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OZET

Kronik bobrek hastaligi erken mortalite, yasam kalitesinde azalma ve artmis saglik
harcamalar1 gibi ¢ok ciddi sonuglara yol acan 6nemli bir saglik sorunudur. Bu hastalik,
seyri esnasinda asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan iiremik sendroma kadar
degisen klinik bir yelpaze sergiler. Kronik bobrek yetmezliginin (KBY) nedenleri cografik,
etnik ve cinsiyet gibi faktorlerden etkilenebilen etiyolojik faktorlerdir. Diabet (DM),
hipertansiyon (HT) veya kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii olanlarin KBY gelisimi igin en
riskli gruplar oldugu bildirilmektedir. Mevcut giincel verilere gore 2008 yilinda Tiirkiye’de
renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren son donem bobrek yetmezliginin nokta
prevalanst milyon niifus bagina 756 olarak saptanmistir. Yaygin olarak goriilen bu
hastaligin sadece diyabet veya HT gibi komorbiditeler varlig1 ile degil, obesite gibi diger
risk faktorleri ile de ilgili oldugu g6z oniline alinirsa, hem tarama hem de etkin miicadele
gerektiren bir saglik sorunun oldugu bir kez daha gériilecektir. Oldukga farkli yonii olan bu
hastalikta ¢ok sik goriilen kardiyovaskiiler hadiseler ve sepsise varabilen enfeksiy6z
nedenler dolayisiyla hastanelere basvuru olduke¢a sik goriiliir. Ilk degerlendirme icin acil
servise bagvurularin ve burada uygulanacak ilk tibbi tedavinin kritik 6nem tasidig1 bu hasta
grubunda acil servis ekibinin bilgi seviyesinin artirilmasi ve bagvurularda oncelikle

degerlendirilmesi gereken durumlarin belirlenmesi amaciyla bu ¢alisma diizenlenmistir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, acil servis bagvuru



SUMMARY

Chronic kidney disease (CKD) is an important health problem which causes very serious
consequences such as premature mortality, decreased quality of life and increased health
expenditures. The disease presents a clinic spectrum during its course ranging from an
asymptomatic decrease in kidney function to uremic syndrome. Etiological factors for
chronic renal failure may be affected by such factors as geographic localization, ethnicity,
and gender. Diabetes, hypertension, or those with a history of cardiovascular disease has
been reported to have the highest risk for the development of CKD. According to the
current data, point prevalence of end-stage renal failure requiring renal replacement
therapy in Turkey in 2008 has been identified as 756 per million population. This disease is
common and not only related to comorbidities such as diabetes or HT, and also related to
other risk factors such as obesity, so this means that it is a health problem that requires
both a screening and an effective combat. Because of the many different aspect of this
disease, admissions to hospital due to cardiovascular events and common infectious causes
which can reach to sepsis are relatively common. This study was conducted for improving
the emergency team’s knowledge about this disease and for determining the priority issues

that must be evaluated in first admission of a patient with CKD.

Keywords: Chronic renal failure, emergency admissions
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1. GIRIS

Kronik bobrek hastaligi erken mortalite, yasam kalitesinde azalma ve artmis saglik
harcamalar1 gibi ¢ok ciddi sonuglara yol agcan 6nemli bir saglik sorunudur (1). Tedavisinde
basar1 saglanamadig takdirde son donem bobrek hastaligina ilerler ve diyaliz veya bobrek

transplantasyonuna ihtiya¢ dogar (1).

Bu hastalik, seyri esnasinda asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan, multi-organ
fonksiyon bozuklugunu tanimlayan klinik ve laboratuvar bir tablo olan iiremik sendroma
kadar degisen klinik bir yelpaze sergiler (2). Kronik boébrek yetmezliginin (KBY)
olusturdugu klinik tablonun arkasinda yer alan etiyolojik faktorler ise prerenal, renal ve
postrenal nedenler bagliklart altinda incelenir (3). Tiim bu nedenler hastalarin demografik
ozellikleri ile karsilastirildiginda cografik, etnik ve cinsiyet gibi faktorlerden etkilendikleri
goralr (4).

KBY’nin altinda yatan risk faktorleri degerlendirildiginde diabet, hipertansiyon veya
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olanlarin KBY gelisimi i¢in en riskli gruplar oldugu
bildirilmektedir ve bu hastaliklardan en az birine sahip kisilerin KBY yoniinden

taranmalar1 onerilmektedir (5).

1990 yilindan beri Tiirkiye’de diyaliz ve transplanstasyon kayitlar1 Tiirk Nefroloji Dernegi
(TND) tarafindan toplanmakta ve her yil kitap¢ik halinde yayinlanmaktadir. Mevcut
giincel verilere gore 2008 yilinda Turkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren SDBY

nokta prevalansi milyon niifus bagina 756 olarak saptanmstir (6).

KBY yoniinden taginan riskler sadece var olan hastaliklar bakimindan degil, ayn1 zamanda
obesite gibi kisisel 6zellikler yoniindendir. Yapilan ¢alismalarda ytiksek viicut kitle indeksi
(VKI) ile proteiniiri arasinda iliski bulunmustur (7). Ayrica kilo aliminin, normal VKI
sinirlart igcinde kalsa dahi, KBY riskini artirdigi belirlenmistir (8). Bunlarin disinda
kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, hiperlipidemi, obesite, metabolik sendrom, sigara
Oykiist, HIV veya Hepatit C viriis enfeksiyonu, ve malignansi 0ykiisii olan kisilerin, ailede
bobrek hastaligi olanlarin ve potansiyel olarak nefrotoksik ilaglarla tedavi olmus kisilerin

KBY yonlinden taranmalar1 6nerilmektedir (5).



KBY tanisinin konmasi i¢in glomeriiler filtrasyon orani1 (GFR), hastalik durumu olsun veya
olmasin, herkes icin bobrek fonksiyonlarmi en iyi yansitan oOlgiit olarak belirlenmistir.
Bobrek hasarinin diger belirtecleri ise, altta yatan bobrek hastaliginin tipine bagl olarak
degismektedir ve kan, idrar kompozisyonu ve/veya goriintiileme yontemlerinde olan
anormallikleri igerir. Bu anormalliklere GFR’de azalma eslik edebilir veya etmeyebilir. Bu

anormalliklere drnek olarak ise albimintri verilebilir (9) .

KBY tanis1 konduktan sonra uygulanacak tedavilerin 2002 yilinda National Kidney

Foundation’in (NKF) hazirladig1 kilavuzla asagidaki sekilde gergeklestirilmesi dnerilmistir

(9):

1. Altta yatan hastaligin tedavisi

2. Bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin  kontrolii, bdobrek
yetmezliginin yavaslatilmasi

3. Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol agtigi sorunlarin 6nlenmesi ve tedavisi

4. Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisinin

uygulanmasi

Kronik bobrek yetmezliginin uygulanacak tedavilere karsin var olan komorbiditeler ve
gelisen komplikasyonlar nedeniyle acil servis degerlendirmesine ihtiya¢ duyma sikliklari
farkli ¢alismalarda farkli oranlarda bildirilmistir. 2008 yilinda United States Renal Data
System (USRDS) tarafindan bildirilen oranlara gore KBY nedeni ile hastaneye bagvurma
oranlar1 KBY tanis1 olmayanlara gore 1.8 kat daha yiiksektir (10). Bu fark KBY’nin
ozellikle kardiyovaskiiler hadiseler ve enfeksiyon hastaliklari nedeniyle ¢ok sik komplike
olmasimdandir (11, 12). Ozellikle ileri evre KBY’lerde hastane basvurulari cok sik
gortlmektedir (10).

Biz de bu kapsamda kronik bobrek yetmezligi tanisi olan hastalarin acil servis
basvurularinda dikkat edilmesi gereken durumlarin ve dnceliklerin belirlenmesi ile acil tip

ekibinin bilgilendirilmesini amagladigimiz bu ¢alismay1 gerceklestirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bobrek Fonksiyonel Anatomisi

Bobrekler dista korteks ve icte medulla olmak {izere iki ana boliimden olusur. Medullada
bobrek piramitleri denen koni bi¢imli ¢ok sayida doku kitleleri bulunur. Piramitlerin tabant
korteks ile medulla arasindaki sinirdan baslar ve iireterin huni big¢imli iist ucunun
devamindan olusan, bdbrek pelvisine dogru uzanan papillada son bulur. Idrar, her papillada
tiplerden toplanarak minor kalikslere ve buradan sirasiyla major kalikslere, bobrek pelvisi,

tireter ve mesaneye gelir (Sekil 2.1) (13).
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Sekil 2.1. Bobregin fonksiyonel anatomisi (13)

Her bobrek, idrar olusturma yetenegine sahip yaklasik bir milyon kadar nefrondan olusur.
Bobrekler nefronlar1 yenileyemezler. Bu nedenle bobrek hasari, hastalik ya da normal

yaslanmayla nefron sayis1 giderek azalir. Her nefronun iki ana kismi vardir:
1. Kandan biiyiik miktarda sivinin filtre oldugu, glomertil (glomertler kapiller)

2. Bobrek pelvisi igindeki yolu boyunca filtre edilen sivinin idrara doniistiigii uzun bir

tabul.



Glomertiler kapiller, diger kapiller aglara gore daha yliksek hidrostatik basinca sahiptir ve
tim glomeriil, Bowman kapsiilii ile sarilidir. Glomeriiler kapillerden filtre olan sivi,
Bowman kapsuli icine ve sonra bdbrek korteksinde yer alan proksimal tubul igine akar.
Proksimal tiibiilden sonra medullanin derinliklerine inen Henle kulpunun ¢ikan kolu
sonunda, nefron islevinin kontroliinde 6nemli rol oynayan makiila densa bulunur. Sivi
buray1 gectikten sonra sirasiyla distal tiibiil, birlestirici tiibiil, kortikal toplayict tiibiil,

mediiller toplayici tiibiil, toplayici kanallar, bobrek pelvisi, iireter ve mesaneye gelir (13).

Bobrek kan dolagimi iki ayr1 kapiller yatagi olan 6zel bir dolagimdir. Glomeriiler ve tiibtil
cevresi (peritiibiiler) kapillerleri seri seklinde diizenlenmislerdir. Birbirlerinden her iki
kapiller yatakta da, hidrostatik basincin diizenlenmesine yardimci olan efferent arteriol ile

ayrilirlar (Sekil 2.2) (13).
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Sekil 2.2. Nefron kan dolasimi (13)

Glomertiler kapillerlerdeki yiiksek hidrostatik basing (60 mmHg) sivinin hizli filtrasyonuna
neden olur. Peritiibiiler kapillerde ¢ok daha diisiik olan (13 mmHg) hidrostatik basing ise
stvinin hizli geri emilimini saglar. Peritlibliler kapillerler, arterioler damarlara paralel
seyreden vendz sistemin damarlarina bosalirlar ve en son bébrek venini olustururlar (Sekil

2.3) (13).
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Sekil 2.3. Nefron damarlari ve fizyolojisi, idrar olusumu (13)

Bobregin anatomik veya fonksiyonel hasarlari sonucunda olusan kalic1 nefron kayiplarina

bagli olarak goriilecek son tablo kronik bobrek yetmezligidir.

2.2. KBY Tanim

KBY, Tablo 2.1°de belirtilen kriterlere gore tanimlanmaktadir:

Tablo 2.2.2.1. Kronik Bobrek Hastaligr Tan1 Kriterleri

1. Glomeriiler filtrasyon hizinda azalma olsun veya olmasin,

bobreklerde >3 aydir siiren yapisal veya fonksiyonel

anormalliklerin asagidakilerden herhangi biri ile ortaya

cikmast:
o Patolojik anormallikler, veya
[ ]

Kan veya idrar kompozisyonundaki, ya da

goruntuleme yontemlerindeki anormallikleri kapsayan




bobrek hasari belirtegleri
2. Bobrek hasar1 olsun veya olmasin, >3 ay siiresince

glomeriiler filtrasyon hizi<60 mL/dk/1.73 m? olmasi

NKF-KDOQI Guidelines 'tan alinmigtir

KBY tanisal kriterlerini olusturan temel kavramlar glomeriiler filtrasyon hiz1 ve bobrek

hasarn belirtecleridir.

2.3. Glomerduler Filtrasyon Hiz

iki bobrekten (2 milyon nefron) toplam 1,2 1t/dk kan gecmektedir. Normalde 1,73 m?lik
bir insanda bu bir litre kanin 125 ml'si Bowman kapsiiliine gecer. Bu siiziintiiye
(ultrafiltrat) glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) denir. GFR’nin tiim bobrek islevleri iginde en
onemlisi oldugu sdylenebilir. Nefron kitlesinde azalma total GFR'yi azaltir. GFR'nin

normal degeri 70-145 ml/dk'dir ve 40 yastan sonra her yil 1 ml/dk azalir (14).

