ve kusmanin bir nedeni
olabilir (22). Agizda metalik tat siktir ve liremik fetor goriilebilir. Agizda lirenin amonyaga
doniismesi ile iliskilidir. Ozofajit ve enfeksiydz Ozofajitler goriilebilir ki bu ozellikle
candida 6zofajitine bagh ciddi kanamalar olabilir. HSV ve CMV’ye bagli gelisen viral
0zofajitler ise daha ¢ok bobrek nakli yapilmis hastalarda gézlenmektedir (23).

Nontravmatik nedenli karin agris1 diyalize giren son dénem bdbrek yetmezlikli
hastalarda en sik goriilen sikayetlerden biridir. Hastalar akut ya da kronik baslangicli bu
sikayetleri icin acil servis basvurusunda bulunabilirler. Bunlarin ¢ogu kendi kendini
siirlayan durumlar olmasina ragmen bazi akut karin agris1 nedenleri cerrahi ya da medikal
acil girisim gerektirebilir. Bir ¢aligmada PD yapan hastalarda akut karin agrisinin en sik
nedeni peritonit olarak tespit edilmistir (24). Yine ayni caligmada 6zellikle periton diyaliz
hastalarinda olmak iizere son donem bobrek yetmezlikli hastalarda intestinal perforasyon
oran1 normal populasyona gore daha yiiksek bulunmus olup %10,9 olarak tespit edilmistir.

PD hastalarinda basing nekrozuna sekonder olarak ince barsak diizeyinde goriilen



perforasyonlar, HD hastalarinda daha ¢ok inen kolonda ve komplike divertikiil ve iilser
zemini kaynaklidir (24).

Diyalize girsin ya da girmesin, SDBY olan hastalarda hipergastrinemi
goriilmektedir. Stomatit, gastrit, enterit gelisebilir ve gastrointestinal kanalin herhangi bir
yerinde iilserasyon olusabilir. Peptik iilser hastalif1 iiremik hastalarda siktir. Ust GIS
kanamasi bu hasta grubunda tiim 6liimlerin % 3-7’sinin nedenidir (24).

RRT alan hastalarda konstipasyon ve divertikiiler hastalik orani normal
populasyona gore artmistir (24). Diyalize devam eden ya da heniiz takipte olan polikistik
bobrek hastalarinda divertikiiler hastalik riskinin artmis oldugu bilinmektedir (24).
Gastrointestinal problemler genellikle diyalize cevap verirler. Intestinal enfarktiis SDBY'li
ve RRT alan hastalarda goriilebilecek hayati tehdit eden diger bir GIS bulgusudur. Bir
calismada (24) bu grup hastalarda PD’li hastalarda peritonit, akut pankreatit, GIS
perforasyonu sikligi, HD hastalarinda ise nonokliiziv mezenterik iskemi, intraabdominal
kanama (intramuskiiler, intraperitoneal ve retroperitoneal) sikligi artmis olarak
saptanmistir (24-25).

Spontan kanama epizotlart son donem bobrek yetmezlikli hastalarda normal
populasyona goére daha fazladir. Uremik kanamalar multifaktdriyel olup platelet
anormallikleri, arasidonik asit metabolizmasindaki anormallikler ve arteriyovenoz
fistiillerdeki pihtilagsmay1 6nlemek icin kullanilan maddelere bagl olabilir. Daha ¢ok HD
hastalarinda olmak tizere SDBY’li hastalarda akut karin agris1 sebebi olabilecek spontan
abdominal hemorajiler rapor edilmistir (24, 26).

PD yapan hastalarda kateter mevcudiyeti ve bu kateterin uzun siire varligini
korumasi perforasyon oraninin yiiksek olmasinin bir nedeni olabilir (24, 27). Normal
populasyonda okliiziv tipte goriilen mezenter iskemileri son donem bobrek yetmezlikli
hastalarda genellikle nonokliiziv tiptedir. Fakat akut veya kronik olarak asikar pankreatit
sikliginin istatistiki olarak arttigina dair bir veri yoktur (23-24).

Diyalize giren bobrek yetmezlikli popiilasyon viral hepatit enfeksiyonlart agisindan
risk altinda olup 2008 yili TND verilerinde HD hastalarinin %4,5’inin hepatit B,
%12,7’sinin hepatit C, %0,9 unun da her ikisi ile enfekte oldugu tespit edilmistir (4).

2.4.6. Endokrin sistem ve metabolizma degisiklikleri
KBH’de artmis insiilin diizeyi ve insiilin direnci mevcuttur. Insiilin ve glukoz
kullanimina yanit bozulmustur. Bobregin insiilin ve glukagon katabolizmasindaki roliiniin

azalmasi, nitrojen soliitlerinin birikimi, fiziksel inaktivite ve oksidatif stres sorumludur (14,
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28). Henliz tedavisiz son donem bobrek yetmezlikli hastalarda oldugu gibi renal replasman
tedavisine devam eden hastalarda da yukarida bahsedilen nedenlerden dolay1 gelisebilen
hipoglisemi ya da hiperglisemi ataklar1 acil servislere bagvuru sebebi olabilir.

KBY’li ¢ogu hastada dislipidemi mevcuttur (29). Kendini apoprotein A igeren
lipoproteinlerde azalma, apoprotein B iceren lipoproteinlerde artma seklinde gdosterir
(trigliserid, total kolesterol, VLDL kolesterol, LDL kolesterol, IDL kolesterol, lipoprotein
(a) yiiksekligi ve HDL kolesterol diisiikliigli). Lipoprotein lipaz, hepatik lipaz, lesitin
kolesterol acil transferaz enzimlerinin aktivitelerindeki bozukluk baslica nedenleridir (30-
31). Lipid metabolizmasindaki bu anormallikler ayn1 zamanda kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) riskini de beraberinde getirir.

Kadinlarda ve erkeklerde iireme sisteminde anormallikler goriiliir. Kadinlarda
gebelik sans1 azalmistir. Her ne kadar nadiren acil bagvuru sebebi olsa da spontan abortus,
sekonder amenore ve disfonksiyonel uterin kanama, erkeklerde ise impotans ve infertilite

sik gortliir (32).

2.4.7. Noromuskiiler Sistem Degisiklikleri ve Norolojik Komplikasyonlar

Uremik durum ve onun tedavisinden kaynaklanan nedenlerden dolay1 ortaya ¢ikan
norolojik komplikasyonlar renal yetmezlikli hastalarda mortalite ve morbiditeye 6nemli
olgiide katkida bulunur. Ureminin birgok nérolojik komplikasyonu vardir. Uremik
ensefalopati, ateroskleroz, diyalize cevap vermeyen ndropati ve miyopati bunlardan bir
kagidir. Bunun da oOtesinde bobrek transplantasyonu ve diyalitik tedavi norolojik
komplikasyonlar1 artirabilir de. Diyaliz; diyaliz demansi, disequilibrium sendromu,
aterosklerozdaki artig, ultrafiltrasyonla iligkili arteriyel hipotansiyondan kaynaklanan
serebrovaskiiler olaylar, hipertansif ensefalopati, Wernicke ensefalopatisi, hemorajik inme,
subdural hematom, osmotik miyelinozis, firsatg1 enfeksiyonlar, intrakranial HT ve
monondropati ile direkt ya da dolayli olarak iliskilendirilmektedir (33).

Ensefalopati, diyaliz tedavisi altindaki hastalarda sik goriilmektedir. Uremi, tiamin
eksikligi, diyaliz, transplant rejeksiyonu, HT, s1v1 elektrolit bozuklugu ve ilag toksikasyonu
ensefalopati sebebi olabilir. Hastalarda 1limli duyu kusurlarindan komaya kadar degisen
semptom profili vardir. Bas agrisi, gérmede anormallikler, tremor, asteriksis, kore,
epileptik nobet diger semptomlar arasindadir (33). Bu semptomlar acil bagvuru sebebi
olabilir. Hipertansif ensefalopatinin SDBY’li hastalarda %5 oraninda goriildiigli tahmin

edilmektedir (33).



Disequilibrium sendromu diyaliz tedavisi ile iligkilidir. Hastalar tipik olarak bas
agrisi, bulanti, kas kramplar1 ve segirmeler, deliryum ile bagvurabilirler (33).

Elektrolit degisikliklerinden kaynaklanan major klinik manifestasyon, ensefalopati
ile seyreden santral sinir sistemi depresyonudur. Ozellikle hiperkalsemi, hipermagnezemi,
hiponatremi ve hipernatremi, hipo ve hiperosmolarite en sik sebeplerdir (33).

Demans bobrek yetmezlikli hastalarda normal popiilasyona gore daha yaygindir.
Diyalize giren yagh popiilasyonda prevalansinin %4,2 oldugu tahmin edilmektedir ki bu
grup icinde multiinfarkt demanslar agirliklidir. Bu deger genel yash popiilasyondan 7,4 kat
daha fazladir (33). Yukarida bahsedilen nedenlerden dolay:1 diyalize devam eden hasta
popiilasyonunda noérolojik yakinmalar ile acil servislere basvuru sik goriilmektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklar kronik bobrek yetmezlikli hastalarda mortalite ve
morbiditenin dnemli bir sebebidir. Bu hasta grubu ateroskleroz ve iskemik stroke ile kars1
karsiyadir. Geleneksel risk faktorleri ve bu hastalara 6zel ek risk faktorleri ile beraber
aterosklerozun normal populasyona gore daha distalde yerlesmis olmasi iskemik olay
riskini artirmaktadir. HT, aritmi gibi kardiyak hastalik varligt ve serebral arteriyel
hastaliklar inme riskine katkida bulunur. iskemik olaylar diyaliz hastalarinda daha baskin
olmasina ragmen hemodiyaliz esnasinda goriilen inme nedenleri daha ¢ok hemorajiktir
(12). Hemorajik stroke Ornekleri arasinda intraserebral, subaraknoid ve subdural
hemorajiler yer alir. Uremik durumda, platelet disfonksiyonu ve trombosit-damar duvari
arasindaki iliskideki bozulma nedeniyle kanamaya egilim artar. Otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligindan kaynaklanan KBY’si olan hastalarda ise artmis Berry
anevrizma prevalansindan dolay1 subaraknoid hemoraji riski artmistir (12).

Konsantrasyon eksikligi, uykusuzluk, periferik noropatiye bagli semptomlar,
huzursuz bacak sendromu, kramplar ve kas fasikiilasyonlari, pleji ve miyopati goriilebilir
(14).

2.4.8. Dermatolojik degisiklikler

Hastalarin hemen hepsinde anemi ve idrarla atilamayan {irokrom pigmenti
nedeniyle deri kirli koyu kahverengidir. Deri siklikla kurudur. ileri evrede kasinti
goriilebilir (34). Baz1 hastalarda diyaliz tedavisinin baslangi¢ ve ilerleyen donemlerinde

siddetli kasint1 acil servise basvuru nedeni olabilir.

2.4.9 Iskelet sistemi degisiklikleri
Ca, P ve vitamin D metabolizmasinda bahsedilen degisikliklerden dolay1 tiimiine

renal osteodistrofi denilen metabolik kemik hastaliklar1t meydana gelir.
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2.4.10 Kardiyovaskiiler sistem degisiklikleri

KBY’de en sik 6liim nedeni KVH’lardir. KBY nin ¢ok erken donemlerinde bile
kardiyovaskiiler mortalite artmistir (35). Hem acil hem de elektif sartlarda bu hastalarda
degisik kardiyovaskiiler komplikasyonlar gelisebilir.

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda da KVH’lar tiim o6liimlerin %50’sinden
sorumludur (12). Diyalize giren bu grup hastalarda kardiyovaskiiler mortalite oran1 normal
popiilasyondan yaklasik olarak 15 kat daha fazladir (36). KVH yiikii daha heniiz diyaliz
baslangicinda bile belirgin haldedir (36). Koroner arter hastaligi (KAH) riski ozellikle
diyabetiklerde hatta gen¢ hastalarda bile normal popiilasyondan 5- 30 kat fazladir (12, 37).

Idame diyaliz tedavisine devam eden hastalarin ABD’de %40’1, Avrupa’da ise
%36’s1 kardiyovaskiiler nedenlerden dolayr hayatim1 kaybetmektedir (38-40). Diyaliz
hastalarinda kardiyovaskiiler risk genel popiilasyondan 9 kat daha fazladir (41).