GFR dogrudan 6l¢iimii ¢ok gii¢ oldugundan, yerine ¢esitli maddelerin kandan temizlenme
hiz1 demek olan klirens hesab1 yardimiyla dolayli yoldan hesaplanir. Klirens 6l¢iimii igin
kullanilacak olan ideal bir madde; dolasimda serbestce bulunmali, glomeriiler bazal
membrandan serbestce filtre olmali, nefron boyunca sekrete edilmemeli ve geri
emilmemeli, sabit hizda endojen {iretilmeli ve kolaylikla 6l¢iilebilir olmalidir. En ideal
madde iniilindir, fakat sik kullanilan yontem kreatinin klirensidir. Kreatinin kas
hiicrelerinin yikimi ile olusur ve giinde erkeklerde 20-26 mg/kg, kadinlarda 14-22 mg/kg
idrarla atilir. Kreatinin klirensi ile bulunan deger ger¢ek GFR degerinden %15 daha
fazladir. Bunun nedeni kreatininin tiibiiler sekresyonudur. KBY'de ve siddetli proteiniiri
varliginda kreatininin tiibiiler sekresyonu artar ve klirens ger¢ek GFR'den daha da fazla

bulunur (14).

Kreatinin klirensi iki formille hesaplanir:



1. 24 saatlik idrar toplanarak:

mg
dl

Serum kreatinini (%:] x 1440

}x Giinliik idrar voliimii (ml)

ml Idrar kreatinini (
Kr. Klirensi (E)

2. Yalnizca serum Kreatinine bakilarak (Cockcraft-Gault formali):

ml

Kr. Klirensi (d_k)

_ (140 — yas)x (ideal kilo ya da yagsiz viicut agirlig:)

Serum kreatinini (%} x72

Oligiirik hastalarda GFR degeri 10 ml/dk altindadir. Plazma kreatinini, GFR ile ters orantili

bir degisim gosterir ve bobrek hastalarinda bobrek islevinin izlenmesinde kullanilir (14).

2.4. KBY Nedenleri
KBY nedenleri li¢ ana baslik altinda incelenir. Bunlar:

1. Prerenal nedenler: Bobreklerin siizme fonksiyonlarinin bozulmasidir. Bunlar
arasinda ciddi ve uzun siiren renal arter stenozu ile bilateral renal arter embolizmi

sayilabilir.

2. Renal nedenler: Bobreklerin kendilerine 6zgii hastaliklar1 bu baslik altinda yer alir.
Bu hastaliklar arasinda kronik glomeriilonefrit (KGN), kronik tiibiiler interstisyel
nefrit, diabetes mellitus (DM), amiloidozis, hipertansiyon (HT), kistik hastaliklar

ve neoplaziler sayilabilir.

3. Postrenal nedenler: Bunlar1 bobrek toplayici sistemindeki bozukluklar olusturur.
Idrar yolu obstriiksiyonu, bébrek ve idrar yolarindaki tiimdr ve bobrek taslari

postrenal nedenlerin biiyiik kismini olusturmaktadir (3).

KBY nedenlerinin goriilme sikliklar1 cografik, etnik ve cinsiyet gibi faktorlerden

etkilenmektedir. Tiirk Nefroloji Dernegi, 2008 yilinda RRT baglanan hasta kayitlarina gore



tilkemiz i¢in en sik goriilen etiyolojik faktorlerin basinda DM, HT, KGN ve Urolojik
hastaliklar geldigini bildirmektedir (6) (Sekil 2.4, 2.5, 2.6).
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Sekil 2.1. 2008 yili iginde ilk RRT olarak HD’e baslanan ve kronik HD programina alinan hastalarin altta
yatan etiyolojik nedenlere gore dagilimi (690 merkez) (6).
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Sekil 2.2. 2008 yili i¢inde ilk RRT olarak PD’ne baglanip kronik PD programina alinan hastalarin altta

yatan etiyolojik nedenlere gore dagilimi (91 merkez) (6).



Sekil 2.3. 2008 yili i¢inde TP yapilan hastalarda etiyolojik nedenlere gore dagilim (28 merkez) (6).

2.5. KBY Risk Faktorleri

Diabet, hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olanlar KBY gelisimi i¢in en
riskli gruplardir ve bu hastaliklardan en az birine sahip kisilerin KBY yoniinden

taranmalar1 6nerilmektedir (5).

Ayrica, obesite gibi varsayilan bir¢cok risk faktorii KBY ile iligkili olabilir. Geng
eriskinlerin incelendigi Add Health Wave III kohortunun post-hoc analizinde 35 kg/m?
uizerindeki viicut kitle indeksi (VKI) ile proteiniiri arasinda iliski bulunmustur (7). Viicut
agirhg ile GFR arasindaki iliski ise daha belirsizdir. VKI’den ziyade bel-kal¢a oraninin
daha yash kisilerde evre 3 KBY ile bagimsiz olarak iligkili oldugu belirlenmistir (15, 16).
Ayrica kilo alimmin, normal VKI sinirlari iginde kalsa dahi, KBY riskini artirdig
belirlenmistir (8). Obes kisilerin ise KBY yoniinden taranmalarinin gerekliligi konusunda
kesin bir bilgi bulunmamaktadir. KBY nin erken bir belirteci olarak obesite ve proteiniiri

arasindaki iligkiyi arastiran prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.

Genel olarak, asagidaki risk faktorlerinin varligt durumunda KBY yoniinden gerekli

testlerin yapilmasi onerilmektedir:



e Diabet, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, hiperlipidemi,
obesite, metabolik sendrom, sigara 6ykisu, HIV veya Hepatit C

virus enfeksiyonu, ve malignansi dykusu
e Ailede bobrek hastalig1 oykiisii

e Potansiyel olarak nefrotoksik olan ilaclarla tedavi

Ayrica, Bébrek Hastaligimi lyilestirme Global Sonuglar1 - Celiskiler Konferansi (Kidney
Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) Controversies Conference) 60 yas
tizerindeki kisilerin tarama programina alinmasini 6nermektedir (5). Bu yaklagim heniiz
genis ¢apli destek bulamamistir ve bu tarz tarama programlar i¢in 6ncelikle daha fazla

veriye ihtiyag¢ oldugu belirtilmektedir (5).

2.6. KBY Klinik Ozellikleri

KBY’de klinik semptom ve bulgular yetmezligin derecesi ve gelisme hizi ile yakindan
iligkilidir. GFR degeri 35-50 ml/dk olana kadar hastalar asemptomatik kalabilir. GFR 20-
25 ml/dk’ya diisiince hastalarda iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. GFR 15 ml/dk
oldugunda ise SDBY’den bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal

replasman tedavilerine gerek duyarlar (3).

KBY nin belirtileri protein yikim iiriinlerinin kanda artmasina veya sivi-elektrolit ile asit-
baz dengesi bozukluklarina bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu bozukluklar tiim sistemleri

etkilemektedir (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. KBY’nin klinik 6zellikleri

Sivi-elektrolit bozukluklari

e Hipovolemi e Hiperpotasemi

e Hipervolemi e Hipopotasemi

e  Hipernatremi o Hiperfosfatemi

e Hiponatremi e Metabolikasidoz
e Hipokalsemi e  Hipermagnezemi
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Sinir sistemi

e  Stupor
Koma
Konusmabozukluklari
Uykubozukluklari
Demans
Konviilsiyon
Polinéropati
Basagrisi

e  Sersemlik

o [rritabilite
Gastrointestinal sistem

e  Higkirik

e Parotit

o  Gastrit

e Istahsizlik
e  Stomatit

e  Pankreatit
e Ulser

e Bulant1

Hematoloji-immunoloji

e Normokromnormositer anemi
o  Eritrositfrajilitesinde artig

e Kanama

e Lenfopeni

e Infeksiyonlarayatkinlik
Kardiyovaskdler sistem
Perikardit

e Odem

e Hipertansiyon

e Kardiyomyopati
Pulmoner sistem

e  Plevral sivi

e  Uremikakciger

Cilt
e Kaginti
e  Gecikmigyara iyilesmesi
e  Solukluk

e  Tirnakatrofisi
Metabolik-endokrin sistem

e  Glukozintoleransi
Hiperlipidemi
Hiperparatiroidi
Biiyiimegeriligi
Hipogonadizm

Kemik

Uremik kemik hastalig
e  Hiperparatiroidi

o Amiloidoz(beta2-mikroglobiilin)

Diger
e  Susuzluk
e Kilokayb1
e Hipotermi
e  Uremika@iz kokusu
e  Miyopati

Tanrwerdi MH ve ark. 2002 den alinmigtir

Kramp

Konsantrasyonbozukluklari
Yorgunluk

Meningism

Huzursuzbacak (restlessleg)sendromu
Tik

Tremor

Myoklonus

Terfonksiyonlarinda bozulma

Ruhsal bozukluklar

Kusma

Gastrointestinal kanama
Kronikhepatit
Motilitebozukluklar1
Ozafajit(kandida, herpes...)
Intestinalobstriiksiyon
Perforasyon

Asit

Immiinhastaliklarin yatismasi

Kanser

Mikrositik anemi (aliiminyuma bagli)
Asiyla saglanan immiinitede azalma
Tiiberkiilingibi tanisal testlerde bozulma

Hizlanmisateroskleroz
Aritmi
Kapak hastalig1

Pulmonerdodem

Hiperpigmentasyon
Uremikdokiintii
Ulserasyon

Nekroz

Impotans
Libidoazalmasi
Hiperurisemi
Malniitrisyon
Hiperprolaktinemi

D vitamini metabolizmasibozukluklari
Artrit

Yumusakdoku kalsifikasyonu
Akkizrenalkistikhastalik
Karpaltiinelsendromu

Noktri



2.7. KBY Evreleri

KBY ’nin sergiledigi klinik spektrum boyunca goriilen hastalik evrelerinin kesin sinirlarla
birbirinden ayrilabilmesi miimkiin degildir. Ancak, izlenen fonksiyonel degisikliklerin
derecesine gore evreleme yapilmasi klinik agidan, tedavi planlanmasi i¢in ve olasi
komplikasyonlarin dngoriilerek tedbir alinmasi1 bakimindan oldukga fayda saglar (Tablo
2.3) (17).

Tablo 2.3. KBY evrelemesi

Bobrek hasart var ama GFR normal veya > 90 ml/dk

artmis

Bobrek hasar1 var GFR hafif azalmis 60-89 ml/dk

Orta derecede azalmis GFR 30-59 ml/dk

Siddetli derecede azalmig GFR 15-29 ml/dk

Son dénem bobrek yetmezligi < 15 ml/dk (veya

diyaliz)

K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease ’dan alinmisgtir

Kronik Bobrek Hastaligit (KBH); 3 ay veya daha uzun siirelibobrek hasari veya GFR
degerinde azalma durumunun olmasi olarak tanimlanmistir (18, 19). GFR birim zamanda
glomeriilden filtre edilen plazma miktaridir. GFR genelde biitiin fonksiyon goren

nefronlarin toplam filtrasyon hizini belirtir. Normal GFR degeri erigkinlerde 125

mL/dk’dir (mL/dk/1.73m?) (19, 20).

Bobrek Fonksiyon Rezervinin Yitirilme Dénemi

GFR azalmasinin baslangicindan, kreatinin ve iire gibi maddelerin kandaki diizeylerinin
artmaya baslamasina kadar gecen evredir ve semptomlar heniiz goériilmemektedir. Bu

dénemde GFR normal diizeyde olabildigi gibi artis da gosterebilmektedir (21).

Hafif Bobrek Yetmezligi Donemi

Bu dénemde kreatinin klirensi 60-89 mL/dk dizeyindedir. GFR ise normalin %25-30’u

kadardir. Ayrica kanda iire ve kreatinin seviyesi normal degerlerin {ist sinirinda veya
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normalin biraz {izerindedir. idrar konsantrasyon yeteneginde azalma, poliiiri, noktiiri, hafif
anemi ve arter basincinda artma goriilmektedir. Bu donemde bobrek ek yiike dayaniksizdir.
GFR’ deki azalmalar kandaki kreatinin ve iire seviyesinde ani fakat geriye doniisli

yukselmelere neden olabilmektedir (21) .

Belirgin Bobrek Yetmezligi ve Klinik Uremi Dénemi

GFR, normal degerin %25 nin altindadir. Kandaki iire ve kreatinin degerleri belirgin ve
kalict bir sekilde yiikselmistir. Ayrica anemi belirginlesmis, poliliri yerlesmis, hafif
metabolik asidoz, hipokalsemi ve hiperfosfatemi egilimi meydana gelmistir. Bunun
yaninda kalsiyum emiliminde azalma, malniitrisyon, trigliserit konsantrasyonunda
yiikselme meydana gelebilmektedir. GFR’nin azalmasi tiim organ sistemlerini 6zellikle de
sindirim, dolasim ve sinir sistemlerini etkileyen, Uremi adi verilen klinik tabloyu

beraberinde getirmektedir (21) .

Son Donem Bobrek Yetmezligi

GFR % 5’in altina indiginde terminal iiremi donemi baslamaktadir. Plazma kreatinin
diizeyi 10 mg/dL nin ve iire 200 mg/dL nin iizerine ¢tkmaktadir. Ureminin tim belirtileri
siddetlenmekte ve idrar miktarinda azalma meydana gelmektedir. Ayrica azotemi,
hipertansiyon, kalp yetmezligi, perikardit, kanamalar ve komaya kadar varabilen biling
bulanikligi goriilebilmektedir. Terminal tiremi doneminde diyaliz dis1 tedavi ve diyet

onlemleri yetersiz kalmaktadir (21).

2.8. KBY Tanisal Yontemler

GFR, hastalik durumu olsun veya olmasin, herkes i¢in bobrek fonksiyonlarini en iyi
yansitan Ol¢iit olarak belirlenmistir. Patolojik ¢aligmalarda bobrek hasarlarimin GFR’de
azalma olmaksizin siirdiiriilebildigi  gosterilmistir. KBY’li hayvan modellerindeki
mikrohasar c¢alismalarinda bobrek hasarina ragmen normal GFR’nin siirdiiriilmesinin,
azalan ultrafiltrasyon katsayis1 ve azalmis nefron sayilarina yanit olarak glomeriiler

kapiller kan akim1 ve basincindaki adaptif artislara bagli oldugu gosterilmistir.
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Bobrek hasarmin belirtecleri, altta yatan bobrek hastaliginin tipine bagli olarak
degismektedir ve kan, idrar kompozisyonu ve/veya goriintiileme yontemlerinde olan
anormallikleri icerir. Bu anormalliklere GFR’de azalma eslik edebilir veya etmeyebilir. Bu
anormalliklere Ornek olarak albiiminiiri verilebilir. Albiiminiiri glomeriiler hasarin bir
belirteci olarak kabul gérmektedir ve ¢ok diisiik miktarlardaki albiimin atilimlar1 dahi
(mikroalbumindri)  diyabetik bobrek  hastaliginin  en erken bulgusu olarak
degerlendirilmektedir. Albiimin ekskresyonu biiyiik miktarlarda oldugunda total idrar
protein testleri ile belirlenebilirken, minimal miktarlar i¢in spesifik duyarlilikta testler
gerekmektedir. Idrar albiimini veya total protein dlciimleri ile bobrek hasarinin tespitinin
oniindeki en biiyiik engel ise idrar 6rnegi toplamak i¢in gereken siirelerdir. Ancak, giincel
arastirmalarin  sonuglart spot idrar Orneklerindeki albiimin/kreatinin veya total
protein/kreatinin  oranlarinin, toplanmis idrardaki albiimin veya total protein

ekskresyonlarint dogru bir sekilde yansittiklarint géstermektedir (17).

2.9. KBY Prevalansi

1990 yilindan beri Tiirkiye’de diyaliz ve transplanstasyon kayitlar1 Tiirk Nefroloji Dernegi
(TND) tarafindan toplanmakta ve her yil kitapcik halinde yayinlanmaktadir. 2008 yil1 sonu
itibariyle diizenli hemodiyaliz (HD) tedavisinde olan hasta sayis1 46659, diizenli periton
diyalizi (PD) tedavisinde olan hasta sayisi 6109 ve bobrek transplantasyonu (TP) ile
yasayan hasta sayis1 7824 olarak bildirilmistir (Tablo 2.4) (6). 2008 yilinda Tiirkiye’de
renal replasman tedavisi gerektiren SDBY nokta prevalansi ise milyon niifus basina 756

olarak saptanmustir (6).

Tablo 2.4. Aralik 2008 itibartyla kronik HD/PD programinda izlenmekte olan veya fonksiyone greftle

izlenmekte olan tiim hastalarin RRT tipine gore dagilimi (901 merkez).*

HD 46659 77.0
PD 6109* 10.1
Tx 7824 12.9
Toplam 60592 100.0
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* Tirkiye Cumbhuriyeti Saghk Bakanligi verilerine gore

diizeltilmis rakamlardir. (6)

2.10. KBY Tedavi Secenekleri

2002 yilinda National Kidney Foundation (NKF) hazirladigi kilavuzla KBY tedavisinin

asagidaki sekilde gergeklestirilmesini 6nermistir (9):

1.Altta yatan hastaligin tedavisi

2.Bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin  kontrolli, bobrek
yetmezliginin yavaslatilmasi

3.Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol agtig1 sorunlarin 6nlenmesi vetedavisi

4.Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisinin

uygulanmasi

Altta yatan hastaligin tedavisi icin dncelikle tim hastalara rutin fizik muayene, laboratuar
ve gorintileme yontemleri uygulanmalidir. Predispozan degerlerin basinda nefrotoksik
ilaglar; basta NSAII, aminoglikozitler, ACE inhibitorleri, ditretikler, kemoterapotikler ve
anestezik ilaglar gelir. Ayrica sivi-elektrolit dengesizligi, hipo/hipertansiyon, infeksiyon,
anemi, iriner sistem taslari, prostat hipertrofisi, kalp yetmezligi de Onde gelen

nedenlerdendir. Bu nedenlerin diizeltilmesi KBY 'ne ilerleyisi kismen durdurabilir (21).

Tedavide ikinci agama bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin kontrolii
ve bobrek yetmezliginin yavaglatilmasidir. Bunun faktorlerden bazilart ve bunlara karst

uygulanacak tedaviler sOyle 6zetlenebilir.

1. Diyet Tedavisi

Gunluk 0,5 g/kg protein verilir. Gidalar kolesterolden fakir olmali, miimkiin oldugunca
doymamis yaglar tercih edilmelidir. Hipertansiyon ve kalp yetmezligi varliginda tuzsuz
diyet uygulanir. idrar akimini artirmak icin ¢ikan idrarin 500 cc fazlas1 alimir. A vitamini

hicbir zaman verilmez (22).
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2. Sistemik ve Intraglomeruler Hipertansiyonun Tedavisi

Hastanin tolere edebilecegi en diislik tansiyon en iyi tansiyondur. Bu amagla ACE
inhibitorleri ve AT-2 reseptor blokerleri en iyi se¢imlerdir ve hem sistemik basinci
distiriirler hem de efferent arteriolde gucli vazodilatasyon yaparlar. Bu ilaglar bir miktar
iire ve kreatinin artig1 yapabilirler, ancak bazalin %25’ine kadar artista ilaclar kesilmez.
Bilateral renal arter stenozunda kullanilmazlar. Kalsiyum kanal blokeri tercih edilecekse
nondihidropirin grubu tercih edilmelidir. Beta blokerler, alfa blokerler ve dilretikler de
verilebilir. Tiazid grubu diiiretikler GFR %30’un altina diistiiglinde kullanilmazlar.

Furosemid kullanilacaksa da giinde en az 2 doz halinde verilmelidir (22).

3. Proteintrinin Azaltilmasi

Bu amagla proteiniiriyi selektif olarak azaltan ACE inhibitorleri kullanilir (22, 21).

4. Hiperfosfateminin Tedavisi

Ilk olarak fosfor kisitlamasma gidilir. Ancak selatér de kullanilmalidir. Bu amagla
aliminyum hidroksit veya kalsiyum asetat/karbonat kullanilir. Ancak aliiminyum hidroksit
Ozellikle demansa yol actifi icin tercih edilmez. Ancak fosfor diizeyi ¢ok yiiksekse

tedaviye kalsiyum asetat veya karbonatla baslanilmaz, kisitl bir siire aliminyum hidroksit
kullanilabilir (22).

5. Hiperlipidemi Tedavisi
Diyet ve gerekiyorsa statinler kullanilir (22).

Tedavinin iiclincii basamagi bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol agtigi sorunlarin
Onlenmesi ve tedavisidir. Bu asamada eger cilt bulgular1 6n planda ise parathormon
diizeyine bakilmalidir. Normalin 2-4 kat1 bir yiikseklik tolere edilebilir, ancak daha yiiksek
ise mutlaka diisiiriicii tedavi uygulanmalidir. Huzursuz bacak sendromu i¢in diazepam ve
gerekirse diyaliz uygulanir. Hipertansiyon ve koroner sklerozlar tedavi edilmelidir. Uremik
perikardit mutlak diyaliz endikasyonudur. Diyabetik hastalar i¢in insiilin ihtiyaci azalir.
Hiperpotasemi igin potasyumdan uzak diyet verilir gerekirse kayekselat kullanilir. Uremik
anemi gelisenlerde hedef hemotokrit diizeyi %30’dur ve anemi yapan diger nedenler ekarte

edildikten sonra eritropoetin kullanilir.

Hastaligin baglangicinda, tibbi tedavi ve diyet ile son donem bdbrek yetmezligine

ilerlemesi geciktirilmeye c¢alisilsa da, son donemde diyaliz tedavisi veya transplantasyona
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gerek duyulmaktadir (23). SDBY bulunan hastalar her t¢ tedaviden de zaman igerisinde

yararlanmak durumunda kalabilirler. Diyaliz yar1 gegirgen bir membran araciligi ile

hastanin kani1 ve uygun diyaliz soliisyonu arasinda sivi-solid degisimini esas alan bir tedavi

seklidir. Diffiizyon ve ultrafiltrasyon olmak {izere iki temel prensibi vardir. Diffiizyon

konsantrasyon farkina bagli olarak soliitlerin yer degistirmesi, ultrafiltrasyon ise hidrostatik

basing ile birlikte suyun ve suyu takiben soliitlerin membranin diger tarafina hareketidir

3).

Diyalizin Klinik Endikasyonlari

Akut bobrek yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY olan hastalarda kreatininklirensi 10ml/dk’nin
altina inince kronik diyaliz baglanir, ancak bazi hastalarda kreatinin klirensi bu
degere diismeden ¢esitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve Uremik
komplikasyonlar (perikardit, plorit, ensefelopati, iiremik akciger, bulanti, kusma,
kontrol edilemeyen hipertansiyon, kasinti) gelisebilir. Bu hastalar konservatif
tedavi ilediizeltilemez ise diyaliz ihtiyac1 duyarlar)

Yuksek doz ila¢ alim1 ve zehirlenmelerde

Asir1 ve tedaviye direngli 6dem

Ileri derecede s1vi — sodyum dengesizligi (hiponatremi, hipervolemi)

Hiperpotasemi (serum potasyumunun 6.5-7 mEq/L ve tizerinde olmasi)

Metabolik asidoz (plazma bikarbonat 15 mEq/L ve kan pH’st 7.15’den
diisiikolmast)

Kan dresinin 250-300 mg’den fazla olmasi

Kan dresinin ginde 100 mg veya kan potasyumunun gunde 1 mEg/L’den fazla
yiikseldigi katabolik durumlar

Hiperfosfatemi

Hiperkalsemi

Hiperlrisemi

Metabolik alkaloz (Ozel diyalizatdrler kullanilarak yapilir) (3,21,22,23)

Diyalizin Rolatif Kontraendikasyonlar:

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontra endikasyonu yoktur. Ancak bobrek yetmezligine

eslik eden rolatif kontraendikasyonlar1 vardir. Bunlar:
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e Alzheimer hastalig1

e Multi-infarkdemans

e Hepatorenal sendrom

e Ensefelopati ile ilerlemis siroz

e [llerlemis malignite

olarak siralanabilir. (3, 23-25)

Diyaliz Prensipleri

Diyaliz tedavisinin amaci uygun sivi ve soliit degisimini saglamaktir. Sivi ve soliit
degisiminin diffiizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensibi vardir. Diffiizyon
membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeniyle soliitiin konsantrasyonu yliksek
olan taraftan diisiik olan tarafa hareketidir. Difflizyon hizin1 ve yoniinii etkileyen baslica {i¢

faktor vardir:

e Konsantrasyon gradienti; Iki taraf arasindaki konsantrasyon gradienti arttikca
madde aligverisi hizlanacaktir.

e Soliitlerin molekiil agirligi ve hizi; porlardan gegen maddelerin molekiilleri ne
kadar biiyiik ise membrandan gecen madde miktar1 ve gecis hizi o kadar azalir.

e Membran direnci; yar1 gegirgen membran kalinliginin artmasi, porlarin kiigiilmesi
veya por sayisinin azalmasi membranlarin madde aligverisine karsi direncini

arttirir.