Birlesik Devletler Bobrek Bilgi Sistemi’ne (United States Renal Data System-
USRDS) gore KVH; KAH, serebrovaskiiler hastalik, periferal vaskiiler hastalik ve konjestif
kalp yetmezligini igerir. Bazi kaynaklarda sol ventrikiil hipertrofisi KBY ve klinik
kardiyovaskiiler olaylarla iligkili olmasina ragmen bu hastalik grubuna dahil edilmemistir.
Framingham Kalp Calismas1 (Heart Study) gibi prospektif kohort calismalarda genel
popiilasyon icin tanimlanan degiskenler bu hastalik grubu i¢in de geleneksel risk
faktorleridir.  Ulkemizdeki istatistik oranlarina gére HD  hastalarinin =~ %50’si
kardiyovaskiiler kaynakli nedenlerle hayatin1 kaybederken, en sik goriilen kardiyovaskiiler
6lim nedeni %38,6 ile kalp yetersizligidir. Bunu sirasiyla iskemik kalp hastalig1 (%32,3),
ani 0lim (%20,5), nedeni bilinmeyenler dahil diger nedenler (%8,7) takip etmektedir (4).
Benzer bir sekilde PD yapan hastalarda da kardiyovaskiiler kaynakli 6liimlerin en sik ilk iki
sebebi kalp yetmezligi ve iskemik kalp hastaligidir.

Kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda var olan ileri evre bobrek yetmezligi
mortalite ile iligkilidir. Kalp yetmezligi olmayan son donem bdbrek yetmezlikli bir hastada
(stage 3-5) 1 yillik mortalite oran1 %21 iken, kalp yetmezligi olan son dénem bdbrek
yetmezlikli bir hastada 6liim orani %27°dir. Bu oran sirastyla akut miyokard enfarktiisii
icin %36 ve %51, atrial fibrilasyon (AF) i¢in %20 ve %35, serebrovaskiiler olay (SVO) ve
transiskemik atak i¢in %14 ve %26’dir (42).

SDBY olan hastalarda ve idame diyaliz hastalarinda tespit edilen KVH biiyiik
miktarda; HT, ekstraselliller voliim artisi ve anemiden kaynaklanan sol ventrikiil
hipertrofisi ile karakterizedir. Es zamanli meydana gelen sol ventrikiil remodelingi ve

fibrozis, beraberinde KAH olsun ya da olmasin, kalp yetmezligine miyokard enfarktiisiine
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ve ani 0liime neden olabilir (29). KBY ile iliskili kardiyovaskiiler komplikasyonlar; angina
pektoris, miyokard enfarktiisii (MI), kalp yetmezligi, stroke, periferal vaskiiler hastaliklar,
aritmiler ve ani 6liimi igerir. Son donem bdbrek yetmezlikli hastalarda sol ventrikiil
hipertrofisi, kalp yetmezligi ve diyastolik disfonksiyon ile karakterize iiremik
kardiyomiyopati goriilebilir; ki bu anormallikler miyokardiyal iskemi ve degisken elektrolit
diizeyleri ile beraber olunca ani 6liim insidansinin artisina katkida bulunur (43). Akut
koroner sendrom, iliremik otonom noropati ve bazen de diyabetik otonom noéropati
nedeniyle sessiz olabilir (12).

HT, dislipidemi, DM, ileri yas gibi geleneksel risk faktorlerinin yaninda
malnutrisyon, anemi, albumintiri, Ca / P metabolizmasi bozuklugunun da kardiyovaskiiler
kalsifikasyon ile iliskili oldugu diistiniilmektedir (44-45). Homosistein yiiksekligi, vitamin
D eksikligi, sempatik aktivitede artig, hiicre dist sivi voliimiinde artis, inflamasyon,
hiperkoagiilabilite, vaskiiler kalsifikasyon, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu gibi
geleneksel olmayan diger risk faktorleri nedeniyle KVH riski artmustir (36, 46-47).
Ulkemizdeki tiim diyaliz hastalarinin %10,3’{i antihipertansif tedavi almayip sistolik /
diyastolik kan basinci 140/90 mmHg’nin, %9,5’1 ise antihipertansif tedavi almasina
ragmen sistolik / diyastolik kan basinc1 140/90 mmHg’nin {izerindedir (4).

Bobrek yetmezlikli  hastalarda o6zellikle arteriyel wvaskiiler hastalik ve
kardiyomiyopati goriiliir. Perikardiyal eflizyon, iremik perikardit, kronik donemde iiremik
nedenlerden dolay1 gelisen miyokardiyal azalmig siipresyon, altta yatan kapak hastaliginin
semptomatik hale gelmesi nedenleri ile de degisik semptom ve bulgularla acil servislere
basvurular olabilir (48). Ancak klinik gozlemler cogunlukla iskemik kalp hastalig1 ve kalp
yetmezligi seklindedir (36, 46-47).

Hemodiyalize devam eden hastalarda oldugu gibi PD yapan hastalarin da en sik
olim sebebi kardiyovaskiiler nedenlerdir. Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda ytiksek
oranda goriilen, geleneksel risk faktorlerinden olan HT bu hastalarda kardiyovaskiiler
nedenli 6liim riskini de artirmaktadir (40, 49). Peritoneal diyaliz hastalarinda HT genellikle
stvi1 asir1 yikiinden kaynaklanmaktadir. Daha biiyiik kohort analizi ile konfirme edilmemis
olsa da ‘NECOSAD’ c¢alismasinda yiiksek sistolik kan basinci peritoneal diyaliz
hastalarinda 6liim riskini artirmaktadir (50). Yine Ingiltere’de yapilan diger bir calismada
da hem sistolik hem de diyastolik kan basinci, peritoneal diyaliz hastalarinda ilk 1 yildan
sonra mortalite ile iligkili bulunmustur (51). Bununla beraber HT sol ventrikiil hipertrofisi
gelismesine de yardimer olmaktadir ki bir ¢alismada peritoneal diyaliz hastalarinda

muhtemelen siv1 yiikii kontroliindeki yetersizlige bagli bu olgu hemodiyaliz hastalarina
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gore daha siddetli bulunmustur (52). Daha biiyiik bir kohort ¢alismada inflamasyon (tespit
edilen yiiksek CRP diizeyleri) ve sol ventrikiil hipertrofisi kardiyovaskiiler 6liim ve
mortalitenin diger sebeplerini sinerjistik olarak artirirlar (53).

Hem genel popiilasyonda hem de kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin bagimsiz bir prediktif bir gostergesi olan arteriel
kalinlik (stiffness) lizerine en gii¢lii olumsuz etkiyi vaskiiler kalsifikasyon gostermektedir
ki Ca / P metabolizmasindaki anlamli degisiklikler nedeniyle kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda bu olgu sik goriilmektedir (54-55). Vaskiiler kalsifikasyon 6zellikle de arteriyel
intima media kalinlig1 diyaliz hastalarindaki mortalitenin bagimsiz bir prediktoriidiir (54).
Genel popiilasyonda oldugu gibi periton ve HD hastalarinda da CRP kardiyovaskiiler
mortalite ve diger tiim mortalite nedenleri i¢in prediktdr degerdir (56-59). CRP diizeyleri
PD yapan hastalarda zaman igerisinde diismesine ve HD hastalarindan daha diisiik
seviyede seyretme egiliminde olmasina ragmen (60), random bir hsCRP yiiksekligi
kardiyovaskiiler mortalite i¢in yeterli bir prognostik gdstergedir (57).

Peritoneal diyaliz hastalarinda diyaliz soliisyonlarinin peritoneal kaviteye
uygulanmasi ile hem intraperitoneal hem de sistemik kan basinci yiikselir (61). Total
periferik direng artar. Diyalizat inflizyonu atrial natriliretik peptit artisina neden olur (62).
Geleneksel risk faktorlerine ilaveten, PD’ne spesifik en O6nemli kardiyovaskiiler risk
faktoriiniin rezidiiel bobrek fonksiyon kaybindan sonra gelisen sivi yiikii olmasi
muhtemeldir. Obezite ise her iki diyaliz tipinde de artmus kardiyovaskiiler risk ile iliskili
degildir (40). Bu akut degisikliklerin kardiyovaskiiler riski artirdigi diistiniilebilir.

Tim bunlara ek olarak PD’ne devam eden hastalarda kullanilan, ytliksek glukoz
konsantrasyonlarina sahip geleneksel diyaliz soliisyonlarinin steril 1sitilmasi esnasinda
glukoz yikim iriinleri ortaya ¢ikar. Bu durum hasta i¢in gilinliikk 500 gr karbonhidrat
fazlaligina neden olur. Karbonhidrat fazlalig1 ise obezite, insiilin rezistansi ve aterojenik
lipid profili siirecini ilerletir (67).

PD yapan hastalarin yaklasik iicte birinde ultrafiltrasyon yetersiz olmaktadir ki bu
da siv1 yiikiine ve HT’a neden olur (44,68). Asirt siv1 yiikii sol ventrikiil hipertrofisinin
gelismesine katkida bulunmasinin yani sira natritiretik peptitleri serum konsantrasyonlarini
da artinir. Diisik konsantrasyonlarla karsilastirildiginda yiiksek natriiiretik peptit

konsantrasyonlar1 bu hastalarda mortalite riskinin 8 kat artirir (44,69).
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2.4.11 Vaskiiler yol komplikasyonlar:

Ulkemizde 2008 yil sonu itibariyle kronik HD hastalarinin %54,9’u damar erigim
yolu olarak arteriyovenoz fistiil kullanmakta iken, %43,5’1 gegici ya da kalic1 kateter,
%1,6s1 ise arteriyovenoz greft kullanmaktadir (4).

Arteriyovenoz fistiil ya da greftin tikanmasi1 ya da kanama acil basvuru nedeni
olabilir (12). Kateter ile iligkili enfeksiyonlar hemodiyaliz hastalarinda nadir olmamakla
beraber sepsis ve diger fatal komplikasyonlara neden olabilir (1,70). Ozellikle santral
vendz hemodiyaliz kateteri olan hastalarda vaskiiler yol enfeksiyonu esnasinda lokal

semptomlar ile beraber ates ve iisiime olabilir.

2.4.12 Periton kateteri komplikasyonlar

PD, hemodiyalize gore giinliik aktiviteye uyum yoniinden daha avantajlidir ve
baska klinik faydalari da vardir. Fakat PD’nin uzun doénem etkinligi degisik nedenlerle
olusan komplikasyonlarla sinirlanmistir. Enfeksiyoz nedenlerle olusan komplikasyonlar
bakteriyel peritonit, tiiberkiiloz peritoniti, katater ¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonlarini igerir.
Peritonitler PD yapan hastalarda en sik acil servis bagvuru nedenidir (12). Prevalansi1 1-
1,5/atak/hasta yili olarak bildirilmektedir. Ancak tipik peritonit bulgular1 olan karin agrisi
ve karinda hassasiyet, ates, bulanti hastalarin yalnizca 1/3’iinde goézlenmektedir (63).
Nonenfeksiyoz enfeksiyonlar kateter disfonksiyonu, diyalizat sizintisi, herni ve kapsiilli
sklerozan peritoniti igerir. PD’nin diyalizat sivis1 araciligiyla protein kaybi sonucu
hipoproteinemi, diyalizattan glukoz absorbsiyonunun neden oldugu kilo alimu,
hiperlipidemi ve ateroskleroz siirecinde hizlanma gibi dezavantajlar1 vardir (64). PD
hemodiyalize gére daha az toplam morbidite ile iliskili olmasina ragmen PD hastalarinda
multipl enfeksiydz ve nonenfeksiydoz komplikasyonlar goriilmektedir (65). PD’nin uzun
donemde etkin kullaniminin Oniindeki en O6nemli engel gelisen komplikasyonlardir.
Enfeksiyoz komplikasyonlar en yaygin olanlaridir (66). Bakteriyel peritonitler PD’nin
kesilmesinin en sik sebebidir ve morbiditeye Onemli oranda katki saglar. Nonenfeksiyoz
komplikasyonlar kateter obstriiksiyonu, malpozisyonu, kateterin kivrilmasi (kinking) ve
kateter kivrilmasi (entrapment) olabilir. Bununla beraber diyalizat infiizyonu artmis
intraabdominal basinca neden olur ki bu da peritoneal herniasyon ve diyalizat sizintisina
sebep olabilir (67). Sklerozan peritonit visseral ve parietal peritonun kalinlagmasi ve
fibrindz eksuda ile kaplanmas: ile karakterize bir olgudur ki hastalar daha ¢ok miiphem bir
karm agrisi, kilo kayb1 ve diyaliz sivisinin kanli gelmesinden yakinirlar. Bu tip hastalarda

zaman zaman intestinal obstriiksiyonlar goriilebilir (23).
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2.4.13 Malnutrisyon

Ozellikle SDBY’li hastalar olmak iizere bobrek yetmezlikli hastalarm gogunda
beslenme koétiidiir. KBY ’nin ilerleyen donemlerinde; kendini anoreksiya, kilo kaybi, kas
kitlesi kaybi, diisiik kolesterol diizeyleri, yilikselmis kreatinin seviyelerine ragmen diisiik
BUN seviyeleri, diisiik transferin diizeyleri ve hipoalbuminemi ile prezente eden
malnutrisyon goriilebilir. Anoreksi SDBY hastalarinda sik rastlanilan sikayetlerden

birisidir (23).