Ultrafiltrasyon uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan diger yanina sivi
transferidir. Sivi transferine soliit transferi de eslik eder. Hemodiyalizde ultrafiltrasyon
hidrostatik basing ile saglanirken, siirekli ayaktan periton diyalizinde ozmotik basing ile

saglanmaktadir (24).

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanin antikoagiilasyonla viicut disinda makine yardimiyla
yar1 gegirgen bir membrandan gegirilerek, sivi soliit igeriginin yeniden diizenlenip hastaya
geri verilmesi islemidir. Ik olarak 1946 yilinda Willem Koff tarafindan akut b&brek
yetmezliginin tedavisinde, 1960’lardan itibaren de giderek KBY bulunan hastalarin

tedavisinde uygulanmaya baslandi.
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Hemodiyaliz isleminin gerceklestirilmesi igin yeterli kan akimi saglanmalidir (erigkinde
genellikle dakikada 200-600 ml). Yeterli kan akimi saglanmasi igin kalici veya gegici
vaskiiler giris yolu gereklidir (24).

Gegici vaskiiler giris yolu saglanmak i¢in giinlimiizde en yaygin kullanilan yontem gift
limenli bir kataterin femoral, subklaviyen veya internal juguler vene yerlestirilmesidir.
Kalic1 vaskiiler giris yollar1 ise arteriyovendz greft ve arteriyovendz fistllddr.
Arteriyovenoz fistiil, arter ile ven arasinda bir pencere agilmasidir. Siklikla distalden
baslayarak on kol ve kol kullanilir. Eger fistiil girisimi beklendigi sekilde olmussa (iizerine
dokunuldugunda dolgunluk ve thrill sesi aliniyorsa) hasta 3 hafta sonra hemodiyaliz

makinesine bu fistiil ile baglanabilir (26).

Hemodiyaliz isleminin ii¢ ana birleseni vardir.
e Diyalizor (filtre),
e Pompa yardimiyla kan diyalizat dolagimini saglayan sistem,

e Soliit klirensi igin belirli bir kimyasal kompozisyonda s1v1 (diyalizat).

Diyalizin etkinligini arttirmak amaci ile diyalizat ve kan akimlar1 ters yonliidiir.
Diyalizorler Hallow fiber (i¢i bos kapiller) veya paralel tabakalar yapisinda olabilir.
Membranlarin kimyasal igerigi selliiloz, substituted selliiloz, sentetik selliiloz, sentetik
olabilir. Diyaliz membranin (diyalizor) kapiller i¢inde hastanin kani, kapiller arasinda ise
makine tarafindan hazirlanmis diyalizat bulunur. Kan akimi 300 ml/dk’da tutmak igin
yeterli olan gegici ya da kalict damar girisiminden alinan kan yar1 sentetik membrandaki
cok sayida kapillere pompalanir. Kan akimina ters yonde sodyum kloriir, asetat veya

bikarbonat ve degisken konsantrasyondaki potasyum iceren bir diyalizat diyalizore verilir.

Membrandaki diffiizyon, tire gibi kiigiik molekiil agirlikli maddelerin konsantrasyon
gradiyentine bagli olarak kan tarafin1 birakip diyalizat tarafina hareket etmesini saglar.
Benzer sekilde genelde konsantrasyonu 35 mEq/L olan bikarbonat kan tarafina diffiize
olur. Su ve sodyum kloriir fazlaliginin uzaklastirilmasi, membran boyunca olan hidrostatik
basinca bagli olarak ultrafiltrasyonla olur. Hemodiyaliz hastasinin ortalama haftada tigkez-

dort saat diyalize girmesi gerekir (3, 25).
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Hemodiyalizin Avantajlari (3, 24, 25)
e Atik maddeler viicuttan hizla ve basari ile uzaklastirilir
e Diyaliz ortami1 hastanin diger hastalar ile iliski kurmasini saglar
e Hergiin degil, haftada iki veya ii¢ kez uygulanir
e Malnutrisyon ile daha az karsilagilir
e Hastaneye yatma gereksinimin daha az olur

e Karna ait komplikasyonlarla karsilagiimaz.

Hemodiyalizin Dezavantajlar (3, 24, 25)

e Tedavi seanslar1 arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagl olarak diyaliz
sonras1 hastanin kendini iyi hissetmesi, ancak sonraki seansa kadar yavas yavas
tekrar kotiilesmesi sonucu olusan rahatsizlik hissedilmektedir

e Tedavi sirasinda igneler kullanilmaktadir

e (esitli s1v1 ve gidalarin alinmasinda kisitlanmalar vardir

e Fistiil i¢in mindr cerrahi bir girisim gerekmektedir.

Hemodiyalizin Komplikasyonlari

Hemodiyalizin komplikasyonlar1 sik rastlanan ve daha az rastlanan fakat ciddi olan
komplikasyonlar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Sik goriilen komplikasyonlari; hipotansiyon,
kas kramplari, huzursuz bacak sendromu, bulanti, kusma, bas agrisi, gogiis ve sirt agrisi,
kasinti, titreme ve atestir. Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar; disequilibrium
sendromu, anafilaktik reaksiyonlar, aritmiler, kalp tamponadi, intrakranial kanama,

konvilziyonlar, hemoliz, hava embolisi ve hipoksemidir (3, 24, 25).

Periton Diyalizi

Periton boslugundaki soliit ve su absorbsiyonu periton zarindaki kapiller dolagim ve
lenfatikler yardimiyla olur. Periton zari toksik maddeleri filtre eden yar1 gecirgen zar
vazifesi goriir. Esas olarak sivi igeren iki kompartmani ayiran bir membran araciligiyla su
ve solutlerin transportundan ibarettir. Burada diyalizer olarak is géren periton zaridir.
Periton diyalizi tekniginde amag¢ viicuttan ozmotik yolla uzaklagmasii istedigimiz
maddeleri kapsamayan, uzaklasmasini istemedigimiz maddeleri ise bilesiminde kanda

bulundugu oranda igeren steril bir diyaliz solisyonunu periton boslugu igine giivenli bir
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teknikle doldurmak, ozmotik esitlemenin saglanmasina kadar orada tutmak ve daha sonra
bu siviy1 viicuttan uzaklastirarak bu islemi gerektigi siirece tekrarlamaktir (27, 28, 29).
Periton diyalizi, 1-3 litre dekstroz igeren bir soliisyonun periton bosluguna verilmesi ile
gerceklestirilmektedir. Toksin maddeler difiizyon ve ultra-filtrasyon ile kandan ve cevre
dokulardan diyaliz soliisyonuna ge¢mektedir. Diyalizat drene edildigi zaman, atik tirtinler
ve suyun fazlasi viicuttan uzaklastirilmis olmaktadir. Bu sirada uzaklastirilan su ve solut
miktari, bekleme zamaninda periton boslugundan absorbe edilen soliit ve su miktar
arasindaki dengeye baglhidir. Periton diyalizi, atitk maddelerin viicuttan uzaklastirilmasi i¢in
hemodiyalize gore daha az etkin bir yontemdir. Degisimler giinde 4-5 defa yapilmaktadir.
Periton diyalizin avantaji, hastalara normal yasamlarini siirdiirme firsatin1 vermesi,
hemodiyalize kiyasla daha iyi kan basincit kontroliiniin saglanmasi, ¢ok az diyet
kisitlanmas1 gerekmesi, tedavinin uygulama sekli ve egitiminin basit ve kisa stireli

olmasidir (30).

Transplantasyon

Transplantasyon, son donem bdbrek yetmezliginin seckin tedavi seklidir. Ciinki
transplantasyon ile, diyaliz tedavilerinde oldugu gibi bobrek fonksiyonlarindan bazilari
degil tamami1 yerine getirilir. Ayrica diyaliz isleminin olusturdugu fiziksel ve psikolojik
zorluklar ortadan kalktigindan yasam kalitesi daha iyidir. Fakat transplantasyon
yapilabilmesi i¢in alicinin hayat1 tehdit eden ekstarenal komplikasyonlarinin olmamasi
gerekir. Primer oksalozis, tedavi edilemeyen psikoz, immunsupresif tedavi ile progresyon
gosterebilecek bir hastaligin olmasi transplantasyona engeldir. Diffiiz damar harabiyeti

olmadigi siirece diabetes mellitus kesin kontraendikasyon degildir (23, 31).

2.11. KBY Komplikasyonlari

Giiniimilizde pek ¢ok insan diyaliz makinelerine bagli yasarken ayn1 zamanda ¢ok onemli
komplikasyonlarla da karsi karsiyadir. Bu hastalarda en sik (%50) oliim nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklar ve sepsistir. Bobrek yetmezligi komplikasyonlart mevcut
semptomatik problemleri ve renal fonksiyonlar1 kétiilestiren veya morbidite ve mortaliteye

yol acan uzun sureli etkileri icerir (Tablo 2.5) (23, 32, 33).
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Tablo 2.5. Bobrek yetmezliginin major komplikasyonlari

Semptomatik yan etkiler
Kardiyovaskiiler hastalik
Asir1 s1vi yiiklenmesi
Renal osteodistrofi
Anemi
Malnutrisyon
Cocuklarda biiylime geriligi
Perikardit

Metabolik ve/veya ileriye donuk risk faktorleri
Hipertansiyon
Sol ventrikdl hipertrofisi
Lipid anomalileri
Hiperkalemi
Asidoz

The Merck Manual dan degistirilerek alinmistir (23, 32, 33)

Acil servis bagvurularinda bu durumlara yonelik sikayetler 6n plandadir. Kronik bobrek
yetmezIligi hastalarinin iyi analiz edilmesi, risk faktorlerinin dogru belirlenmesi ve
komplikasyonlarin net olarak saptanmasi uygun tedavi secenegini olusturmak icin

gereklidir. Korunma, erken tani ve tedavide multidisipliner yaklasim biiyiik rol oynar.

Acil serviste sikayetlerin iyi degerlendirilmesi, hastalara ait risk faktorlerinin gz oniinde
bulundurulmas: ve uygun o6n tani ile dogru tedavi seklini belirleyerek hastalarin yasam
kalitesi ve sag kalim oranmni arttirmak esastir. Bizde bu kapsamda kronik bobrek
yetmezlikli hastalarin acil servis basvurularinda dikkat edilmesi gereken durumlarin ve
onceliklerin belirlenmesi ile acil tip ekibinin bilgilendirilmesini amagladigimiz bu

calismay1 gerceklestirdik.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Acil Servisine kabul edilen Kronik
Bobrek Yetmezligi (ICD:N18) tanili hastalarin retrospektif olarak degerlendirilmesi

amagclandi.

Calisma 1 Ocak 2007 ile 1 Ocak 2011 tarihleri arasindaki bagvurulari kapsamaktadir. Bu
tarihler arasinda Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Acil Servisine kabul edilen Kronik
Bobrek Yetmezligi tanili hastalarin:

e Yaslan

o Cinsiyetleri

e Kronik bobrek yetmezligi nedenleri

e Kronik bobrek yetmezligi siireleri

¢ Renal replasman tedavi tipleri

e Acil servise bagvuru sikayetleri

e On tanilan

e Acil servis izleminin sonuglanma sekilleri

e Hastalarin yatisi yapilmais ise kesin tanilart

e Var ise cerrahi islem varlhigi

e Hastane yatislarinin sonuglanma sekilleri

retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismada primer sonlanim noktalar1 olarak acil servis bagvurusunun sonlanma seklinin
yas, cinsiyet, dializ stiresi, dializ tipi, basvuru sikayeti ve on tam ile karsilastirilmasi ve
hastane yatiginin sonlanma seklinin yas, cinsiyet, dializ siiresi, dializ tipi, bagvuru sikayeti,

Ontani ve yatis tanisi ile karsilastirilmast hedeflendi.