2.5. KBY’de Mortalite ve Morbidite

Renal replasman tedavilerindeki artan bilgi ve teknolojiye ragmen, SDBY
hastalarinin morbidite ve mortalitesi hala ytiksektir (76). KBY; HT, KAH ve periferik arter
hastalig1 gibi var olan bir¢ok eslik eden durumdan dolayr ¢ok yiiksek morbidite ve
hospitalizasyon oranlar ile iliskilidir. Hospitalizasyon orani ve hastanede kalig siireleri
normal popiilasyondan 3 kat fazladir (11).

Diyaliz hastalarinda yasa uyarlanmig mortalite orani ilk y1l %9.,4, ikinci y1l oram
%32,3 olup, 5 yil igindeki mortalite oran1 ise %60,8’dir (33). Diyabetik son donem bdbrek
hastalig1 olanlar ise ilk y1l %23 mortalite hizina sahiptirler (33).

Grafik 1. Diyaliz hastalarinin 6liim nedenleri (9)

HD hastalarinda olim nedenleri

Mikst
Pulmoneremboli
KC yetmezligi
infeksiyon
Malignite

SVO

KVS %46.1

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45% 50%

Ulkemiz verilerine gére ise 2009 yili iginde HD hastalarmin 6liim nedenleri tiim
Olimler dikkate alindiginda su sekilde siralanmigtir: kardiyovaskiiler nedenler (%52,1),

malignite (%12,2), serebrovaskiiler olay (%11,3), enfeksiyon (%8,5), GIS kanamasi
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(%2,1), karaciger yetmezligi (%1,6), akciger embolisi (%1,3), diyalize girmeyi reddetme
(%0,5), diger (%10,4) (5). PD hastalarinda KVH (%45,1) sonras1 en sik 6liim nedeni
enfeksiyondur (%19,3) (5).

Normal popiilasyonda nadir olan fakat diyaliz hastalarinda yasami tehdit eden ve
acil kliniklere basvuru sebebi olan en yaygin durumlar; perikardiyal tamponad,
hiperkalemi, hipermagnezemi, hiperkalsemi, barsak infarktiisiidiir. M1, kardiyak aritmiler,
inme, kanser, akciger hastaliklar1 ve degisik enfeksiyonlar hem toplumda hem de diyaliz

hastalarinda acile bagvuru nedenleri arasinda en sik goriilenleridir (68).

2.5.1. Diyaliz hastalarinda yasam tehdit eden elektrolit anormallikleri

Hizli ya da asir1 doku yikiminin oldugu rabdomiyoliz ya da ciddi sepsis varliginda,
yetersiz diyaliz durumlarinda, o6zellikle antihipertansif medikal tedavide yapilan
degisiklikler, diyete ciddi oranda uyumsuzluk ya da suisid amagla madde alimi
durumlarinda hastalarda hiperkalemi goriilebilir. Daha nadir olarak GIS kanamalar1 biiyiik
hematomlarin varligi gibi durumlarda eritrosit yikimindan kaynaklanan hiperkalemi
durumlar1 da olabilir. Laboratuar olarak beraberinde metabolik asidoz varlig1 s6z konusu
olabilir. Akut hiperkalemi kardiyovaskiiler ve ndromuskiiler bozukluklara hatta ventrikiiler
fibrilasyon ve ani kardiyak arreste neden olabilir. Hastalarin ¢ogu asemptomatik olmasina
ragmen en yaygin semptom kas gilicslizliiglidlir. Bu durum paralizi ve intestinal ileusa
kadar ilerleyebilir. K diizeyleri ile korele olmaksizin spesifik EKG degisiklikleri olabilir.
Diger elektrolit anormalliklerinin bir arada bulunmasi 6rnegin; Ca ve Na’un her ikisinin
beraber yiikselmesi, 6zellikle dijital intoksikasyonlari durumunda K ve Mg’un her ikisinin
beraber azalmasi kardiyak irritabiliteyi artirir ki bu durumlarin mortalite oram1 daha
yiiksektir. Hiperkalemi ve hipermagnezemi kardiyak aritmiler i¢in daha biiyiik bir risktir.
Hipermagnezemi ciddi kas gii¢siizliigiine neden olur bu da klinik olarak ilerleyici
gligsiizliik, solunum yetmezligi ve hipotansiyon olarak gosterebilir.

Diyaliz hastalarinda hipokalsemi sik olarak ve genellikle de diger elektrolit
anormallikleri ile beraber goriiliir. Cogu zaman hayati tehdit edici degildir. Yiiksek Ca’lu
diyalizat kullanimi, vitamin D analoglarinin kullanimi, fosfat baglayicilarin ve Ca
preparatlarinin kullanimi hiperkalsemiye neden olabilir. Hastalarda baslica sikayet bulanti,
kusma ve jeneralize giicsiizlikktiir. HT, zihinsel aktivitelerde azalma, stupor ve koma

goriilebilir (69-70).
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2.5.2. Miyokard enfarktiisii, kardiyak aritmi ve kalp yetmezligi

Diyaliz hastalarinda 6liimiin en yaygin nedeni kardiyovaskiiler problemlerdir. 2009
yili iilkemiz verilerine bakildiginda kardiyovaskiiler nedenli oliimler etyolojik olarak
tarandiginda bu oliimlerinin %38’inin kalp yetmezligi sonucu, %36,1’inin iskemik kalp
hastaligi sonucu oldugu goriilmistiir (5). Bu hasta grubunda aterosklerotik kalp
hastaliklarinin insidansi artar. DM, HT gibi diger komorbid hastaliklarin da yiiksek oranda
birlikteligi miyokard enfarktiisii riskini artmasindan sorumludur. Bunlara ek olarak
KBY’de artmis ateroskleroz, diisiik kardiyak debi ve hastalarda genellikle var olan anemi
miyokardiyal oksijen yetersizligine neden olur. HT, volim yiikii ve sol ventrikiil
hipertrofisi nedeniyle miyokardiyal oksijen ihtiyac1 artmistir. Kabaca miyokardiyal
ihtiyacin karsilanamamasi angina ve miyokardiyal enfarktiise neden olabilir. Yine diyaliz
boyunca, yogunluk kaymasina (gegici yogunluk kaybi) bagl iskemik gogiis agrilar
goriilebilir. Kardiyak nedenle olan 6limlerin biiyiik ¢ogunda neden kardiyak aritmilerdir.
Diyaliz hastalarinda, elektrolit degisiklikleri aritmilerin yaygin sebebidir. Hipotansiyon ve
akut voliim degisikliklerinden dolay aterosklerotik kalp hastaligi olan diyaliz hastalarinda
aritmi kolaylikla ortaya ¢ikabilir. Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda dijital kullanim
ve yine hastalarin biiylik kisminda olan anemi, aritmiyi tetikler. Bu hastalarda dijital
intoksikasyonu ve bununla iligkili aritmi sik goriiliir. Supraventrikiiler aritmiler, prematiir
ventrikiiler kontraksiyon goriilebilir (70-71).

Diyaliz hastalarindaki akut kalp yetmezligi; tuz ve sivi diyetinin bozulmasi ya da
intravendz asirt sivi tedavisine bagli ortaya c¢ikan sivi yiikiinden kaynaklanmaktadir.
Bununla beraber diyetteki proteinin siirekli olarak kisitlanmasi, siddetli anemi, akut MI,
kronik HT, pulmoner emboli, perikardit, tasiaritmiler, sepsis ve bakteriyel endokardit de
kalp yetmezligi ile iligkili olabilir. Santral vendz basingta yilikselme olmaksizin gelisen
pulmoner 6dem durumu olan iiremik akciger, akut ve KBY nin bir komplikasyonu olup
acil sartlarda basvuru sebebi olabilir. Artmis pulmoner kapiller permeabilite bir sebep
olabilir.

Perikardiyal tamponad konjestif kalp yetmezligini stimiile edebilir ve hastalar1 hizl
bir sekilde dekompanse duruma sokar. Uzun donemde diyalize giren hastalarin %2-
19’unda perikardit goriiliir. Klinikte hastalarda kardiyak tamponad, kardiyak aritmi ve kalp
yetmezligi bulgular1 gozlenebilir (72). Pozisyonel gogiis agrisi bir diger semptomdur. Bazi
hastalarda Oksiiriik, dispne ve bazi vakalarda yiiksek ates goriilebilir. Diyalize bagh
perikardit gelisen olgularda spesifik T dalga anormallikleri olamayabilir. Hastalarin

%25’inde (AF) dahil bazi aritmiler gorilebilir. Perikarditli olgularin %50 kadarinda
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plevral eflizyon da goriilebilir (73). Perikardit benzeri go6giis agrisi yapan spontan
pnomotoraks da unutulmamalidir.

Kardiyak tamponad perikarditin en ciddi komplikasyonudur. Dispne baglica
semptomdur. Fizik muayenede kalp sesleri azalmistir ve paradoksal nabiz vardir.
Hipotansiyon hipovolemi ve kalp yetmezligi semptomlar1 goriilebilir. Santral vendz basing
genellikle yiikselmistir ve nabiz basinci daralir (70). Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler
kaynakli 6liimlerin %90’dan fazla bir kismindan kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi,

aritmi sorumludur (9).

2.5.3 idame diyaliz hastalarinda ani 6liim

Diyaliz hastalar1 artmis mortalite oranina sahiptir. Kardiyak hastaliklar HD ve PD
tedavisi altinda olan KBY hastalar1 arasinda tiim 6liim sebepleri i¢cinde major sebeptir. HD
tedavisine devam eden bobrek hastalarinda beraberinde akciger enfeksiyonunun, inme ve
malignitenin olmas1 kardiyak arrest nedeniyle 6liim oranini artirmaktadir (83-85). Karnik
ve arkadaslarinin bildirdigine gore kardiyak arrest geciren 400 diyaliz hastasinda 48 saat
icerisinde 6lim oran1 %60’tir (74). Yine Moss ve arkadaslar1 da benzer bir ¢alisma rapor
etmis olup bu grup hastalarin kardiyopulmoner arrest gegirmis olmasinin yakin dénem
yasam beklentisini kotii yonde etkiledigi ve 6 aylik mortalitenin oraninin %97 gibi yiiksek
bir degere ulastig1 belirtilmistir (75). Bu hasta grubunda kardiyomiyopati ve iskemik kalp
hastalig1 sik goriilmekte olup cerrahi koroner revaskiilarizasyon operasyonu yapilsa bile
ani 0liim gelisiminde dnemli rol oynarlar (83,88).

Yine bu hastalarda siklikla goriilen sol ventrikiil hipertrofisinin, mortalitenin
bagimsiz ve gii¢lii bir gostergesi ve ayni zamanda aritmi gelisiminde dnemli bir belirleyici
oldugu gosterilmistir. Bu da daha kotii yasam beklentisi saglamaktadir (83,89-90). Bu grup
hastalarda daha sik goriilen; aritmi tablolarin1 agreve ettigi bilinen kiicik damar ve
miyokardiyal interstisyel fibrozis, hizli elektrolit degisiklikleri ve hipervolemi, sempatik
aktivitede artis HT mevcudiyeti, inflamatuar durum, QT degisiklikleri ile anemi,
dislipidemi, hiperhomosisteinemi varligi, C ve P birikimi, endotelyal disfonksiyon, azalmis
perflizyon rezervi, asit- baz bozukluklar1 gibi diger faktdrler ani 6liim goriilen KBY’li
olgular i¢in predsipozan faktdr olarak diisiiniilmektedir (76). Ayn1 zamanda insanlarda
heniiz gosterilememis olmasina ragmen hayvan calismalarinda anjiyotensin 2 artiginin ani
dliimden sorumlu oldugu bulunmustur (91). Ulkemiz verilerine bakildiginda ise 2009 yili
itibariyle ani o6lim gelisen KBY hasta orani tiim kardiyovaskiiler nedenli &liimlerin

%22,8’in1 olusturmakta idi (5).
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2.5.4 Diyaliz hastalarinda enfeksiyon acilleri

SDBY immiinsupresif bir durumdur. Diyaliz hastalarinin yaklasik %14-38’inde
6lim nedeni degisik enfeksiyonlardir (77). PD yapan hastalarin yarisindan fazlasinda ilk
yil i¢inde peritonit goriiliir. Hastalarda ates ve karin agrisi baslica semptom olup bulanti,
kusma ve diyare goriilebilecek diger semptomlardir. Periton sivisinin berrakligini
kaybetmesi uyarict bir durumdur. Periton sivisinin her milimetrekiipiinde (mm?) beyaz
kiire sayisinin 100 ve iizeri olmasi tani i¢in yeterlidir. Hastalarda damar i¢i ya da periton
girig bolgeleri bu hastalarda enfeksiyon ve sepsis i¢in genellikle en sik kaynaktir.

Bunun disinda solunum sistemi, iiriner sistem enfeksiyonlar1 ve diger enfeksiyonlar
normal populasyona gore daha fazla oranda goriiliir. Septik pulmoner emboli, bakteriyel
endokardit, osteomyelit, septik artrit yasami ya da herhangi bir ekstremiteyi tehdit eden
diger enfeksiyon hastaliklaridir. Osteomyelit ve septik atrit septisemi sonrasi1 goriilmekte
olup en ¢ok sug¢lanan organizma S. Aureus’tur.

Ozellikle polikistik bobrek hastalig1 zemininde gelisen bobrek yetmezliginde iiriner
sistem enfeksiyonlar1 sik olarak gozlenir. En sik Enterobactericea tarafindan neden olunur.
Kadinlarda daha siktir.

Giiniimiizde iyi bilinmektedir ki; HD hastalarinda infektif endokardit (IE) genel
populasyona gore dnemli oranda daha yaygin, mortalite ve morbiditesi daha fazladir. IE’si
olan HD hastalarinda 6nde gelen 6liim nedeni olarak KVH’lar ikinci siradadir (93-94). Bu
hasta grubu mevcut 6zelliginden dolayr IE’nin klinik siniflamasina 5. kategori olarak
eklenmistir (dogal kapakta IE, prostetik kapakta IE, uyusturucu kullananlarda IE,
nazokomiyal IE, HD iliskili IE) (95-97).

2.6. KBY’de Tedavi

Tedavide baglica 2 yontem vardir. 1) Bobrek transplantasyonu 2)RRT. RRT ise
HD ve PD seklinde basit¢e 2 yontemle uygulanmaktadir. Diinyada en sik kullanilan RRT
sekli olan HD, Tirkiye’de de son donem bdbrek yetmezlikli hastalarin replasman
tedavisinde en sik kullanilan metottur (%79,6) (5). PD ise RRT gerektiren hastalarin
yalnizca %8,3’linde uygulanmaktadir (5).

PD yapan hastalarin yalnizca %10,5’u 65-74 yas araliginda olup, %82,8°1 20-64 yas
araliginda idi (7). HD hastalarin %60 kadar1 heniiz 5 yildir diyalize devam etmekteydiler.
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3. GEREC VE YONTEM
Calismanim planlanmasindan sonra yerel etik kurul onay1 ve Selguk Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Acil servis Departmani Anabilim Dali’nin yazili onay1 alindi.
Calismamizda 30.10.2005- 01.09.2010 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Acil Servis Departmani’na basvuran, dosyalarinda ICD-10 tan1 kodlamasina gore
N18.9- Tanimlanmamis KBY tanis1 bulunan 683 hastanin dosyasi retrospektif olarak
tarandi. Bunlardan, hemodiyaliz ve PD’ne en az 3 aydir devam eden, 18 yasini doldurmus
ve acil serviste yeterli dosya kaydi bulunan hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Diger hastalar
calismadan dislandi. Dosyalardan hastalarin demografik bilgileri, klinik 6zge¢mis bilgileri,
acil servise bagvuru sikayetleri, bagvuru anindaki laboratuar bulgulari, hasta adina istenen
klinik konsiiltasyonlariin isimleri, aldiklar1 tanilar, verilen tedaviler ve klinik sonug ile
ilgili bilgiler (sifa ile taburcu- eksitus) bulundu. Komorbidite tiirii ve sayilari, hasta sayilar
diger verilerde oldugu gibi dosyalarda kayith bilgiler 1s13inda toplandi. Istatistiki
anlamliliklar bu sayilara gore belirlendi. Antihipertansif tedavi oykiisli kaydedilmis olan,
basvurusu esnasinda antihipertansif tedavi verilen ya da kan basinci 6l¢limiinde sistolik/
diyastolik degerleri 140/90 mmHg iizeri olanlar hipertansif gruba alindi. Ayni sekilde
antidiyabetik tedavi almakta olan hastalar komorbiditesinde DM olan gruba dahil edildi.
Hekim kayitlarinda aterosklerotik kalp hastaligi oykiisii belirtilen, daha 6nce koroner
invaziv girisim gegiren hastalar KAH komorbiditesi var kabul edildi. Fizik muayenelerinde
sekele olsun ya da olmasin daha 6nce gegirilmis inme Gykiisii olan hastalara gecirilmis
SVO komorbiditesi eklendi. Anemnezlerinde KOAH 06ykiisii olan, daha 6nce bronkodilator
tedavi almis olan ya da halen devam eden hastalar ve acil serviste KOAH tanis1 konularak
bronkodilatdr tedavi verilen hastalarin ise 6zgeg¢mis bilgilerine KOAH ilave edildi.
Sikayetlerin ¢ok genis bir yelpazeye sahip olmasi nedeniyle kayitlarda gecen ilk

sikayetler dikkate alinarak hastalar siniflandi. Daha sonra bu sikayetler sistemlere gore
gruplandirilarak sikayet gruplar1 olusturuldu. Bu baglamda sistemlere gore sikayet
gruplamalar1 asagidaki gibi yapildi

e Kardiyovaskiiler sistem sikayetleri i¢inde; gogiis agrisi, carpint1 ve daralma

e Solunum sistemi sikayetleri i¢inde; sik nefes, oksiiriik, balgam ¢ikarma,

e GIS sikayetleri iginde; bulanti, kusma, karin agris1, ishal, kabizlik, diger

dispeptik sikayetler ve kanl1 digskilama,
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e Sinir sistemi sikayetleri i¢inde; konusma bozuklugu, suur kaybi, ndbet
gecirme ¢ift gorme, viicudunun herhangi bir boliimiini hissetmeme,
uyusukluk,

e Diyaliz yolu sikayetleri i¢inde, fistiil durmasi, kalic1 kateter ya da periton
kateteri caligmamasi, fistiil ve kateter yerlerinden kanama,

e Diger sikayetler i¢inde; eklem sikayetleri, halsizlik, kendini k&tii hissetme,
idrar yapamama ve diger lriner sistem sikayetleri, cilt lezyonlar1 yer
almakta idi. Yiksek ates ve genel durum bozuklugu sikayeti hi¢bir sinifa
dahil edilmedi, ayr1 bir grup olarak siniflandi.

Dosyalar incelenirken, tanilarin; acil servis hekimlerinin anemnez ve fizik
muayeneleri yaninda gereginde istenen tam kan, biyokimyasal testler, EKG ve diger
gerekli goriintiileme tetkikleri gibi klasik yontemlerle konuldugu ve gereginde ilgili
dallardan konsiiltasyon istenerek tanilarin teyit edildigi tespit edildi. Yapilan tetkikler ve
istenen konsiiltasyonlar sonucu hastalara klinik ve laboratuar destekli konulmus olan ve
dosyalarda belirtilen tanilar hasta tanilar1 olarak kabul edilerek tani gruplari olusturuldu.
Bir hastanin birden fazla tanis1 olabileceginden hasta yiizdesi yerine belirtilen 6zellikli
tanilarin diyaliz tipine gore hasta sayis1 verildi.

Baslica tan1 gruplart asagidaki gibi siniflands;

Serebrovaskiiler olaylar tan1 baglig1 altinda; hemoraji, enfarkt, nedeni belli olmayan
norolojik sekelli durumlar, diger nérolojik hastaliklar yer aldi.

Kardiyovaskiiler kaynakli tanilar icine HT, aritmiler (AF, ventrikiiler aritmiler),
miyokard enfarktiisii dahil edildi.

Solunum sistemi tanilar1 igerisinde; akciger 6demi, hipervolemi, pulmoner emboli,
pndmoni yer almakta idi.

Cerrahi tanilar: cerrahi miidahale gerektiren ileus, akut pankreatit, kolesistit, organ
perforasyonu tanilari yer almaktadir.

GIS tanilar icerisinde GIS kanamalar1 ve diger GIS hastaliklar1 yer almakta idi.

PD yapan hastalar i¢in 6zellikli bir tan1 oldugundan peritonit ayr1 olarak siniflandi.

Hiperpotasemi de ayr1 bir grup olarak degerlendirildi.

Enfeksiyon tanisi iginde; sepsis tanilari, kateter enfeksiyonu, idrar yolu
enfeksiyonu, gastroenterit, batin ici abse tanilar1 yer almaktadir.

Hasta dosyalarindan eger varsa konsiiltasyon istenen kliniklerin isimleri bulundu ve

sinifland.
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Tedavi uygulanan hastalarda ilag ve yontemler; antibiyotikler, antihipertansif ve
antiaritmikler, kan transfiizyonu, acil diyaliz ve K disiiriicii glukoz- insiilin mayisi,
ventilatdr uygulamasi olarak belirlendi ve oranlarina bakildi.

Taranan dosyalardan alinan veriler SPSS.15 programina girildi. Numerik verilerin
SPSS paket programinda betimleyici istatistikleri yapildi. Numerik verilerin normal
dagilima uygunluk analizi yapildi. Normal dagilim gosteren numerik veriler student-t testi
ile, normal dagilima uymayan veriler ise Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi.

Kategorik verilerde ise ki-kare testi kullanildi. 0,05ten kiigiik p degeri 6nemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Kriterleri saglayan toplam 224 hasta mevcut olup hastalarin 189’u (%84,4) HD
hastasi, 35’1 ise (%15,6) PD hastas1 idi. Acil servise basvuran HD hastalarinin ortalama
HD’e giris siireleri 41,9 ay (3—180), PD hastalarininki 36,8 ay (3—138), tiim hasta grubunda
ise 41,1 ay (3-180) idi. Degerlendirilen demografik verilere gore 224 hastanin 118’1
(%52,7) erkek, 106’s1 (%47,3) kadind1 (Tablo 3). Degerlendirilen hastalar icerisinde en az
18 yas, en fazla 92 yas olup, yas ortalamasinin HD grubunda 60,4+15,3 yas, PD
hastalarinda 53,6+13,9 yas, tiim grupta ise 59,34+15,3 yas oldugu goriildii (Mann-Whitney
U testi ile p<0,05).

Tablo 3. Acil servise basvuran diyaliz hastalarinin diyaliz tipine gore cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Hemodiyaliz 102 (%53.9) 87 (%46) 189
Periton diyalizi 16 (%45,7) 19 (%54,2) 35
Toplam 118 (%52,6) 106 (%47,3) 224

224 hastanin tamaminin acil servisteki toplam vizit sayist 388 idi. Toplam 189 HD
hastasinin 120’si (%63,5) acil servise 1 kez bagvurmusken, 69’u (%36,5) birden fazla kez
basvurmustu. Bu oran toplam 35 PD hastasinda ise sirasiyla 21 (%60), 14 (%40) idi. Genel
toplamda ise hastalarin 141°1 1 kez, 44’1 2 kez, 25’1 3 kez, 3’1 4 kez, 8’1 5 kez, 1hasta 8
kez, 2 hasta ise 10 kez acil servise bagvurmustu (Grafik 2). Acil servise bir ve birden fazla
kez basvuru sikhign HD ve PD hasta gruplar arasinda karsilastirildi. Iki grup arasinda
anlamli fark yoktu (ki kare:0,69 p<0,41).

Grafik 2. Acil servise bagvuru sikligina gore hasta say1 ve oranlari

160 1l
%62,9

W Hasta sayis

140

Hasta sayisi
w
o

50 n:44
%19,6
n:25
40
%111 ni11
20 . n:3 944 9
%1,3
0 T T T T - 1
1 basvuru 2 basvuru 3 basvuru 4 basvuru 5 ve Uzeri

23



HD ve PD hastalar1 arasinda acil servise bagvuru sikligi agisindan anlamli fark
yoktu (ki kare:0,69 p>0,05).

Sonu¢ olarak bu 224 hastanin 192°si (%85,7) acil servis ya da yatirildiklar
kliniklerden tedavi edilerek taburcu edilmis, 32’si (%14,3) ise acil servis ya da

devredildikleri kliniklerde 6lmiistiir (Tablo 4).