Calismada elde edilen hasta verilerinde yer alan basvuru sikayetlerinin analizlerinin
saglikli gerceklestirilebilmesi i¢in gruplanmasina karar verildi. Buna gore gruplanmis

basvuru sikayetleri ve bunlarin hangi baslik altinda yer aldiklar su sekildedir:
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1- Gastrointestinal/Genitolriner yakinmalar:

a) bulanti-kusma g) kanli kusma

b) ishal h) vajinal kanama

c) makattan kanama-agri 1) yan agrisi

d) mide agrist j) kanli idrar-idrarda yanma
e) karin agrisi k) kasik agrist

f) kabizlik

2- Kardiopulmoner yakinmalar:

a) gbgiis agrisi e) tansiyon yiiksekligi
b) nefes darlig f) kanl1 balgam

c) Oksuruk g) bacaklarda sislik

d) carpint1 h) kardiopulmoner arrest

3- Norolojik yakinmalar

a) ylriime bozuklugu f) bag donmesi
b) konumsa bozuklugu g) biling kaybi1
) gbrme bozuklugu h) ndbet gecirme
d) bas agrist 1) senkop

e) biling¢ bulaniklig1

4- Kas-iskelet sistemi ile ilgili yakinmalar

a) kol agris1 f) sirt agrisi
b) bacak agris1 g) viicut agris
c) omuz agrist h) elde kesi
d) kolda sislik g) bel agrisi
e) travma

5- Enfeksiy6z yakinmalar
a) ates yiiksekligi d) yara yerinde akinti
b) ishal e) halsizlik-kirginlik
c) bogaz agrist
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6- Kateter-AVF problemleri

a) fistiil durmasi c) kateter yerinde kanama
b) fistilde kanama d) kateter delinmesi
7- Diger
a) fenalik hissi d)kulak agrisi
b) genel durum bozuklugu e) burun kanamasi
c) gozde kizariklik

Calismada elde edilen hasta verilerinde yer alan 6n tami analizlerinin de saghkh
gergeklestirilebilmesi i¢in gruplanmasina karar verildi. Buna gore gruplanmis 6n tanilar ve

bunlarin hangi baslik altinda yer aldiklar1 su sekildedir:

1- Kardiovaskiler hastaliklar

a) koroner sendrom e) DVT

b) hipervolemi f) arteryel emboli

¢) hipotansif atak g) ritm bozukluklar
d) hipertansif atak h) kardiak arrest

2- Norolojik hastaliklar
a) SVO ¢) anksiyete bozuklugu
b) epilepsi

3- Enfeksiyon hastaliklar

a) gastroenterit f) septik artrit
b) pnémoni g) sepsis

c) USYE h) otit

d) CAPD peritonit 1) konjuktivit
e) katater enfeksiyonu HIYE

4- Gastrointestinal/GenitoUlriner sistem hastaliklari

a) GIS kanama b) dispepsi
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c) hemoroid d) akut batin (apandisit, peritonit,
mvo, ileus, kolesistit, Kist rupttru)

5- Kas-iskelet sistemi hastaliklari

a) myalji d) lumbal disk hernisi
b) yumusak doku hasari e) frakturler
c) travma g) kas ici kanamalar/hematomlar
6- Diger
a) vertigo d) KOAH atak
b) anjioddem ¢) tanimlanmamis/nonspesifik
c) anemi
Istatistiksel Analiz

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma,
frekans, oran) yani sira nicel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda student t testi, nonparametrik dagilimlarda
Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik veri karsilastirmasi ¢apraz tablo istatistikleri
ile gergeklestirilirken, parametreler arasindaki iligkilerin  incelenmesinde ise
Pearsonkorelasyon testi kullanildi.  p<0.05 ise, % 95°lik giiven araliginda, sonug

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. SONUCLAR

Tablo 4.1. Cinsiyetlere gore yas dagilimlari

N % Ortalama SS Min Maks
Kadm 685  51,30% | 5701 1484 20 87
Erkek 650  4870% | 57,27 1499 19 87 0.625
Toplam 1335  100,00%

Calismada toplam 1335 acil servis bagvurusuna ait veriler hastane kayitlarindan elde edildi.

Hastalarin %51.3’1 (n=685) kadin iken %48.7’si (n=650) erkek idi. Calisma grubunun

genel yas ortalamasi 57.14+14.91 idi. Calisma genelindeki bu yas ortalamasi cinsiyete gore
incelendiginde kadinlarda 57.01+14.84, erkeklerde ise 57.27+£14.99 olarak tespit edildi.

Kadin ve erkeklerin yas degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p=0.625), kadin ve erkek hasta gruplariin yaslar1 benzerdi (Tablo 4.1).

Tablo 4.2. Yas gruplarmin dagilimi

I

19-25 31 2,30%
26-35 92 6,90%
36-45 170  12,70%
46-55 290 21,70%
56-65 369  27,60%
65 Ustl 383  28,70%
Toplam 1335  100%

%2,32 %6,89

%12,73

m19-25
W 26-35
W 36-45
B 46-55
B 56-65

W65 ustl

Calismadaki hastalarin yas dagilimlart incelendiginde %2.30’unun (n=31) 19-25

Sekil 4.1.Yas gruplarinin dagilim

yas

grubunda, %6.90’min (n=92) 26-35 yas grubunda, %12.70’inin (n=170) 36-45 yas
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grubunda, %21.70’inin (n=290) 46-55 yas grubunda, %27.60’inin (n=369) 56-65 yas
grubunda ve %28.70’inin (n=383) 65 yasinin istiinde oldugu belirlendi (Tablo 4.2, Sekil

4.1).

Tablo 4.3. Calisma grubunda ortalama KBY siiresi

8,17 6,68

30

Tablo 4.4. KBY siiresinin dagilimi

0-1yul 185 13,90%
1-3yil 273 20,50%
3-S5yl 175 13,10%

5-10 y1l 256 19,20%
10 y1l iizeri 445 33,40%

%13,87

m0o-1yil
m1-3yil
m3-5yil
m5-10yil

m 10yl Gzeri

Sekil 4.2. KBY siiresinin dagilimu

Calisma hastalar1 ortalama 8.17+6.68 yildir KBY tanisi ile tedavi goriiyorlardi, calisma

grubundaki en yeni tan1 1 yillik iken, en eski tan1t 30 yillik idi (Tablo 4.3). Hastalarin

tanilart siirelerine gore gruplandiginda 0-1 yildir tanis1 olanlarin orant %13.90 (n=185), 1-3
yildir olanlarin %20.50 (n=273), 3-5 yildir olanlarin %13.10 (n=175), 5-10 yildir olanlarin
%19.20 (n=256) ve 10 yil lizerinde tanist olanlarin %33.40 (n=445) idi (Tablo 4.4, Sekil

4.2).
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Tablo 4.5. KBY nedenleri

Renal 333 24.94%
DM 178 13,33%
HT 104 7,79%

Bilinmiyor 720 53,93%
Toplam 1335 100,00%

Tablo 4.6. Diyaliz tipleri

HD 1095  82,02%
CAPD 240  17,98%

%7,79

EHT ®mDM mRenal mBilinmiyor

mHD mCAPD

Sekil 4.3. KBY nedenleri

Calisma hastalarinin KBY etiyolojilerinde en sik izlenen neden %24.90 oraninda (n=333)
renal kaynakli faktorler iken, bunu %13.30 (n=178) ile DM ve %7.80 ile (n=104) HT
izliyordu. Hastalarin %53.90’min (n=720) etiyolojik nedeni ise bilinmiyordu (Tablo 4.5,
Sekil 4.3). Hastalarin %82’si (n=1095) KBY tedavisi i¢cin hemodiyalize girerken, %18’

Sekil 4.4. Diyaliz tipleri

(n=240) periton diyalizi goriiyorlardi (Tablo 4.6, Sekil 4.4).
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Tablo 4.7. Bagvuru sikayetleri

92,62 %6,82

o Kardiopulmoner W Mérolojik

mGis/GUs W Kas/iskelet

M Enfeksiyéz m Kateter/ AVF problemleri
M Diger

Kardiopulmoner 420  31,50%
GIS/GUS 295  22,10%
Enfeksiyoz 212 15,90%
Kas/Iskelet 190 14,20%
Norolojik 92 6,90%
Kateter/AVF
problemleri o 200%
Diger 91  6,80%
Toplam 1335 100,00%

Sekil 4.5. Bagvuru sikayetleri

Calisma hastalar1 acil servise en c¢ok kardiyopulmoner sikayetlerle basvurmuslardi

(%31.50, n=420). Bunu takip eden basvuru sikayeti %22.10 (n=295) ile GIS/GUS

problemleri ve %15.90 (n=212) ile enfeksiydz nedenlerdi. Daha az oranda goriilen basgvuru

sikayetleri ise %14.20 (n=190) ile kas/iskelet sistemi problemleri, %6.90 (n=92) ile
norolojik problemler ve %2.60 ile kateter/AVF problemleri idi. 91 hasta ise (%6.80)

bunlarin disinda kalan nedenlerle acil servise basvurmusglardi (Tablo 4.7, Sekil 4.5).

Tablo 4.8. On tanilar

On Tam n %
Kardiyovaskiiler Hastaliklar 405 30,30%
Enfeksiyon Hastaliklari 377 28,20%
GIS/GUS Hastaliklar 109 8,20%
Kas/Iskelet Sistemi Hastaliklari 88 6,60%
Norolojik Hastaliklar 42 3,10%
Diger 314 23,50%
Toplam 1335 100,00%
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%3,15

%6,59

%8,16

o Kardiyovaskiiler Hastaliklar — m Enfeksiyon Hastallklan
m Gis,/GUS Hastahlklar W Kas/iskeletSiste mi Hastaliklan

m Nirolojil Hastaliklar m Diger

Sekil 4.6. On tamilar



Acil servise bagvurularda yapilan ilk degerlendirmeler ve fizik baki sonunda konulan 6n
tanilar en sik %30.30 ile (n=405) kardiyovaskiiler hastaliklara ait idi. Bunlar1 %28.20 ile
(n=377) enfeksiyon hastaliklar1, %8.20 ile (n=109) GiS/GUS hastaliklar1, %6.60 ile (n=88)
kas/iskelet sistemi hastaliklart ve %3.10 ile (n=42) norolojik hastaliklar izliyordu.
Hastalarin %23.50’sine (n=314) ise bunlarin disinda kalan farkli 6n tanilar konmustu

(Tablo 4.8, Sekil 4.6).

Tablo 4.9. Acil servis sonlanma sekli

%0,15

Yatis 634 47,53%

Tubbi tedavi/Taburcu 475 35,61%
Acil Hemodiyaliz 224 16,72%
Exitus 2 0,15%

Toplam 1335 100,00%

myatis mMedikal/Taburcu  m Acil Hemodiyaliz - ® Exitus

Sekil 4.7. Acil servis sonlanma gekli

Ik fizik baki1 ve tedavileri yapilan bagvurularin %47.53’li (n=634) ileri tetkik ve tedavi
amaciyla servise yatirilirken, %35.61°1 (n=475) Ttibbi tedavi tedavi ardindan taburcu
edilmisti. Bagvurularin %16.72’sinde (n=223) acil hemodiyaliz uygulanmisti. 2 hasta ise

(%0.15) acil servis takibi esnasinda ex olmuslardi (Tablo 4.9, Sekil 4.7).
Tablo 4.10. Yatis tanist

Enfeksiyon Hastahiklar 240 38,96%
- - %2,11
Kardiyovaskiiler Hastaliklar 131 21,27%
0 = 0,
GIS/GUS Hastaliklar 49 7.95% %4,87
Norolojik Hastaliklar 30 4.87% %7,95
Kas/iskelet Sistemi Hastahiklar: 13 2,11%
Diger 153 24.84% m Enfeksiyon Hastahlklan u Kardiyovaskiler Hastallklar
m Gis,/GUS Hastahlklar B Mérolajik Hastahlklar
Toplam 616 100,00% W Kas/iskeletSiste mi Hastalldan mDiger

Sekil 4.8. Yatis tanist
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Acil servisteki ilk fizik baki ve tedavi ardindan yatirilarak ileri tetkik ve tedavi uygulanan
bagvurularin %39.0°’u (n=240) enfeksiyon hastaliklarini ilgilendiren tanilarla, %21.30’u
(n=131) kardiyovaskiiler hastalik tanilariyla, %7.95’i (n=49) GIS/GUS tanilariyla,
%4.87’s1 (n=30) norolojik hastalik tanilariyla ve %2.11°1 (n=13) kas/iskelet sistemine ait
hastaliklarla ilgili servislere yatirilmiglardi. Geri kalan 153 basvuruda ise (%24.84) diger
sistemlere ait tanilarla hospitalizasyon gerceklesmisti (Tablo 4.10, Sekil 4.8).

Tablo 4.11. Cerrahi islem ve yatig sonlanma sekli

. Var 64 4,80%
Cerrabhi Islem
Yok 1267 95,20%
Taburcu 568 94,00%
Yatis Sonlanma Sekli
Exitus 36 6,00%
%4,81 %5,96

mVar mYok M Taburcu M Exitus

Sekil 4.9. Cerrahi islem Sekil 4.10. Yatis sonlanma sekli

Servise yatis1 yapilan basvurularin  %4.80’ine (n=64) ek bir cerrahi girisimde
bulunulmustur. %94.20 basvuru (n=581) tedavi sonrasinda taburcu edilmis, 36 hasta ise

(%5.80) hospitalizasyon esnasinda ex olmustur (Tablo 4.11, Sekil 4.9, Sekil 4.10).