Tablo 4. Acil servise basvuran diyaliz hastalarinin taburcu ve mortalite oranlari

Taburcu Eksitus Toplam
(hasta sayis1 /%)  (hasta sayis1 /%)

Hemodiyaliz 160/ 84,7 29/15,3 189
Periton diyalizi 32/91,4 3/8,6 35
Toplam (hasta sayisi) 192/ 85,7 32/ 14,3 224

Veriler daha ayrintili olarak degerlendirildiginde acile bagvuran toplam 224 diyaliz
hastasinin %30,8’inin (69 hasta) ayni giin i¢inde acil serviste tedavi ve bakimlarinin
yapildiktan sonra taburcu edildikleri, %48,2’sinin (108 hasta) ilgili kliniklere yatirildiklari,
%0,9’unun (2 hasta) acil serviste ayni1 giin hayatim1 kaybettikleri, %17,5’ine (39 hasta)
herhangi bir klinik tarafindan yatis verilmeyip acil serviste (acil gozlem kliniginde 25, acil
yogun bakimda 14 hasta) takip edildikleri, %2,7’sinin (6 hasta) hospitalize edilerek takibi
Onerilmesine ragmen kendi istekleri ile ayni giin i¢inde taburcu olduklar1 tespit edildi

(Grafik 3).

Grafik 3. Acil servise bagvuran diyaliz hastalarin klinik seyrine gore hasta say1 ve oranlari
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Toplamda 183 hastanin ayn1 giin i¢inde ya kiniklere yatirilarak ya da acilden evine
taburcu edilerek acil servisten ¢ikislar1 yapilmsti.

Acil servis biinyesine alinan 39 hastanin (goézlem:25, acil yogun:14 hasta) 20’si
sonrasinda herhangi bir klinige yatirilmadan acil boliimiinde takip edilmisti. Bu 20
hastanin 5’1 yogun bakimda takip edilmis olup 4’{i 6lmiistii. 1’1 acil yogun bakimda yapilan
tedavisinin sonrasinda taburcu edilmisti. Herhangi bir klinige yatirilmadan sadece acil
gozlemde takip edilen 15 hastanin tamanmu tedavileri tamamlandiktan sonra taburcu
edilmisti.

Acil gozlemde kalig siiresi 1-5 giin arasinda idi. 18 hasta sadece 1 giin, 6 hasta 2
giin 1 hasta da 5 giin acil gézlem biriminde takip edilmistir. Acil yogunda kalis stiresi 1-7
giin idi. 10 hasta 1 giin,3 hasta 3 gilin, 1 hasta da 7 glin yatmisti. Hastalarin giris ve
taburculuk saatleri dosyalarda mevcut olmadigindan ayni giin taburcu olan hastalarin 1 giin
yattig1 kabul edilmisgtir.

HD hastalarinin devredildigi klinikte yatis giin sayis1 ortalama 5, PD hastalarinda
ise ortalama 7,1 idi.

Tanisal amagh yapilan tetkiklerden hemogram ve diger biyokimyasal tahliller rutin
islemlerden olup, hastalarin tamamina yakinina yapildigi goriildii. Hastalarin %54,4’line

PAAG cekilmisti (Grafik 4).

Grafik 4. Acil serviste laboratuar degerlendirme metotlar:
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Hastalarin bagvuru sikayetlerinin siklik sirasina gore oranlari soyle idi; nefes darligi
%18,7, GIS sikayetleri %18,7, nérolojik sistemi ilgilendiren sikayetler %16,5, gogiis agrist
ve carpintt %38,9, diyaliz yolu ile ilgili problemler %6,2, bulant1 kusma %S5,3, ates %4,9,
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hematemez ve melena %4,9, oOksiirik ve balgam %2,2. Bu sikayetlerin HD ve PD

gruplarinda siklig1 ve vaka sayisi grafik 5°da gosterilmistir.

Grafik 5. Acil servise bagvuran diyaliz hastalarinin basvuru sikayetleri (n ve %)
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Hasta sikayetlerinin sistemlere gore gruplamalari grafik 6‘de gosterilmistir.

Bu sikayetlerin

sistemlere gore sikligi GIS %29, KVS %27.6, sinir sistemi

%16.5,diyaliz yolu ile ilgili sikayetler %6.2, ates %4.9, solunum sistemi %2.2, diger grub

sikayetler %13.3 tiir. Bu sistemlere gore gruplandirilmis hastalarin HD ve PD

grublarindaki siklig1 ve vaka sayis1 grafik 6 de gosterilmistir.
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Grafik 6. Acil servise bagvuran diyaliz hastalarinin sistemlere gore gruplandirilmig
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Yukaridaki grafige gore acil servise bagvuran PD yapan tiim hastalarin %48,6’s1

GIiS’i ilgilendiren (GIS sikayeti, hematemez, melena, bulanti, kusma) sikayetler ile

basvurmuslardi. Bu oran HD hasta grubunun neredeyse 2 kati idi. Tiim hasta

populasyonuna bakildiginda ise nefes darlig1 sikayeti kardiyovaskiiler sikayetler igerisinde

siiflandiginda; hastalarin %27,6°si kardiyovaskiiler sistemi ilgilendiren sikayetlerle

basvurmustu. Solunum sistemini ilgilendiren sikayetlerin oran1 tiim hasta grubunda %2,2

idi. Bu oran sinir sistemini ilgilendiren sikayetler dikkate alindiginda %16,5 olmakta idi.

189 HD hastasinin %73’ (139 hasta), 35 PD hastasinin %77,1°1 (27 hasta) ve tim

hastalarin %74,1’1 (166 hasta) i¢ hastaliklar tarafindan degerlendirilmis olup, acil serviste

istenen konsiiltasyonlarin sikligi agisindan dahiliyeden sonra HD hastalarinda sirasiyla;
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kardiyoloji %13,8 (26 hasta), noroloji %7,9 (15 hasta), genel cerrahi %7,4 (14 hasta),
gogiis hastaliklart %6,9 (13 hasta), enfeksiyon hastaliklar1 %6,3 (12 hasta) gelmekte iken
PD hastalarinda ise intaniye %11,4 (4 hasta) en sik konsiilte edilen 2. brans idi. HD ve PD
hasta grubunda kardiyoloji ve intaniye konsiiltasyonlarinin istenme oranlar1 arasinda
istatistiki anlamli fark yoktu. (sirasiyla ki kare:0,18 ve 0,28 p>0,05). PD hastalarinda

kardiyoloji, noroloji ve genel cerrahi konsiiltasyon oranlar1 ise birbirine esitti (%5,7)

(Tablo 5).

Tablo 5. Acil servise bagvuran diyaliz hastalarindan istenen konstiltasyon sayilari/ oranlari

Hemodiyaliz Periton diyalizi Genel
n/% n/% n/%
I¢ hastaliklar 139/ 73,5 27/ 71,1 166/ 74,1
Kardiyoloji 26/ 13,8 2/5,7 28/ 12,5
Gogiis hastaliklart 13/ 6,9 1/2,9 14/ 6,3
Beyin cerrahisi 4/ 2,1 1/2,9 5/2,2
Noroloji 15/7,9 2/5,7 17/17,6
Genel cerrahi 14/ 7,4 2/5,7 16/ 7,1
Enfeksiyon 12/ 6,3 4/ 11,4 16/ 7,1
Kalp damar cerrahisi 7/3.7 0 7/3.1
Uroloji 5/2,6 0 5/2,2
Kulak burun bogaz 2/ 1,1 0 2/ 0,9
Ortopedi 1/0,5 0 1/0,4

Bagvuran 224 hastanin %33,5 (75 hasta) herhangi bir klinige yatmadan ayni giin
taburcu edilirken, geriye kalan hasta popiilasyonunun yattig1 kliniklere gore dagilimi soyle
idi; %24,1°1 (54 hasta) nefroloji klinigine, %12,5’1 (28 hasta) dahiliye yogun bakima,
%16,5’1 (37 hasta) acil servis gozlem ya da yogun bakimina, %3,1°1 (7 hasta) genel cerrahi
klinigine, %2,2’si (6 hasta) kardiyoloji servisine, %1,8’1 (4 hasta) gastroenteroloji
servisine, geriye kalan %6,3’li (14 hasta) ise iiroloji, noroloji, kardiyovaskiiler cerrahi
klinigi, nérosirurji, hematoloji, kadin dogum kliniklerine devralinmislardir. Toplam sayiya
bakildiginda ise 189 HD hastasinin 126’s1 (%66,7), 35 PD hastasinin ise 21’1 (%60),
klinik takip ve tedavi i¢in herhangi bir brang tarafindan devralinmislardi.

Toplam 224 hastanin bulgulara goére aldiklar1 tanilardan 6zellikli olanlarin tiim

gruptaki sikligi soyle idi; pnomoni dis1 diger enfeksiyonlar 37 hasta (%16,5),
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hiperpotasemi-asidoz 28 hasta /%12,5), hipertansiyon 28 hasta, hipervolemi 27 hasta
(%12), pndmoni 22 hasta (%12,5), akut batin ve SVO olaylar1 12 hasta (%5,3), GIS
hastaliklar1 ve peritonit 11 hasta (%4,9), fistiil problemleri 10 hasta (%4,4), GIS kanamas1
5 hasta (%2.2), kateter enfeksiyonu 3 hasta (%1,3), Mi 2 hasta (%0,8). Bu bulgularin HD

ve PD gruplarindaki siklik ve hasta sayilar1 grafik 7°de verilmistir.

Grafik 7. Acil servise basvuran diyaliz hastalarinda bulgulara goére smiflanmis
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gosterilmistir.

baslik altinda tekrar siniflandirilmis olup asagidaki grafik 8’de

Bu grafige gore tiim gruptaki tani gruplart sikligi; enfektif durumlar % 27,6,
solunum sistemi%22,3, KVS %13,1, hiperpotasemi-asidoz %12,5, SVO %3,3, GIS tam
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grubu %7,1, cerrahi tanilar grubu %75,3, peritonit %4,9, tam1 konmayan grup %18,3 tiir.
Ayni tani gruplarinin HD ve PD hastalarindaki dagilimlar grafik 8’de gosterilmistir.

Herhangi bir sikayetle acil servise bagvuran HD hastalarinin %16,9°u (32 hasta)
herhangi bir tan1 almazken bu oran PD hastalarinda %25,7 (9 hasta) idi.

Grafik 8. Acil servise basvuran diyaliz hastalarinda tan1 gruplar ve hasta sayilari
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Dosyalardan, taranarak komorbid hastaliklarin sikli§i agisindan DM hari¢ diger
tim komorbiditelerin HD hastalarinda daha fazla oldugu goriildii, Ancak bakilan higbir
komorbid durum iki diyaliz grubundaki hastalar i¢in istatiksel anlaml farka sahip degildi
(p>0.05). Toplam hasta grubu ile HD ve PD hasta gruplarindaki komorbid durumlar grafik

9’da gosterilmistir.
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Grafik 9. Acil servise bagvuran diyaliz hastalarinin diyaliz tipine gore komorbidite

dagilimlari
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Taranan tiim hasta grubunun %31,7’sinde DM, %55,8’inde HT, %19,2’sinde KAH,
%7,1’inde KY, %4,5’inde KOAH ve %5,4’inde gecirilmis SVO o&ykiisii mevcuttu.
Taburcu olan hastalarin %30,6’sinda (58 hasta) 1 komorbid durum, %27,5’inde (52 hasta)
2 komorbid durum, %7,9unda 3 komorbid durum mevcut iken sadece 7 hastanin 4
komorbid durumu vardi.

Acil servise yapilan toplam 388 bagvurunun 99’unda (yani 224 hastanin 66’sinda)
(tim bagvurularin %25,5°1) acil serviste HD endikasyonu konulup, hastalar rutin diyaliz
programlar1 disinda acil HD’e alinmis idi. Tetkik ve gereginde istenilen konsiiltasyonlari
sonucunda HD uygulanan bu 99 bagvurunun 24’ii (HD’e alinan hastalarin %24,4°1, tiim
basvurularin %6,1°1) HD uygulamasi tamamlandiktan sonra klinisyenin onayi ile ya da

kendi istegi ile taburcu olmuslardi. Bu 24 hastanin HD’e alinma endikasyonlarina
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bakildiginda en sik nedenlerin hiperpotasemi-asidoz (12 hasta), akciger 6demi-hipervolemi
(9 hasta), hipertansif durum (5 hasta), metabolik-liremik ensefalopati (2 hasta) oldugu
goriildii. Acil serviste HD karar1 verilen ve HD’e alinan 66 hastanin HD’e alinma
endikasyonlarin say1 dagilimina bakildiginda ise 8 hastada hipertansif durumun, 20
hastada hiperpotasemi- asidoz, 20 hastada hipervolemi- AC 6demi, 6 hastada fistiil
problemleri, 4 hastada ise metabolik ensefalopati oldugu goriildii.

Biitlin hastalarda uygulanan tedavi yaklagimlarina goz atildiginda asagidaki grafik
elde edildi (Grafik 10).

Grafik 10. Hastalara acil serviste uygulanan tedaviler
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Acil servise bagvuran 224 hastanin %22,7’sine herhangi bir tedavi uygulanmazken,
%29,5’ine acil hemodiyaliz, %?27,7’sine oksijen-bronkodilatér tedavi, %21,4’line
antihipertansif tedavi, %13,4’line potasyum diisiirlicii mayi, %4,9’una inotropik ajan
verilmis, %8,5’ine ¢esitli nedenlerle kan transfiizyonu yapilmis, ayrica %7,1 (16 hastada)
ventilator uygulanmistir. Yine hastalarin 85’ine (%37,9) ayni1 giin antibiyotik tedavisi

baslanmusti.
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Acil servise bagvuran 224 hastanin toplam 388 bagvurusu oOliimler agisindan
degerlendirildiginde, klinik gézlem ve tedavilerinin sonucunda toplam 38 6liim mevcuttu.
Olen 38 hastanin 3’ii PD yapmakta idi. Bu 3 PD hastasinin 6liim nedenlerinden ilki
pulmoner emboli sonrasinda gelisen pnomoni, ikincisi akciger 6demi-hipervolemi olup
ticlincii hastanin 6liim nedeni belli degildi. Geriye kalan 35 HD hastasinin 6liimiinde etkili
faktorler icin daha ayrintili inceleme yapilabilmesi amaciyla, hasta tanilarini agiklamada
kullanilan siniflamadan bagimsiz olarak mortaliteler asagidaki komorbidite gruplarina gore
yapildi. Buna gore;

e pndmoni, diyabetik ayak, idrar yolu kaynakli enfeksiyonlar ve primer kaynagi
saptanamayan enfeksiyon ve sepsis durumlari, enfektif komorbiditeler olarak,
e atriyoventrikiiler tam blok ve diger aritmiler, aort diseksiyonu; kardiyak
komorbiditeler,
e ileus, mezenter iskemi, i¢i bos organ perforasyonu; cerrahi komorbiditeler olarak
tanimlandi.

Enfektif komorbiditeye sahip olan 17 hasta, kardiyak komorbiditeye sahip olan 4
hasta, cerrahi komorbiditeye sahip olan 3 hasta mevcut olup, 6liimlerin bunlarin disinda
kalan kayitlarda var olan nedenleri ve hasta sayilar1 soyle idi; serebrovaskiiler durum (4
hasta), akciger Odemi-hipervolemi (1 hasta), GIS kanamasi (1 hasta) metabolik
ensefalopati (1 hasta), coumadin over doz (1 hasta), pansitopeni (1 hasta), pulmoner
emboli sonrasinda gelisen pndmoni (1 hasta). 1 hasta ise tan1 konulamadan kaybedilmisti.

Mortalite karsilagtirilmasinda HD ve PD arasinda anlamli istatistiki fark
saptanmadi (p>0,05). Hastalarin mortalite karsilastirilmasi agisindan 6lenlerde komorbidite
oranlarma bakildi. Morbidite gruplarinda olmayanlara goére 6liim oranlar1 Grafik 11°da
gosterildi. DM olanlarin %16,9°u hayatin1 kaybederken, DM olmayanlarin %13’ hayatim
kaybetmisti. Benzer sekilde KAH ve Gegirilmis SVO 0Oykiisii olanlarda 6liim orani daha

fazla olup, bunun tersine 6zge¢misinde HT ve KOAH olanlarda 6liim orani daha diistikti.
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Grafik 11. Komorbidite olanlar ve olmayanlarda 6liim oranlar1 ve sayilar
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Olenlerin %37,5’inde DM, %48,5’inde HT, %20’sinde KAH, %11,4%iinde
gecirilmis SVO, %2,8’inde KOAH, %38,5’inde KY mevcut olup bu oranlar kliniklerden
taburcu olanlarda daha diisiik idi. Bu hasta grubunda DM, HT, KAH, gegirilmis SVO,
KOAH, KY oranlar sirasi ile %30,7, %56,2, %18,7, %4,1, %4,6, %6,7 idi (Grafik 12).

Grafik 12. Olenlerde ve taburcu olanlarda komorbidite siklig
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Olen hastalarin %32,2’sinde (10 hasta), taburcu olan hastalarin ise 31,7 sinde (60
hasta) herhangi bir komorbid hastalik yoktu. Olen hastalarin %25’inde (8 hasta) 1
komorbid hastalik, %32,2’sinde (10 hasta) 2 komorbid hastalik mevcut olup 2 hastanin 3, 2
hastanin da 5 komorbid durumu vardi. Yukaridaki grafikte goriildiigii gibi 6len hastalarda

DM, KAH ve gegirilmis SVO taburcu olan hastalara gore daha fazla idi. Bunlardan
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gecirilmis SVO Oykiisii mortalite iizerine anlamli artiric1 etkiye sahipti (ki kare:0,05
p<0,05).

Hastalardaki komorbidite sayis1 ile mortalite arasindaki iliskiye bakildi. 5
komorbiditeye sahip 2 hastanin ikisi de 6ldiiglinden istatistiki testin yanlis sonug vermesini
engellemek i¢in 3 ve daha fazla komorbiditeye sahip hastalar ayni grupta toplanarak
degerlendirme yapildi. Istatistiki anlamli fark saptanmadi (ki kare:0,37 p>0,05).

Antibiyotik tedavisi alan 85 hastanin 27 si (%31), antibiyotik tedavisi almayan 139
hastanin 5’1 (%3,5) 6lmiistii (ki kare:0,00 p>0,05). Ventilatér uygulanan 16 hastanin 13’i
(%81,2), uygulanmayan 208 hastanin ise 19°u (%9,1) 6lmiistii (ki kare:0,00 p<0,001).

Tiim bu degerlendirmeler 1518inda yapilan lojistik regresyon analizinde hastalarin
mortalite ile iliskili faktdrlerine bakildi. Ozgegmisinde serebrovaskiiler olay dykiisii olan
(p:0,02), ventilator ihtiyaci olan hastalar (p<0,001) ile antibiyotik tedavisi baglanan
hastalarda (p<0,001) mortalite oran1 anlamli olarak yiiksek bulundu.

Acil serviste HD ihtiyact oldugu diisiiniilerek HD’e alinan hastalardan ayni giin
taburcu olanlarin (24 hasta ) giderlerinin maliyet hesab1 yapildiginda (muayene + tetkik ve
konsiiltasyon + HD ve diger medikal tibbi bakim) ortalama kisi basina maliyeti 291 TL idi.

Sonug olarak;

1. Acil servise bagvuran toplam 224 hastanin %84,4’i HD, %15,6’s1 PD yapmakta idi.
2. Toplam 83 hasta acil servise degisik nedenlerle 1’den fazla kez bagvurmus.

3. Acil servise basvuran 224 hastanin 35’1 6lmiis. HD hastalarinin %15,3’i, PD
hastalarinin %8,6’s1 6lmiis. HD hastalarinda 6liim oran1 PD hastalarina gére daha

fazla idi.

4. Acil servise bagvuran HD hastalarinin %47,6’s1 PD hastalarinin %51,4’i herhangi

bir klinige tedavilerinin devamui i¢in yatirilmis.
5. Hastalarin %19’u (39 hasta) acil gozlem ya da yogun bakima devralinmis.

6. Tim hastalarin %31,7’sinde DM, %55,8’inde HT, %19,2’sinde KAH vardi. %24

hastanin herhangi bir komorbiditesi yoktu.

7. Komorbiditeler icinde DM, PD yapan hastalarda HD yapan hastalara gore daha
fazla idi. Ancak istatistiki anlamli farklilik yoktu (ki kare:0,45 p>0,05)
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Hastalarin %90’dan fazlasinda laboratuar tetkiklerinden hemogram, biyokimyasal

tetkikler yapilmis olup, yaklasik %50’sine EKG ve PAAG c¢ekilmisti.

HD hastalarinda en sik bagvuru sikayeti nefes darligi iken, PD hastalarinda en sik

basvuru sikayeti karin agrisinin da iginde bulundugu GIS semptomlart idi.

Konsiiltasyon istenen kliniklere bakildiginda her iki diyaliz tipinde de en sik istenen
dahiliye idi (%74,1). HD hastalarinda 2. en sik istenen konsiiltasyon kardiyoloji

iken PD hastalarinda intaniye idi.

Hastalarin aldiklar1 tanilara bakildiginda HD hasta grubu i¢inde hiperpotasemi 28
hastada (%14,8), PD grubu iginde 2 hastada (%S5,7) tespit edilmis. GIS kanamasi
sadece HD hastalarinda toplam 5 hastada (%2,6) tespit edilmis. 189 HD hastasinin
10’unda (%5,2) fistiil problemleri tespit edilmis. SVO agisindan HD hastalarinda 9
(%4,7), PD hastalarinda 3 hastada (%8,5) serebrovaskiiler hastalik tespit edilmis.
HD hastalarinin  24’tinde (%12,6) hipervolemi mevcuttu. PD hastalarinda
hipervolemi olan hasta sayist 3 (%8,5) idi. HT tanis1 tiim HD hastalarinin 25’inde
(%13,2), PD hastalarinin 3’linde (%8,5) konulmus. Peritonit tiim PD hastalarinin
10’unda (%28,5) tespit edilmis.

Acil gozlemde kalig stiresi 1-5 giin, acil yogunda kalig siiresi 1-7 giin,
devredildikleri klinikte yatig siiresi HD hastalarinda ortalama 5 giin, PD

hastalarinda ise 7 giin idi.
HD hastalarinin 32’sinde, PD hastalarinin 9’unda tant mevcut degildi.

Tim hastalarin %29,5’inde acil diyaliz uygulanmisti. %37,9’una antibiyotik

tedavisi baglanmisti. %8,5’una kan transfiizyonu yapilmisti.

Hastalarda komorbidite sayisinin mortalite iizerine etkisine bakildiginda anlamli

fark tespit edilmedi.

Mortalite iligkili faktorlere bakildiginda ise; 6zgegmiste SVO Oykiisiiniin olmasi,
ventilator ihtiyacinin olmasi ve antibiyotik baslanilmasi istatistiki olarak anlaml

bulundu.
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5. TARTISMA

Renal replasman tedavisi alan kronik boébrek yetmezlikli hastalar, mevcut
hastaliklar1 ve ¢ogu zaman ona eslik eden komorbiditeler nedeniyle ¢ok genis bir sikayet
yelpazesine sahiptirler. Hastaligin multisistemik patofizyolojik silireci ve bu siirecte
gosterilen, belki de yetersiz kisisel ve fizyolojik tolerans nedeniyle bu hasta grubunda
normal popiilasyondan daha fazla goriilmesi muhtemel sikayetler, hastalarin acil servis
basvuru sikligini artirabilmektedir. Hastaligin dogasi1 geregi etkilenen organ ve sistemlere
yonelik bazi yakinmalar ve karsilagilan tanilar, hastalikli diger popiilasyondan daha sik
gozlenebilmekle beraber tedavi yaklasimlart da farklilik gosterebilir. Bu baglamda
hastalar1 ve gelistirebilecegi komplikasyonlari ile beraber hastaligi daha yakindan taniyip,
bu hasta grubunda sikayetlere analitik yaklasarak planlanan tedavi uygulamalari, hasta ve
hekim memnuniyeti ve maliyet agisindan avantajlar saglayacagindan ve ayni zamanda bu
hastalara yaklasirken hekimlerin goz oniinde tutmalar1 gereken parametreleri belirlemesi
acgisindan bu ¢alisma 6nem arz etmektedir.

Bu calismada acil servise basvuran ve KBY nedeniyle halen replasman tedavisi
alan hastalarin acil {initesine bagvuru sikayetleri, basvuru esnasindaki laboratuar degerleri
ve komorbid durumlari, sikayetleri dogrultusunda aldiklar1 tanilar1 ve uygulanan tedavi
yaklagimlar1 tarandi. Deskriptif bir analiz yapildi. Benzer bir ¢alismanin varlig1 agisindan
literatiir tarandiginda az sayida yabanci kaynaga rastlanildi.

Calismamizda acil servise bagvuran 224 hasta %30,8’1 ayn1 giin icerisinde hekim
onay! ile taburcu edilmisti. Sacchetti ve arkadaslarinin 1999 yilinda yayimladig
calismasinda acil servisten diyaliz hastalar1 i¢in taburculuk oran1 %68 olarak belirtilmisti
(78).