Tablo 4.12. Acil servis sonlanma sekillerine gore yas dagilimi

Ort Min Maks p
Acil Hemodiyaliz 57,14 15,45 20 87
Ttibbi tedavi/Taburcu 56,36 13,88 23 85
Yatig 57,68 1541 19 86 o474
Exitus 67 28,28 47 87
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Acil servisteki tedavi tiplerine gore ortalama bagvuru yaslart incelendiginde acil
hemodiyaliz uygulananlarin yaslar1 ortalama 57.14+15.45,tibbi tedavi sonrasi taburcu
edilenlerin 56.36+13.88, ileri tetkik / tedavi amaciyla hastaneye yatirilanlarin 57.68+15.41
oldugu gorildii. Acil serviste bulundugu siire i¢inde ex olanlarin ise ortalama 67+28.28
yasinda olduklar1 belirlendi. Acil serviste degerlendirilen hastalarin yas ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0.174, Kruskal-Wallis) (Tablo 4.12).

Tablo 4.13. Acil servis sonlanma seklinin yas gruplarinda dagilimi

Yas Grubu

Acil Servis

19-25 26-35 36-45 46-55 56-65 65 Ustl
Sonlanma Sekli
n % n % N % n % n % n %

Yatis 20 6452% | 51 5543% | 70 41,18% | 111 38,28% | 181 49,05% | 201 52,62%
Acil Hemodiyaliz 6 19,35% | 12 13,04% | 33 19,41% 53 18,28% 50 13,55% 69 18,06%
Ttibbi 5 16,13% | 29 31,52% | 67 39,41% | 125 43,10% | 138 37,40% | 111 29,06%
tedavi/Taburcu

Exitus 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 1 0,34% 0 0,00% 1 0,26%

Yas gruplarina gore acil servis sonlanma sekli incelendiginde 19-25 yas grubunda
genellikle hastaneye yatis gerceklestigi (%64.52, n=20), 26-35 ve 36-45 yas gruplarinda da
benzer sekilde hastaneye yatis oranlarinin sik oldugu (sirasiyla %55.43, n=51 ve %41.18,
n=70) izlendi. 46-55 yas arasi orta yas grubunda tibbi tedavi sonrasi taburcu islemleri
siklikla gozlenirken (%43.10, n=125), 56 yas lizerindeki ileri yas grubunda hastaneye yatis
oranlar1 yine yiikseliyordu (56-65 yas: %49.05, n=181; 65 yas istii: %52.62, n=201)
(Tablo 4.13).

Tablo 4.14. Acil servis sonlanma seklinin cinsiyetlere gore dagilimi

N % n %

Acil Hemodiyaliz 104  1518% 119  1834%
Tibbi Tedavi/Taburcu 258 37,66% 217  33,44%
Yats 323 4715% 311 47,02% o158
Exitus 0 0,00% 2 0,31%
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Acil Tip degerlendirmesinin sonlanma seklinin cinsiyetlere gore fark gosterip gostermedigi
incelendiginde ise kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli faklilik goriilmedi

(p=0.158, Ki-Kare) (Tablo 4.14).

Tablo 4.15. Acil servis sonlanma sekline gore KBY siiresinin dagilimi

Ort SS
Exitus 10,50 13,44 1,00 20,00
Tibbi Tedavi/Taburcu 8,56 6,43 1,00 30,00
Yatis 8,15 6,81 1,00 30,00 0.0t
Acil Hemodiyaliz 7,44 6,76 1,00 30,00

KBY’nin siresinin Acil Tip degerlendirmesinin sonlanma seklini etkileyip etkilemedigi
incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu gorildi
(p=0.017, Kruskal-Wallis). Bu farka neden olan grubun hangisi oldugu incelendiginde ise
acil hemodiyaliz grubunun KBY siiresinin istatistiksel olarak anlam yaratacak sekilde

digerlerinden diisiik oldugu belirlendi (Tablo 4.15).

Tablo 4.16. Acil servis sonlanma sekline gore KBY siirelerinin dagilimi

0-1 y1l 1-3y1 3-5y1l 5-10 yul 10 y1l iizeri
n % n % n % n % n %
Yatis 83 4486% | 144 5294% | 84 48,00% | 110 42,97% | 213 47,87%
Acil Hemodiyaliz 55  29,73% | 37 1360% | 27 1543% | 37 14,45% | 66 14,83%
Tibbi Tedavi/Taburcu 46  2486% | 91  3346% | 64 3657% | 109 4258% | 165 37,08%
Exitus 1 0,54% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 1 0,22%

KBY suresine gore Acil Tip degerlendirmesinin sonlanma sekilleri incelendiginde tiim
siire gruplarinda en sik izlenen sonlanma seklinin hastaneye yatirilma, en az siklikta

izlenenin ise acil hemodiyaliz oldugu goriildii (Tablo 4.16).
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Tablo 4.17. Acil Servis sonlanma sekline gére KBY nedeni

DM Bilinmiyor
n % n % n % n % P
Tibbi Tedavi /Taburcu 47 45,19% 55 31,07% 124 37,24% 249 34,58%
Yatis 42 40,38% 97 54,80% 154 46,25% 341 47,36%
Acil Hemodiyaliz 15 14,42% 25 14,12% 54 16,22% 129 17,92% 0.470
Exitus 0 0,00% 0 0,00% 1 0,30% 1 0,14%

KBY etiyolojisinde yer alan nedenin Acil Tip degerlendirmesinin sonlanma seklini
etkileyip etkilemedigi incelendiginde HT, DM, Renal ve diger nedenlere bagli olarak KBY
gorilmesinin acil servis sonlanma sekline etkisinin olmadig1 gorildi (p=0.170, Ki-Kare)
(Tablo 4.17).

Tablo 4.18. Acil servis sonlanma sekline gore diyaliz tipi dagilimi

%

%

Yatis 496 4534% 138 57,50%
Tibbi Tedavi /Taburcu 388 35,47% 87 36,25%
Acil Hemodiyaliz 208 19,01% 15 6,25% <0001
Exitus 2 0,18% 0 0,00%

Acil servisten ayrilma sekline gore hastalara uygulanan diyaliz tipi arasinda fark olup
olmadigi incelendiginde tiim gruplarda biiyiik oranda hemodiyaliz uygulandigi izlendi.
Gruplar arasinda hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavileri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik vardi (p<0.001, Ki Kare) (Tablo 4.18).

Tablo 4.19. Acil servis takibi sonlanma sekline gére bagvuru sikayetleri

. . P . . Kateter/AVF
Kardiopulmoner Norolojik GIS/GUS Kas/Iskelet Enfeksiyoz . Diger
problemleri
p

n % n % n % n % n % n % N %
Acil Hemodiyaliz 157 37,47% 4 4,35% 12 4,07% 22 11,58% 7 3,30% 0 0,00% 21 23,08%
Yatis 150 35,80% 60 65,22% 188 63,73% 54 28,42% 135 63,68% 13 37,14% 34 37,36%

<0,001

Tibbi Tedavi I/Taburcu 111 26,49% 28 30,43% 95 32,20% 114 60,00% 70 33,02% 22 62,86% 35 38,46%
Exitus 1 0,24% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 1 1,10%
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Acil servisten ayrilma sekline gore ilk basvuru sikayetlerinin fark gosterip gostermedigi
incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii (p<0.001,

Ki Kare) (Tablo 4.19).

Sekil 4.11. Acil servis sonlanma sekline gore bagvuru sikayetleri

200 Acil Senis
Sonlanma
M Sekli
1807 W Acil Hemodiyaliz
[l Medikal/Taburcu
160 O yatis
I Exitus
140
120
>
©
o 100
80
60
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20
o
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Basvuru Sikayeti

Sekil 4.12 Bagvuru sikayetlerine gore acil servis sonlanma sekli

Acil servisten ayrilma sekline gore basvuru nedenleri incelendiginde tiim gruplarda
kardiyovaskiiler hastaliklarin yiiksek siklikta oldugu, hastane yatisi verilen grupta ise
GIS/GUS kaynakli sikayetlerin sik olarak goriildiigii belirlendi (Sekil 4.11).

Basvuru sikayetlerine gore acil servisten ayrilma sekilleri incelendiginde ise
kardiyopulmoner kaynakli sikayetlerle bagvurularda oncelikli olarak acil hemodiyaliz
uygulandigi, kas/iskelet ve kateter/AVF nedenli basvurularda ttibbi tedavi sonrasi taburcu
gerceklestigi, norolojik,GIS/GUS ve enfeksiydz sikayetlerle basvurularda ise hastane
yatisinin O6n planda gerceklestigi belirlendi (Sekil 4.12).
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Tablo 4.22.11. Acil servis sonlanma sekline gore on tanilar

Kardiyovaskiler Norolojik GIS/GUS Kas/Iskelet Sistemi Enfeksiyon i
ger
Hastalikl Hastaliklar Hastaliklar Hastaliklari Hastaliklart & p

n % n % n % n % n % n %
Acil Hemodiyaliz 174 43,07% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 2 0,53% 47 14,97%
Tibbi Tedavi

73 18,07% 7 16,67% 29 26,61% 72 81,82% 161 42,71% 133 42,36%
/Taburcu

<0,001

Yatis 155 38,37% 35 83,33% 80 73,39% 16 18,18% 214 56,76% 134 42,68%
Exitus 2 0,50% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00%

On tanilara gore acil servisten ayrilma seklinin fark gosterip gdstermedigi incelendiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu goriildii (p<0.001, Ki Kare)
(Tablo 4.20).

240 Acil Senis
Sonlanma
2201 Sekli
Wl Acil Hemodiyaliz
200 [ Medikal/Taburcu
O yatis
180 W Exitus
160
140
>
©
0 120
100
80
60
40
20
o

On Tani

Sekil 4.13. Acil servis sonlanma sekline gore 6n tanilar

Kardiyovaskiiler hastaliklara ait 6n tan1 varliginda acil hemodiyaliz se¢enegi 6n plana

cikarken, kas iskelet sistemi hastaliklarinda ttibbi tedavi ardindan taburcu islemi daha sik
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gerceklesiyordu. Nérolojik hastalik, GIS/GUS hastalig1 ve enfeksiyon hastaligi &n tanist

varliginda ise daha sik oranda hastaneye yatis ger¢ceklesiyordu (Sekil 4.13).

Tablo 4.21. Yatis sonlanma sekline gore yas ortalamalari

P

Ort SS Min  Maks
Taburcu 56,99 15,65 19,00 86,00
Exitus 66,11 13,08 36,00 86,00

0,001

Acil servisteki ilk fizik baki ve tedavilerin ardindan ileri tetkik ve tedavi amaglh olarak

yatirilan hastalardan taburcu olanlar ortalama 56.99+£15.65 yaslarinda, ex olanlar ise

66.11£13.08 yaslarindaydilar. Hastane yatiglar1 sonunda taburcu ve ex olanlarin yaglari

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii, ex olanlar daha

ileri yastaydilar (p=0.001, Ki Kare) (Tablo 4.21).

Tablo 4.22. Yatis sonlanma sekline gore yas dagilimlari

19-25 26-35 36-45 46-55 56-65 65 Usti
n % n % n % n % n % n %
Taburcu 19 100,00% 51 100,00% 63 95,45% 100 96,15% 163 94,22% 172 90,05%
Exitus 0 0,00% 0 0,00% 3 4,55% 4 3,85% 10 5,78% 19 9,95%

Hastanede yatirilarak tedavi edilen hastalarin yatiglarinin sonlanma sekilleri yas gruplarina

ayrilarak incelendiginde yasin ilerlemesi ile birlikte mortalite oranlarinin da arttig

belirlendi, 65 yas {istii grupta mortalite oran1 %10’a yaklasiyordu (Tablo 4.22).

Tablo 4.23. Yatis sonlanma sekline gore cinsiyet dagilimi

Erkek
n % n % P
Taburcu 290 9508% 278  92,98%
Exitus 15 492% 21 7,02% 0215

38




Hastane yatiglarinin sonlanma seklinin cinsiyete gore fark gosterip gostermedigi
incelendiginde, taburcu olma orani kadinlarda %95.08, erkeklerde %92.98 oldugu;ex olma
oranlarinin ise kadinlarda %4.92, erkeklerde %7.02 oldugu goriildii.Kadinlar ve erkekler
arasinda yatig sonlanma sekli bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi

belirlendi (p=0.275) (Tablo 4.23).