Sacchetti ve arkadaglarinin 1991 yilinda yaptig1 bir ¢alismanin sonucuna gore; acil
servise gelen 100 hemodiyaliz hastasinin 31°’i nefes darlig1 ile, 13’1 goglis agrisi ile
basvururken 10’dan daha az sayida hasta karin agrisi, diyaliz yolu problemleri gibi
sikayetlerle basvurmus (15). Ayni arastirmacinin 1999 yilinda yaymladigr 18 aylik
retrospektif taramada ise sonuglar yine benzerdi. En sik bagvuru sikayeti %69 ile nefes
darlhigr idi. %15 giigsiizliik, halsizlik, %35,5 gogiis agrisi, %5,5 potasyum yiiksekligi olarak
devam etmistir.(78) Loran ve arkadaglarinin 2001 yilinda ABD’de yaptig1 benzer bir
calismaya gore; 1997 yilinda 12 aylik retrospektif taramada acil servise bagvuran 143 HD
hastasinin toplam vizit sayist 355 olup bunlarin ortalama yasi 51 ve %62’si erkekti.
Hastalarin %18’inde nefes darlig1, %18’inde diyaliz yolu ile ilgili sikayetlerin, %17’ sinde

gbgiis agris1 ve garpinti, %14’{inde ates, %12’sinde karin agrisi, bulant: kusma gibi GIS
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sikayetlerinin, %8’inde damar yolu ile iligkisiz ekstremite agrisinin, %5’inde ndrolojik
sikayetlerin mevcut oldugu saptanmis (79). Bu calismada diyaliz hastalarinin bagvuru
sikayetlerinin ¢ok genis bir heterojeniteye sahip oldugu vurgulanmis. Biz de benzer sekilde
diyaliz hastalarinin bagvuru sikayetlerinin ¢ok genis bir yelpazeye sahip oldugunu ve ayni
basvuruda bir hastada birden fazla sikayetin bir arada oldugunu tespit ettik. Bu heterojenite
nedeniyle sikayetleri smiflamak zor olsa da diyaliz hastalarinda acil servislere
basvurularindaki ana sebepler dikkate alindiginda literatiirdeki verilere benzer sonuglar
gbzlenmistir. Bizim ¢alismamizda HD hastalarinda en sik acil bagvuru nedeni nefes darligi
iken (%19,6), PD hastalarinda karin agrisinin da eslik ettigi gastrointestinal sikayetler
(%40) birinci siklikta bulundu. Tiim hasta grubunda en sik KVS sikayetleri ile GIS
sikayetlerinin bulunmasi hasta grubumuza PD hastalarinin da olmasi diistiniilmiistiir. PD
sistemi i¢in batin icinde yabanci bir aparatin olmasi gerektigi goéz Oniine alinirsa,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da bu hastalarda her tiirlii GIS sikayetinin fazla olusu
beklenilebilecek bir sonugtu. Sinir sistemini ilgilendiren sikayetler dikkate alindiginda tiim
hastalar icerisinde oran %16,5 idi. Bu oran diger calismacilarin bildirdiklerinden fazla
bulunmustur. Sinir sistemi sikayetlerinin siniflanmasi sirasinda, herhangi bir nérolojik
hastaliktan kaynaklanmayip, iiremik durum, konversiyon, anksiyete gibi diger klinik
nedenlere bagl olabilecek bazi sikayetlerin (6r; konusma bozuklugu, viicudunun herhangi
bir kisminda hissizlik ya da hareketsizlik) bu baglik altinda toplanmasi grubun hasta
sayisinin goreceli olarak yiliksek ¢ikmasina neden olmus olabilir. Genel toplama
bakildiginda gogiis agrist ve carpmti sikayetlerinin hastalarin  %8,9’unda, GIS’i
ilgilendiren sikayetlerin hastalarin %29’unda, diyaliz yolu ile ilgili sikayetlerin %6,2’sinde,
ates sikayetinin %4,9’unda mevcut oldugu tespit edildi. Diyaliz yolu ile ilgili sikayetlerin
diger c¢alismacilarinkinden diisiik bulunmus olmasi ise hastalarimizin damar yolunun
cogunun AV fistiil olmasma karsin yurtdisindaki hastalarda bu yolun greft ve kateter
olmasi sebebiyle oldugu diistiniilmiistiir.

Calismamizda bulgulara gore yapilan simiflamada en sik bulgu enfeksiyonlar
(%37), sonra hipertansiyon ve hiperpotasemi- asidoz (%28), hipervolemi (%27) 4.sirada,
GIS bulgular1 5.sirada yer almaktadir. Bu bulgular Loran ve arkadaslarinin galismasina
kismen uymakta olup, literatiirde bulgulara gore yapilmis baska c¢alisma bulunmamustir.
Bulgularin sistemlere goére yapilmis tami gruplarindaki siklik sirasi ise (Grafik 8);
enfeksiyon ile ilgili tant (%27,6), solunum sistemi ile ilgili tan1(%22,3), KVS ile ilgili
tanilar (%13,1), hiperpotasemi- asidozla ilgili tanilar (%12,5), GIS tanilart (%7,1),

norolojik tanilar (%35,3), cerrahi tanilar (%35,3), tanis1 konmayan hasta (%18,3) idi. Loran
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ve arkadasglarinin yapmis oldugu calismada hastalarin simiflanmis tani yiizdelerine
bakildiginda; %18’inin enfeksiyon kaynakli bir taniya sahip oldugu, %17’sinin solunum
sistemini ilgilendiren bir taniya sahip oldugu, %16’sinin diyaliz yolu ile ilgili bir taniya
sahip oldugu, %15’inin kardiyak, %12’sinin GIS, %10’unun nérolojik sistem kaynakl bir
tantya sahip oldugu tespit edilmis, tanis1 olmayan hasta bildirilmemistir (79). Sacchetti ise
calismasinda prospektif olarak taradigi 116 hastanin aldiklar1 tanilar ve hasta sayilarindan
ilk 10’unu soyle bildirmistir; 23 hasta konjestif kalp yetmezligi, 8 hasta gogilis agrisi, 6
hasta elektrolit anormallikleri, 5 hasta peritonit, 5 hasta hiperglisemi, 5 hasta bronkospazm,
4 hasta anemi, 3 hasta aritmi, 3 hasta dehidratasyon, 3 hasta gastroenterit (15). 1999 yilinda
yayinlanan retrospektif bagka bir ¢alismasinda ise konjestif kalp yetmezligi en sik konulan
tan1 idi (%65). Digerleri sirasiyla hiperkalemi (%24), siv1 yiiklenmesi (%35,5) idi (78).

Calismamizda taranan dosyalardan edinilen bilgiye gore, tahmin edilebilecegi
lizere, diyaliz tedavisi altindaki hasta grubunda acil sartlarda en fazla dahiliye
konsiiltasyonu istenmisti. HD hastalarinda goglis agris1 gibi kardiyak sikayetlerin
(HD:%9,5 / PD:%5,7) ya da oksiiriik, nefes darligir gibi solunum sistemi sikayetlerinin
(HD:%22,2 / PD:%14,3) daha sik gézlenmesi nedeniyle bu hasta grubunda kardiyoloji ve
gbgiis hastaliklar konsiiltasyonlarinin da daha fazla istenmis olmasi yadsinamaz.

Acil serviste yapilan tetkik tlirleri en sik hemogram, kan sekeri ve iire-kreatin-
elektrolitler olup istenme sikl1g1%90 civari, daha sonra ise EKG ve gogiis direk filmi olup
istenme s1kl11%55tir, bu bulgular Loran ve arkadaglarinin. Calismasi ile uyumluluk
gostermektedir (79).

Uygulanan tedavilere goz atildiginda en sik antibiyotik tedavisi kullanilmistir;
pnomoni, sepsis ve odagi bilinmeyen enfeksiyon tanilart HD grubunda belirgin fazla
olmasma ragmen 35 PD hastasinin 12’sinde (34,2) peritonit tanisinin olmasi tedavide
antibiyotik kullanimi agisindan PD grubunu HD hasta grubuna gore iistiin kilmistir. PD
hastalarinin %42’sinde, HD hastalarinin ise %37 sinde heniiz acil serviste iken antibiyotik
kullanimi vardir. Daha sonra ikinci siklikta acil hemodiyaliz (%29), 3.siklikta
antihipertansif tedavi (%21,4), glukoz-insiilin tedavisi (%13,4) vardi. Bu oranlar ve
sikliklar diger calismacilara uymaktadir. Kan transfiizyonu %8,5 hastaya uygulanmis olup
literatiirde acil servise basvuran diyaliz hastalarinin ne kadarina kan transfiizyonu
yapildigina dair bir veri goriilemedi. Loran ve arkadaslarinin ¢alismasinda hiperkalemiye
yonelik yapilan tedavi oran1 %4 olarak verilmis olup bu tedavinin farmakolojik tedavi

oldugundan bahsedilmektedir. Hastalarin %7’si ise kardiyak gogiis agrisina yonelik
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farmakolojik tedavi almusti. Uygulanan diger tedavi yaklasimlarindan yukaridaki
paragraflarda bahsedilmistir.

Calismamizda tiim hastalarin %22,7’sine herhangi bir tedavi uygulanmamisti. Bu
oran Loran ve arkadaslariin yaptig1 calismada %55 idi (79). HD’e alinan 24 hastanin
HD’e alinma endikasyonlarina bakildiginda en sik nedenlerin hiperpotasemi-asidoz (12
hasta), akciger 6demi-hipervolemi (9 hasta), hipertansif durum (5 hasta), metabolik-iiremik
ensefalopati (2 hasta) oldugu goriildii. Sacchetti’nin ¢alismasinda ara diyaliz gerektiren
hastalardaki endikasyon nedenleri ilk sirada siv1 yiliklenmesi, ikinci sirada ise hiperkalemi
olarak raporlanmistir (78).

DM harig diger tiim komorbiditeler HD hastalarinda PD hastalarina gére daha sikti,
fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. PD hasta grubunda KBY’nin mi
yoksa DM’in mi daha dnce ortaya ¢iktig1 bilinmediginden bu konuda yorum yapmak dogru
olmayip, aciklanmasi i¢in bagka bir calismaya ihtiya¢ duyulsa da bu hasta grubunda
kullanilan glikozlu diyalizat mayilerinin DM ortaya ¢ikmasinda predispozan bir faktor
oldugu one siiriilebilir. Siklik sirasina gore goriilen komorbid durumlar; HT, DM KAH,
KY ve SVO’dur (Grafik 9). Komorbiditesi olmayan hasta %24 bulundu.

Calismamizda taranmig olan dosyalar 1s18inda, 224 hastanin acil servise toplam 388
girisi olup bu 388 basvurunun 96’sinda (%24,6) degisik endikasyonlarla (hipervolemi,
akciger 6demi, asidoz, hiperpotasemi, metabolik ensefalopati) hastalara rutin diyaliz
disinda acil HD uygulanmistir. Acil HD uygulanan hastalarin yalnizca 2’si PD hastasi olup
her ikisi de hipervolemi nedeniyle HD’e alinmislardir. Loran ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise acil servise bagvuran toplam 351 vizitin %]14’iinde rutin HD
programlarindan daha erken HD planlanmistir (%9 acil diyaliz, %5 programdan daha erken
diyaliz) (79). Taranan ve normal diyaliz programlarindan daha erken diyalize alinan hasta
grubundan ne kadariin acil HD’e alindig1 kayitlarimizda diyaliz saatleri bulunmadigindan
ayirt edilemedi. Fakat tedavi ve bakim hizmetlerinin gelistigi yillardan sonra yapilan bu
taramada bizdeki erken HD ihtiyaci oraninin daha yiiksek olmasinin nedeni dosyalardan
anlagilamamistir. Bu ihtiyacin hasta kaynakli m1 (diyete uymamam, diyaliz saatlerine
uymama vb), yoksa hizmet veren ekip ya da ekipman dahil teknik nedenli mi (hemsirenin
diyalizi erken sonlandirmasi, filtre ttkanmasi vb) oldugu hasta dosyalarinda ayrintili olarak
belirtilmelidir.

Hastanemiz acil servisinde rutin diyaliz hastalarinda neden ne olursa olsun entiibe
edilme orant %7,1 idi. Sacchetti ve arkadaslarinin 1993 yili ¢alismasindan rapor ettigi

verilerde konjestif kalp yetmezligi olan diyaliz hastalarinda acil serviste entiibasyon orani
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%13 1idi (80). Ayni kisinin 1999 yilinda planladigi diger bir c¢alismada ise acil HD
uygulanan hastalarda entiibasyon orami %12 idi (78). Loran ve arkadaslar1 ise kendi
calismalarinda acil servise basvuran 143 diyaliz hastasindaki entiibasyon oranin1 %1 olarak
aciklamiglardir. Bunda KBY insidansinin artmis olmasi ile beraber genel bakim ve tedavi
hizmetlerinin siklig1 ve kalitesinin de artmis olmasi nedeniyle daha mortal sebeplerle acil
servislere bagvuru oranmin azalmis olmasinin katkis1 oldugu diisiiniilmektedir. Ulkemizde
daha 6nce yapilmis benzer bir ¢aligma olmadigindan kendi iilkemiz adina bir karsilagtirma
yapmak dogru olmasa da yukaridaki benzer yorum yapilabilir.

HD hastalarinda hastanede kalig siiresi ortalama 5 giin idi. PD hastalarinda ise 7,1
giin olup Loran ve arkadaslarinin ¢alismasinda HD hastalar1 i¢in hastanede kalis siiresi 7,8
giin 1idi (79). 1999 yilinda USRDS’nin verilerinde HD hastalari i¢in hastanede kalis siiresi
7,8 giin bildirilmistir (81). Loran ¢alismasinda acil serviste hastalarin kalis siirelerini 223
dk (ortalama 4 saat) olarak bildirirken, bizim ¢alismamizda yogun bakimda kalig siireleri
1-7 gilin arasinda degismistir. Dosyalarda saat tutulmadig1 i¢in daha erken ¢ikan hastalarda
ortalama saat verilememistir (79).

Prospektif yapilmis bir¢ok ¢alismada diyaliz hastalarinda komorbid durumlarin (6r;
KVH’lar) mortalite i{izerinde artirict bir etkisi olmasma ragmen, bizim calismamizda
komorbid durumun ya da sayisinin acil sartlarda basvuran diyaliz hastalarinin mortalitesi
lizerine istatistiki olarak anlamli etki yapmadig1 goriilmiistiir. Komorbid her bir durumun
mortalite ilizerine potansiyelize edici etkisi beklenirken bdyle bir sonu¢ alinmasi; bizi,
hastalarin 6zge¢mis ve anemnezleri hakkinda dosya verisinden baska herhangi bir bilgi
kaynagimmin olmadigi bu tiir bir dosya taramasi calismasinda verilerin giivenilirligini
sorgulamaya itmektedir.

Acil servise bagvuran 224 hastanin %52,7’si erkek olup bunlarin %14,4’{ yapilan
tedavilere ragmen hayatin1 kaybederken, 106 kadinda ise bu oran %14,1 idi. Istatistiksel
olarak cinsiyetin mortalite iizerine, acil sartlarda kliniklere basvuran diyaliz hastalarinda
anlaml etkisinin olmadig1 goriildii. Avrupa’nin bazi iilkeleri, ABD’den ve Japonya’dan
toplam 304 diyaliz merkezinin katilimi ile gerceklestirilen 3 yillik prospektif bir calismada
HD hastalarinin yillik mortalite risk artisinin %3-4 oldugu aciklanmistir. Yine aym
calismada 1996 yilinda Italya’da yapilan bir calismanin aksine cinsiyetin mortalite
tizerinde HD hastalarinda fark olusturmadigi raporlanmstir (82) (83).

Taranan hasta grubundan Olen hastalarin 6liim nedenleri irdelendiginde benzer
calismalarda oldugu gibi, hastalarinin biiyiik kisminda enfeksiyon énemli bir 6liim nedeni

idi (79).
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Mortalite iligkili faktorler tekrar degerlendirildiginde; ventilator destegi verilen
hasta grubu, antibiyotik ihtiyact olan ve tedavilerine antibiyotik ilave edilen hasta grubu ve
0z gecmisinde SVO Gykiisii olan hasta grubunda prognozun daha kotii oldugu agik bir
sekilde gozlendi. Bizim ¢aligmamizda benzer diger ¢alismalardan farkli olarak PD yapan
hasta grubu ayr1 olarak degerlendirilmis olup bu iki grubun mortalite acisindan
karsilastirilmasinda istatistiki anlaml fark saptanmadi.

Acil serviste HD ihtiyact oldugu diisiiniilerek HD’e alinan hastalardan ayni1 giin
taburcu olanlarin (24 hasta ) giderlerinin maliyet hesab1 yapildiginda (muayene + tetkik ve
konsiiltasyon + HD ve diger medikal tibbi bakim) 291 TL rakami elde edildi. Bu rakamin
klasik maliyet etkin (cost-effectivite) rakam olmadig1 goz 6niinde bulundurulmalidir. Yani
muayene licreti diginda personel ve hemsirelik bakim hizmetleri, hastaneye ulasim yolunda
kullanilan hizmetler ve hastanin is giicii kaybi gibi 6nemli yekun tutacak bir¢ok gider goz
ard1 edilmistir. Bununla beraber acil diyaliz ihtiyacinin ortaya ¢iktig1 mevcut siiregte
hastalarin yasamis olduklar1 klinik ve laboratuar stres kisa siire de olsa klinisyen
gbzetiminde bulunmalarini1 gerektirdiginden bir¢ok hasta hospitalize edilmistir. Dolayisiyla
sadece diyaliz islemi tamamlandiktan sonra taburcu edilen hasta sayisi, yalnizca acil
diyaliz ihtiyac1 gelisen hasta sayisini1 gercekei olarak yansitmaz. 2002 yilinda outpatient
hastanin maliyeti Loran tarafindan 658 dolar, 1999 yilinda USRDS tarafindan ise 1840
dolar olarak bildirmistir (79, 81).

Acil HD endikasyonlar1 agisindan degerlendirilerek diyaliz ihtiyaci tespit edilen bu
hastalarin, ekstra diyaliz ihtiyacinin nedenlerinin arastirilmasi uygun olacaktir. Ozellikle de
bu grup hastalarin sadece ara diyaliz ihtiyaci i¢in bagvurmus olduklar1 diisiiniildiiginde bu
arastirma daha da 6nem kazanacaktir. Acil serviste is yiikiiniin gereksiz yere artirilmasi
yaninda hastalarin bu donem igerisinde yasadiklart multisistemik stres ve laboratuar
anormallikler de g6z Onilinde bulundurulmali, acil diyaliz ihtiyact olusturan her bir
durumun hastalarin morbidite ve mortalitesine katkida bulundugu unutulmamalidir.

Boyle bir ¢alismada eldeki verilerin artik geri doniisti ve teyidi miimkiin olmayan
yazili dosyalama sisteminden ibaret olusu, elbette bizim ¢alismamizda da bazi kisitlamalari
giindeme getirdi. Taranan verilerde, HD ve PD hastalar1 arasinda olmasi beklenen bazi
farkliliklarin olmamasi ya da bir takim sonuglarin literatiirdeki bazi verilerle uyumlu
bulunmamasi, verilerin yeterli ayrinti ve 6zende kaydedilmemesinden, dosya sayisinin
yetersiz olmasindan, sikayet ve tanilar1 siniflamada yasanan giicliiklerden kaynaklantyor
olabilir. Bu konuda daha siki kontrollii ve genis capli saglam kayitlarin incelenerek

giivenilirligin daha yiiksek oldugu taramalarin yapilmasi uygun olacaktir. Bununla beraber
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diyaliz hastalarinin acil servise basvuru sikligi géz oniine alindiginda ilk miidahale ve
bakimin yapildig1r yer olmasi hasebiyle acil servisin sartlarinin iyilestirilmesi ve tedavi

etkinliginin yiikseltilmesi i¢in ¢aligmalar yapilmas1 dogru olacaktir.

OZET
Amac¢: KBY nedeniyle diyalize giren hastalar bir¢ok sikayetle acil sartlarda

kliniklere bagvurabilirler. Bu ¢calismamizda hastanemizin acil servisine bagvuran herhangi
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bir diyaliz programina devam eden kronik bobrek yetmezlikli hasta dosyalarmin
retrospektif olarak taranarak; demografik ve klinik bilgiler ile beraber en sik konulan
tanilarla tercih edilen tedavilere dikkat ¢ekilmesi amaglandi.

Gerec ve yontem: 30.10.2005-01.09.2010 tarihleri arasinda Selguk Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis Departmani’na basvuran KBY tanili 683 hasta dosyasi
tarandi. Bunlardan kriterlerimize uygun olan, 189’u HD, 35’1 PD yapmakta olan 224 hasta
calismaya dahil edildi. Dosyalardan hastalarin demografik bilgileri, klinik 6zgecmis
bilgileri, acil servise bagvuru sikayetleri, bagvuru anindaki laboratuar bulgulari, hasta adina
istenen klinik konsiiltasyonlarinin isimleri, aldiklari tanilar, verilen tedaviler ve klinik
sonug ile ilgili bilgiler analiz edildi.

Bulgular: 224 hastanin 69’u acil servise birden fazla kez basvurmustu. HD
grubunda en sik bagvuru sikayeti nefes darlig1 iken PD hasta grubunda karin agris1 idi.
Hastalarin komorbidite oranlari karsilagtirildi. PD grubunda yalnizca DM daha sik bulundu
(%37,1). Acil gozlemde kalig stiresi 1-5 giin, acil yogunda kalis siiresi 1-7 giin,
devredildikleri klinikte yatis sliresi HD hastalarinda ortalama 5 giin, PD hastalarinda ise 7
giin idi. Tiim hastalarin %14,3’ii klinik takiplerinin sonunda hayatim kaybetmisti. Olen
hastalarin 17°si enfektif nedenlerle, 4 hasta kardiyak nedenlerle, 4 hasta serebrovaskiiler
hastalik nedeniyle 6lmiistii. Basvuran hastalarin %29,5’1 ayn1 giin HD’e alinmis. Tiim
hasta grubunda en sik istenen konsiiltasyon dahiliye, ikincisi ise kardiyoloji idi. Mortalite
iligkili faktorlere bakildiginda anemnezinde serebrovaskiiler hastalik Gykiisiiniin olmast,
acil serviste antibiyotik kullaniminin olmas1 ve hastalarda ventilatdr kullanilmas1 mortalite
ile istatistiki olarak anlamli bulundu. Sonug¢: Rutin diyalize giren hastalarin acil servise
basvuru sikayet paterni oldukca genistir. Konulan tanilar 1s18inda ¢ogu hasta klinik takip
ve tedavi i¢in degisik servislere devredilirken bir kisim hasta da yapilan gozlem ya da
medikal tedavilerinin ardindan ayni giin taburcu edilmektedir. Bazi hastalarin ise acil
servisteki medikal tedavileri yalnizca HD tedavisinden ibarettir. Bu da diyaliz hastalarinin
bir kisminin ek diyaliz ihtiyacinin oldugunu gostermektedir. Taramada mortalite ile diyaliz
tipi ve ¢ogu komorbid durum arasinda anlamh farklilik yoktur.

Anahtar kelimeler: Acil servis, hemodiyaliz, kronik bobrek yetmezligi, periton

diyalizi

7. ABSTRACT
Aim: CRF patients on dialysis may apply to emergency clinics with a lot of

complaints. In this study admitted to our emergency department with chronic renal failure
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were enrolled in any dialysis patient files retrospectively, together with demographic and
clinical information most common diagnoses was to draw attention to the preferred
treatment.

Materials and methods: 683 patients diagnosed with CRF who were admitted in
Selcuk University Meram Medical Faculty, Emergency Department between 30.10.2005-
01.09.2010. In accordance with these criteria, 189 HD, 35 PD,total 224 patients enrolled in
the study are doing. The files, demographic information, clinical background information,
complaints to the emergency department, initial laboratory findings, clinical consultations
requested on behalf of patients' names, their diagnoses, treatments, and given information
about the clinical results were analyzed.

Results: 69/224 patients were admitted to the emergency room more than once.
The most frequent complaint was shortness of breath in HD group,and was abdominal pain
in PD group. The patients were compared with rates of comorbidity. In PD group, only
DM was found more frequently (37.1%). Hospitalisation time in emergency clinic was 1-5
days, in emergency service intensive care unit 1-7 days and in the other clinics where they
where further followed up hospitalisation time was about 5 days for HD patients and 7
days for PD patients. 14.3% of all patients had died at the end of clinical follow-ups.
Infective causes, 17 patients who died, 4 due to cardiac patients, 4 patients had died of
cerebrovascular disease. Of the patients 29.5% were HD in the same day. All the patient
group, the most common internal medicine consultation, and the second was a cardiologist.
Looking at the history of factors associated with a history of cerebrovascular disease,using
of antibiotics and ventilator in the emergency departmant was significant with mortality.

Conclusion: Routine dialysis patients entering the emergency department
complaining pattern is quite broad. Clinical follow-up diagnoses and treatment, most
patients placed in the light of a number of different services, ceded to the observation or
medical treatment after the patient is discharged the same day. Some of the patients in the
emergency department medical treatment consists of only the HD treatment. This shows
that the need for dialysis in addition to a portion of dialysis patients. Most of the screening
with a mortality rate of dialysis type and there is no significant difference between the
comorbid condition.

Key words: Emergency Service, chronic renal failure, hemodialysis, peritoneal dialysis
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9. TESEKKUR

Kisiligime, sosyal kimligime ve bilimsel statiime pozitif katki saglayan cok sevgili
aileme, emektar hocalarima ve kendileriyle ac1 tath bircok hatira paylastigim tiim

arkadaslarima tesekkiirler.
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