Tablo 4.24. Yatis sonlanma sekline gore KBY nedeni

HT

DM Renal Bilinmiyor

n % n % n % n %

Taburcu 38 97,44% 86 94,51% 141 95,92% 303 92,66%

Exitus 1 2,56% 5 5,49% 6 4,08% 24 7,34%

Hastalarin yatiglarinin sonuglanma sekillerinin KBY nedenlerine gore fark gosterip
gostermedigi incelendiginde taburcu olanlar ve ex olanlarin KBY nedenlerinin fark

gostermedigi belirlendi (p=0.412, KiKare) (Tablo 4.24).

Tablo 4.15. Yatis sonlanma sekline gore KBY siiresi

Oort

SS

Min Maks

Taburcu 8,16 6,76 1 30

0,865
Exitus 8,47 7,90 1 27

Hastanede yatarak tedavi goren hastalardan taburcu olanlarin ortalama KBY sireleri
8.16+£6.76 yil iken, ex olanlarin 8.47+7.90 yil idi. Taburcu olan ve ex olan hastalarin
ortalama KBY siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0.865,

Mann-Whitney U) (Tablo 4.25).

Tablo 4.26. Yatis sonlanma sekline gore KBY siiresi dagilimi

0-1y1l 1-3y1l 3-5y1l 5-10 yul 10 y1l iizeri
n % n % N % n % n % P
Taburcu 74  9250% 128  9343% 77  96,25% 98  94,23% 191 = 94,09%
Exitus 6 7,50% 9 6,57% 3 3,75% 6 5,77% 12 5,91% 0.684
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Hastane yatiglar1 sonrasinda taburcu olanlarin ve ex olanlarin KBY’lerinin stireleri

gruplanarak karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig goriildi (p=0.684,
KiKare) (Tablo 4.26).

Tablo 4.27. Yatig sonlanma gekline gore diyaliz tipi

HD CAPD

n % n %

Taburcu 443  93,07% 125  97,66%
Exitus 33 6,93% 3 2,34%

0,052

Hastane yatis1 sonucunda taburcu olan ve ex olan hastalarin aldiklar1 diyaliz tipleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0.052, KiKare), ancak genel
dagilimlar arasindaki farkliliklar dikkate alindiginda smirda bir klinik anlamliliktan

bahsetmek mumkundu (Tablo 4.27).

Tablo 4.28. Yatis sonlanma sekline gore bagvuru sikayeti

. .. . Kateter/AVF
Kardiyopulmoner Norolojik GIS/GUS Kas/Iskelet Enfeksiy6z . Diger
problemleri p
n % n % n % n % n % n % n %
Taburcu 136 94,44% 50 87,72% | 172  96,09% | 50 96,15% | 126  100,00% | 13 100,00% | 21  63,64%
<0,001
Exitus 8 5,56% 7 12,28% 7 3,91% 2 3,85% 0 0,00% 0 0,00% 12 36,36%

Hastalarin tabucu veya ex olmalarinin bagvuru sikayetine gore degisip degismedigi
incelendiginde taburcu olanlar ve ex olanlar arasinda basvuru sikayeti yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundugu goriildii (p<0.001, KiKare) (Tablo 4.28).

Tablo 4.29. Yatis sonlanma sekline gére 6n tanilar

Kardiyovaskiler Nérolojik Gis/GUS Kas/iskelet Sistemi Enfeksiyon o
Hastahklar Hastahklar Hastahiklar Hastahklart Hastahklar: p
n % n % n % n % n % N %
Taburcu 139 93,29% 32 96,97% 70 90,91% 13 86,67% 194 97,00 | 120 92,31%
Exitus 10 6,71% 1 3,03% 7 9,09% 2 13,33% 6 3,00% 10 7,69% o2t
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Hospitalize edilen hastalara konulan 6n tanilar taburcu olan veya ex olan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmuyordu (p=0.201, KiKare) (Tablo 4.29).

Tablo 4.32.11. Yatig sonlanma sekline gore yatig tanilarimin dagilimu

i B . . Kas/iskelet i
Kardiyovaskdler Nérolojik GIS/GUS . . Enfeksiyon
Sistemi Diger
Hastaliklar Hastaliklar Hastahklar Hastaliklar1 p
Hastalhiklar
n % n % n % n % n % N %
Taburcu 115 89,15% 29 96,67% 46 95,83% 10 83,33% 224 96,55% 140  93,96%
0,048
Exitus 14 10,85% 1 3,33% 2 4,17% 2 16,67% 8 3,45% 9 6,04%

Hastaneye yatirilarak tedavi edilen hastalarin yatis anindaki tanilarinin taburcu veya ex
olan hastalar arasinda fark gosterip gostermedigi incelendiginde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p=0.048, KiKare) (Tablo 4.30).

Tablo 4.21. Yatig sonlanma sekline gore cerrahi islem uygulanma orant

Yok
p
n % n %
Taburcu 54 88,52% 514 94,66% 0.079
Exitus 7 11,48% 29 5,34% ’

Taburcu edilen veya ex olan hastalar arasinda cerrahi islem gecirme yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir iliski mevcut degildi (p=0.079, KiKare) (Tablo 4.31).
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi erken mortalite, yasam kalitesinde azalma ve artmis saglik
harcamalar1 gibi ¢ok ciddi sonuglara yol acan 6nemli bir saglik sorunudur (1). Tedavisinde
basar1 saglanamadigi takdirde son donem bdbrek hastaligina ilerler ve diyaliz veya bobrek

transplantasyonuna ihtiyag¢ dogar (1).

Calismamizda KBY nedeni ile acil servise gelen toplam 1335 bagvuruya ait veriler
degerlendirildi. Bu bagvurularin %51.30’u kadin iken, % 48.70°1 erkekti. KBY’nin
cinsiyete gore prevalansi hakkinda literatiir bilgisi tarandiginda c¢alismalarda farkli
sonuglar elde edildigi goriildii. NHANES 3 c¢aligmasinin sonuglarina gére toplam KBY
hastalarinin %56’s1 kadin, %44°ii erkeklerden olusuyordu (34). Ulkemizde elde edilen
verilere gore ise 2008 yili sonu itibariyle Hemodiyaliz, Periton Diyalizi, Renal
Transplantasyon ile KBY tedavisi almaya devam eden 50,601 hastanin 22,067’si (%43.61)
kadin, 28,5341 (9%56.39) erkek idi (6). Farkli ¢calismalarin sonuglari arasinda net bir uyum
bulunmamasi farkli etnik koken, egitim durumu, sosyoekonomik ¢evre gibi nedenlerden
kaynaklanabilir. Bizim g¢alismamizda KBY hastalarinin cinsiyet dagilimlar1 hakkindaki
sonuglar literatiirdeki bilgilerden farklilik gostermekte olup, bunun nedeninin hastalarin

bagvurularindaki bolgesel ayni hastane seciminden kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismadaki hastalarin yas dagilimlari incelendiginde %2.30’unun 19-25 yas grubunda,
%6.90’1n1n 26-35 yas grubunda, %12.70’inin 36-45 yas grubunda, %21.70’inin46-55 yas
grubunda, %27.60’min 56-65 yas grubunda ve %28.70’inin65 yasinin {stiinde oldugu
belirlendi. Calisma popiilasyonumuzda KBY goriilme sikligi yasla birlikte artiyordu.
Literatiir incelendiginde KBY ’nin ileri yastaki kisilerde genglere oranla daha sik gortildigi
yoniinde bir fikir birligi vardir (19). Bizim ¢alismamizda hastalarin bu yonde dagilim
gosterdikleri goriilmistiir. Ayrica, TND kayitlarina gore de 2008 yili i¢inde hemodiyaliz
ve periton diyalizi ile KBY tedavilerini siirdiirmekte olan hastalarin yas dagilimlar1 benzer
sekilde ileri yaslarda birikim gostermekte ve 65 yasinin lizerinde mortaliteye bagl olarak
azalmaktadir (6). Calismamizin sonuglart bu yonden mortalite donemi hari¢ TND verileri

ile uyum géstermektedir.

Calismamizda incelenen hastalar KBY tani siirelerine gore degerlendirildiginde %47.5’inin

0-5 yil, %19.2°sinin 5-10 yil ve %33.4’lniin 10 yilin {izerinde tani siirelerinin oldugu
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goraldi. Turk toplumundaki KBY tani siiresi ile ilgili literatiir verileri incelendiginde ise 5
yillik tani oranlarmin yaklasik %62, 5-10 yillik tan1 oranlarinin yaklasik %27 ve 10 yil
lizeri tan1 oranlarinin yaklasik %11 olarak bildirildigi bulundu (6). Calismamizin sonuglari
literatiir ile uyum gostermese de en yiksek oranlar literatur bilgisi ile uyumlu olarak ilk 5
yilda izlendi. Bu kismi uyum, KBY tanisi konulduktan sonra hastaliga adaptasyon ve
hastaliga bagli sorunlardan korunma siire¢lerinin erken donemde yetersiz kalmasindan
dolay1 acil servise basvurularin yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir. ilerleyen zamanlarda
toplumda KBY oranlari azalirken bizim ¢alismamizda yiiksek ¢ikmis olmasi kurum olarak
bu grup hasta tan1 ve tedavisi ile hastalarin yasamda kalimlarma olan katki olarak

yorumlanmustir.

Caligma hastalarinin KBY etiyolojilerinde en sik izlenen neden %24.90 oraninda renal
kaynakli faktorler iken, bunu %13.30 ile DM ve %7.80 ile HT izliyordu. Hastalarin
%53.90’mn1n etiyolojik nedeni ise bilinmiyordu. Bu verilerin literatir ile karsilastirildiginda
kismen uyum gosterdigi izlendi. TND 2008 verilerine gore yeni tan1i HD ve PD
hastalarinda KBY etiyolojik faktorleri siralandiginda renal nedenler %36.2 ile ilk sirada
yer alirken, diyabet %29.4 ile ikinci sirada, hipertansiyon %26.3 ile ii¢iincii sirada ve diger
nedenlerde %8.2 ile son sirada yer aliyordu (6). USRDS 2001 verileri incelendiginde ise
ilk sirada diyabetik nefropatinin yer aldig1 goriiliiyordu (35). Bizim sonuglarimizin Tiirkiye
verileri ile benzerlik gostermesi toplumdaki hastalik dagiliminin acil servis bagvurularina
yansidigini  gostermektedir. Ancak, acil serviste etiyolojik nedenin tam olarak
belirlenememesi ve bu duruma ait oranin yiiksek olmasi hem hastalara ait bilgi
eksikliklerinden, hem de acil servis basvurularinda etiyolojik degerlendirmenin bazen

semptomatik diizelme saglanmas1 dnceliginin gerisinde kalmasindan kaynaklanabilir.

Calisma hastalarinin acil servise bagvuru sikayetleri, basvuru sirasinda konulan 6n tanilari
ve bu hastalardan ileri tetkik ve tedavi amaciyla hospitalize edilen hastalarin yatis tanilar
incelendiginde ilk ii¢ siray1 kardiyovaskiiler hastaliklarin, enfeksiyon hastaliklarinin ve
GIiS/GUS hastaliklarinin paylastig1 goriildii. Daha 6nceden yapilan ¢alismalarda KBY igin
kardiyovaskiiler hastaliklarin major bir risk faktorii oldugu (19, 37, 45) ve KBY’nin bu
hastaliklarca komplike olabildigi (11, 12, 36, 38) bildirilmistir. Ayrica TND verileri
incelendiginde de HD hastalarinda majér mortalite nedeninin kardiyovaskiiler hastaliklar
oldugu goriilmektedir (6). Bizim ¢alismamizda kardiyovaskiiler hastaliklar hem
komplikasyonlar1 nedeniyle acil servise basvuruyu gerektirmesi bakimindan, hem de

sonrasinda hospitalizasyon gerektirmesi agisindan ilk siralarda yer almistir. Caligmamizda
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belirlenen diger nedenler GIS/GUS problemleri ve enfeksiydz nedenlerdir. Aslinda,
gastorenterit ve buna bagli sivi-elektrolit imbalanslari nedeniyle gergeklesen acil servis
basvurular1 ve sonrasindaki hospitalizasyonlar nedeni ile bu iki grup heterojen bir kesisim
gostermektedirler, ancak kateter veya AVF enfeksiyonlar1 gibi nedenler ya da GIS
kanamalar1 gibi farkli nedenlerden dolayr ise bagimsiz faktorler olarak karsimiza
cikmaktadirlar. Literatiirde de enfeksiydz durumlarin KBY hastalarinda sespsise
ilerleyebilecekleri ve 6limle sonuclanan ciddiyete ulasabilecekleri bildirilmistir (39-42).
Bizim g¢alismamizda da enfeksiydoz nedenler 6n tanilarda ikinci sirayi, hospitalizasyon

nedenleri arasinda ise ilk siray1 almistir.

Ilk fizik bak1 ve tedavileri acil serviste yapilan KBY tanili hastalari %47.53’U ileri tetkik
ve tedavi amaciyla servise yatirilirken, %35.61°1 tibbi tedavi ardindan taburcu edilmislerdi.
Basvurularin  %16.72’sinde acil hemodiyaliz uygulanirken. %0.15°i acil serviste
bulunduklar1 siire igerisinde ex olmuslardi. Literatiirde kronik bobrek hastaliginda acil
servis sonlanma sekilleri hakkinda yapilmis ¢alismaya rastlanamamuistir. Ancak, kronik
bobrek hastaliginin ilerleyisi esnasindaki hastane yatislar hakkinda yapilmis bir ¢alismada
hospitalizasyon orani hastaliin erken evrelerinde 134 yatis/1000 risk altindaki hastalik ay1
olarak bildirilmistir (%13.4) (43). Hastaligin ilerlemesi ile birlikte ise, 6zellikle de diyaliz
tedavisine gegtikten sonraki ilk ii¢ ay icerisinde, bu oranin 487 yatig/1000 risk altindaki
hastalik ayr (%48.7) seviyelerine yaklastigt belirtilmistir (43). Bizim ¢alisma
popiilasyonumuzda da yatis oranlarinin %48 seviyesinde tespit edilmis olmasi literatiirdeki
bu bulgu ile uyumludur. Bu durum ayrica, acil servise bagvurmus olan hastalarin

hastaliklarinin da ilerlemis oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda acil serviste hemodiyalize alinan, tibbi tedavilerinin ardindan taburcu
edilen, hospitalize edilen ve ex olan hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmedi. Ancak ex olan hastalarin yaslarinin digerlerine gore daha
yiiksek oldugu goriildii. KBY’de ileri yasin bir risk faktorii oldugu daha once yapilan
caligmalarda bildirilmistir (19). Calismamizda ex olan hastalarin yaslarinin digerlerinden
yiiksek olmas1 ve ilerleyen yasa bagli olarak komplikasyonlarin goriilme sikliklarinin

artmasi beraberinde mortaliteyi getiren etkenler olabilir.

Calismadaki hastalarin KBY siirelerinin acil servis sonlanma seklini etkileyip etkilemedigi
incelendiginde acil hemodiyalize girenler, tibbi tedavi ardindan taburcu olanlar, yatirilanlar

ve ex olanlarin KBY siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi.
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KBY siireleri en kisa olanlar acil hemodiyalize giren hastalar iken, KBY siireleri en uzun
olanlar ex olan hastalardi. KBY komplikasyonlar1 nedeniyle hospitalize edilmek
durumunda kalan ve ex olan hastalarin KBY siirelerinin uzun olmasi, daha 6nceden
yapilan ¢alismalarda gosterilen KBY siiresinin mortalite ve morbiditeler i¢in risk faktori

oldugu yoniindeki bulgular ile de uyumlu idi (19).

Calisma hastalarinin KBY etiyolojisinde HT, DM, renal nedenler veya bilinmeyen
nedenler bulunusuna goére acil servis sonlanma seklinin fark gosterip gostermedigi
incelendiginde etiyolojik nedenler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedigi
bulundu. Ancak etiyolojisinde hipertansiyon yatan grupta tibbi tedavi sonrasi taburcu olma
oraninin yiiksek oldugu, diger etiyolojik nedenlerde ise oncelikli olarak yatis islemi
gerceklestigi belirlendi. Bu durumun DM ve renal kaynakli KBY nin daha komplike
seyretmesi ile ilgisinin olabilecegi diistiniildii. TND verilerine gore de 2008 yilinda KBYli
hastalarda goriilen komorbiditelerin basinda diabet gelmektedir (6). Ayrica diger bir
calismanin sonuglarinda da KBY’de major etiyolojik faktér olarak diabetik nefropati
bildirilmistir (35). Hastalarin diabet ve diabetik nefropatiye baglhh yasadiklar
komplikasyonlar acil servis sonlanma sekli i¢inde hastane yatis oranlarimin yiiksek

olmasina neden olmaktadir.

Calisma hastalarinin HD veya PD tedavisi almalariin acil servisten ayrilma sekillerine
gore fark gosterip gostermedigi incelendiginde acil diyalize girenlerde, tibbi tedavi sonrasi
tabucu olanlarda, yatis1 gerceklestirilenlerde ve ex olanlarda biiyiik oranda HD uygulandig:
belirlendi. Literatiir incelendiginde, 2008 yilit TND verilerine gore ilk kez renal replasman
tedavisi baglanan hastalarda HD uygulanma oraninin %82.7, periton diyalizi uygulanma
oraninin  %9.0, transplantasyon oraninin ise %8.5 olarak bildirildigi gorildi (6).
Calismamizda transplantasyon gibi bir tedavi segenegi bulunmadigindan hastalara
uygulanan tedaviler HD ve digerleri diye ayrildiginda HD uygulanma oraninin literatiir

bilgisi ile uyumlu oldugu goriildii.

Calisma kapsaminda verileri degerlendirilen hastalarin acil servise basvuru sikayetleri
degerlendirildiginde, acil hemodiyaliz uygulananlarda, tibbi tedavi sonrasinda taburcu
edilenlerde ve yatis1 verilenlerde ilk ii¢ siray1 kardiyovaskiiler, GIS/GUS hastaliklar1 ve
enfeksiy6z nedenlerin aldigi belirlendi. Hastalara konulan 6n tanilarda da benzer sekilde

ilk ii¢ sirada bu hastalik gruplariin yer aldig1 goriildii. Daha dnceden yapilan ¢alismalarda
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da bu hastaliklarin KBY’de hem en sik goriilen etiyolojik faktorler hem de komorbid
durumlar olduklar1 bildirilmisti (11, 36, 40, 42).
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Yukaridaki sekilde Birlesik Devletlerde yiirtitiilen bir ¢alismada hastane bagvurularinin

dagilimlar1 gosterilmektedir (10). Bizim ¢alismamizin sonuglar1 daha 6nceden yapilmisg

olan bu ¢alismalarin sonuglarini destekler nitelikte idi.

Hastaneye yatirilarak ileri tetkik ve tedavi uygulanan hastalara ait veriler incelendiginde bu
hastalardan taburcu olanlar ve ex olanlar arasinda ortalama yas, ilk bagvuru sikayeti ve
yatis tanis1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundugu belirlendi.
Yatarak tedavi gordikten sonra taburcu olan hastalarin yaslar1 ex olan hastalara gére daha
kiiciik idi. Ex olan hastalarin ileri yasta olmalarinin hastalik siirelerinin ilerlemis olmasi ile
komplikasyonlar ve komorbiditelerin agirlasmis olmasina bagli oldugu diisiiniildii. Bu
bulgu literatiirdeki ¢alismalarin sonuglari ile uyumlu ¢ikmistir. Asagidaki sekilde goriilen
caligmada (10) Birlesik Devletlerde SDBH olanlardaki mortalite oranlarinin ilerleyen yasla

birlikte dramatik artis1 bizim ¢alismamizla da uyumludur.

N
o
o

I :skRD
B Dialysis
300 y
Transplant

[ General
200 Medicare 65+

<20

20-44  45-64 65+

o
o

Deaths per 1,000 patient years at risk

46



[lk bagvuru sikayetleri degerlendirilen hastalarda en sik gériilen iic basvuru nedeninin
GIS/GUS kaynakli nedenler, kardiyopulmoner nedenler ve enfeksiydz nedenler olduklar
ve bu nedenlerin taburcu olan ve ex olan hastalar arasinda farkli dagilim gosterdikleri
izlendi. Ayrica, taburcu olan ve ex olan hastalarin kendi i¢lerindeki bagvuru sikayeti
dagilimlarinda da farklilik oldugu goriildii. Ex olan hastalar tek baslarina incelendiklerinde
kardiyopulmoner, nérolojik, GIS/GUS, kas/iskelet, enfeksiydz, kateter/AV problemleri

disinda kalan diger nedenlere bagli 6ltimlerin daha sik goriildiigii belirlendi.
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Yukaridaki sekilde USRDS 2010 verilerine gore nedene spesifik mortalite oranlarinin
alinan tedavinin siiresine gore yillar i¢indeki degisimi izlenmektedir (10). Grafiklerden de
gorildiigli gibi enfeksiyonlar ve kardiyovaskiiler hastaliklar tek baslarina mortalite
verilerinde dnemli birer siitun olugturmakta iken, diger nedenlere bagli 6liimlerin, bunlarin
da iizerinde bir orana sahip olduklar1 izlenmektedir. Bizim ¢alismamizin sonucuna gore de
hastanede yatirilarak tedavi edilen hastalarda 6liim nedenleri yukarida tanimlanmis hastalik

gruplarinin disinda kalan durumlarda daha biiyiik oranda izlenmistir.
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Yukaridaki sekilde USRDS 2010 verilerine gore hastaneye yatig oranlarmin tedaviye
spesifik sekilde yillar igindeki dagilimi izlenmektedir (10). Buna goére bizim c¢alisma
popiilasyonumuzun karsilik geldigi HD ve PD gruplarinda enfeksiyonlarin ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin ilk iki siray1 aliyor olmasi bizim verilerimizle ortiisen ve

sonuglarimizi destekleyen bulgulardir.

Hastanede yatarak tedavi goren hastalarin taburcu veya ex olmalari ile uygulanan diyalizin
tipi arasinda herhangi bir iliski olup olmadig1 incelendiginde istatistiksel olarak anlamli
olmasa da, sinirda bir klinik anlamlilik ifade eden iligki goriildii. Yatarak tedavi alan
hastalardan HD uygulananlarin ex olma oranlar1 PD uygulananlara goére daha yiiksek idi.
Bunun nedeninin hemodiyalizin periton diyalizine gore komplikasyonlarin daha sik

goriilebildigi bir tedavi yontemi olmasindan (3, 24, 25) kaynaklanabilecegi diistiniildii.
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6. SONUC

Kronik bobrek hastaligi, tedavisinde basar1 saglanamadigi takdirde son dénem bdbrek
hastaligina ilerleyen ve erken mortalite ile yasam kalitesinde azalma ve artmis saglik

harcamalar1 gibi ¢ok ciddi sonuglara yol agan énemli bir saglik sorunudur.

Acil servise bagvuran KBY hastalarinin oncelikli bagvuru sikayetleri kardiyovaskiiler

hastaliklar, GIS/GUS problemleri ve enfeksiydz nedenlerdir.
KBY hastalarinda ileri yas 6nemli bir risk faktoriidiir.

Ilerleyen yas ile birlikte artan komorbidite ve komplikasyonlar hastaligin seyrini olumsuz

etkiler.

Acil servise bagvuran KBY hastalarinin yas dagilimlar1 heterojen olabilmekle birlikte,

ozellikle ileri yaslarda mortalite ve morbidite daha sik goriiliir.

KBY tanist ile daha uzun siire takip edilen hastalar komplikasyon gelisimi bakimindan

daha biiyiik risk tasirlar.

KBY etiyolojisinde diyabet, renal nedenler ve HT yatan hastalarda komplikasyon gelisme
riski daha yuksektir.

KBY nedeni ile HD tedavisi goren hastalar PD gorenlere gore komplikasyon gelisimi ve

mortalite bakimindan daha biiyiik risk tasirlar.
KBY’li hastalarda tan1 y1l1 uzadik¢a hospitalizasyon oranlar1 da artmaktadir.

Ileri yas, komplikasyon, hospitalizasyon ve mortalite KBY’li hastalarin hastalik siireleri

uzadikca daha sik izlenmektedir.

KBY etiyolojisinde DM ve renal nedenler bulunan hastalar, HT bulunan hastalara goére
daha sik hospitalize edilmektedirler, ancak komplikasyon gelisimi agisindan tim gruplar

yiiksek risk tasirlar.
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KBY’li hastalarda acil servise bagvurularda en sik goriilen sikayetler, bu hastalara konulan
Oon tanilar ve bu hastalardan hospitalize edilenlerin yatis tanmilarinda ilk ii¢ siray:

kardiyovaskiiler nedenler, GIS/GUS kaynakli nedenler ve enfeksiydz nedenler alir.

KBY’li hastalarda goriilen enfeksiyonlarin sepsise ilerlemesi yaygin oldugundan mortalite

oranlar1 bu grupta yiiksek seyredebilmektedir.

Yatarak tedavi géren KBY’li hastalarin mortalite oranlarinin HD alan grupta daha yiiksek
oranda gorilmesi hem HD tedavisinin daha komplike bir tedavi olabilmesine hem de PD

tedavisine gore ¢ok daha yiiksek siklikta uygulanmasina bagli olabilir.
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