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OZET

Amagc: Diyaliz hastalar1 6zellikle enfeksiyon, hipotansiyon ve elektrolit
dengesizlikleri gibi komplikasyonlar acisindan yiiksek risk altindadirlar. Bu
komplikasyonlar hastaneye yatislara ve acil servis ziyaretlerine yol acgabilir. Acil servise
basvuran diyaliz hastalarinin bu durumuna katkida bulunan faktorleri, bu hastalarin
karsilastiklar1 zorluklar1 ve bu sorunlar1 ¢6zmek i¢in kullanilabilecek stratejilere ihtiyag
vardir. Bu calismada, kronik diyaliz hastalarinin acil servise basvurularindaki klinik ve
laboratuvar verileri retrospektif olarak incelenerek basvuru nedenlerinin incelenmesi ve
sagkalima etki eden faktorlerin belirlenmesi amaglanmustir.

Materyal ve Metot: Ocak 2020 ve Aralik 2022 araliginda Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Erigkin Acil servise basvuran kronik diyaliz hastalari ¢alismaya alinmis ve

verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamiz 640 hastayla yapilmistir. Hastalarimizin ortalama yasi
65,2+15,2 idi. Hastalarin 346 (%54) tanesi erkek, 294 (%46) tanesi kadin idi., erkek/kadin
orani:1,1/ 1 saptandi. Pazartesi-carsamba-cuma diyalize giren hastalarda acil servis
basvurularinin en ¢ok pazartesi giinii, sali-persembe-cumartesi giinlii diyalize giren
hastalarda acil servis bagvurularinin en ¢ok sali giinii oldugu saptandi. Hastalarin acil
servise bagvuru nedenleri incelendiginde kardiyovaskiiler nedenler (hipervolemi-dispne
iligkili ve anjina iliskili) %24,9 ile ilk siradaydi. Enfeksiyon iligkili nedenler %18,
damaryolu sorunlar1 %12,4, gastrointestinal sistem sorunlart %11,4, pulmoner sorunlar
(pnémoni ve Covid-19) %11, norolojik sorunlar %6.,4, elektrolit sorunlar1 %2,5 diger
nedenler de %13’ lik kismi olusturmaktaydi. Hastalarin diyalize giris damaryoluna
bakildiginda, hastalarin %36,9’ u arteriyovenoz fistiilden, %44,1° i kalic1 kataterden ve
%15,6’ s1 gecici kataterden diyalize girmekteydi. Acil servise bagvuran hastalarin yillara
gore (2020-2021-2022) acil servise basvuru nedenleri incelendiginde Covid-19
pandemisinin basladigr 2020 yilinda pulmoner nedenlerle acil servis basvurular1 fazla
olup, 2022 yilina dogru bu bagvurular azalmistir. Kardiyovaskiiler nedenler ve enfeksiyon
iligkili nedenler her 3 yilda da en fazla bagvuruyu olusturmaktadir. Acil servise bagvuran
hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) taburculuktaki ve giliniimiizdeki mortalite
oranlar istatistiksel olarak incelendiginde 2020 yilinda acil servise basvuran hastalarin
2021 ve 2022’ de bagvuran hastalara gore giinlimiizdeki 6liim oranlar1 istatistik verilerine

bakildiginda anlamli bigimde daha yiiksek saptand1 (p<0,05).

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore diyaliz

seans verileri istatistiksel olarak incelendiginde acil serviste diyalize giris siiresi taburcu
il



olanlarda (3,3 saat), exitus olanlara (3 saat) gore istatistik verilerinde anlamli bigimde
daha yiiksektir (p<0,05). Diyalize giris sistolik kan basinci, diyalizden ¢ikis sistolik kan
basinci ve diyalizden ¢ikis diyastolik kan basinci taburcu olanlarda exitus olanlara gore

istatistiki olarak anlamli bigimde yiiksekti. (p<0,05)

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore
komorbidite nedenleri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olan hastalarda diyabet

goriilme siklig1 anlaml sekilde daha yiiksek saptandi (p<0,05).

Exitus olanlarda taburcu olanlara gore alblimin ve kreatinin degeri istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik bulunurken, CRP degeri anlamli olarak daha yiiksek

saptandi (p<0,05).

Sonu¢: Diyaliz hastalarinin acil servis ziyaretlerindeki diisiikk albiimin,
kreatinin , trombosit diizeyi; yliksek CRP, lokosit ve glukoz diizeyi mortaliteyi
ongdormede yardimcidir. Ek komorbidite olarak DM’ ye sahip olmak mortaliteyi
artirmaktadir. Diyalize giris damar yolu olarak katater kullaniminin fistiilden fazla olmasi
da damaryolu problemleri ve katater enfeksiyonu nedeniyle acil servis bagvurularini
artirmaktadir. Interdiyalitik araliktan sonra diyaliz hastalarinin acil servis bagvurulari
artmaktadir. Bu durum bazi hastalarin ek diyaliz ihtiyac1 oldugunu goéstermektedir. Ayrica
2020 yilinda Covid-19’ un da katkisiyla mortalite ve pulmoner nedenlerle acil servis

basvurulart artmigtir.

Anahtar Kkelimeler: Kronik diyaliz hastalari, acil servis basvuru, hipervolemi,

hasta sagkalimi, mortalite

v



ABSTRACT

Introduction and Aim: Dialysis patients are particularly at high risk for
complications such as infection, hypotension and electrolyte imbalances. These
complications may lead to hospitalisations and emergency department visits. There is a
need to understand the factors contributing to this situation of dialysis patients presenting
to the emergency department, the difficulties faced by these patients and the strategies
that can be used to solve these problems. The aim of this study was to retrospectively
examine the clinical and laboratory data of chronic dialysis patients admitted to the
emergency department to investigate the reasons for admission and to determine the
factors affecting survival.

Materyal and Method: Chronic dialysis patients admitted to Ege University
Faculty of Medicine Adult Emergency Department between January 2020 and December
2022 were included in the study and their data were evaluated retrospectively.

Results: Our study included 640 patients. The mean age of the patients was
65.2+15.2 years. 346 (54%) of the patients were male and 294 (46%) were female. It was
determined that the most common emergency department visits in patients undergoing
dialysis on Monday-Wednesday-Friday were on Monday, and the most common
emergency department visits in patients undergoing dialysis on Tuesday-Thursday-
Saturday were on Tuesday. When the reasons for presentation to the emergency
department were analysed, cardiovascular cause (hypervolemia-dyspnea related and
angina related) were in the first order with 24.9%. Infection-related causes accounted for
18%, vascular problems 12.4%, gastrointestinal system problems 11.4%, pulmonary
problems (pneumonia and Covid-19) 11%, neurological problems 6.4%, electrolyte
problems 2.5% and other causes 13%. Regarding the vascular access to dialysis, 36.9% of
the patients were dialysed via arteriovenous fistula, 44.1% via permanent catheter and
15.6% via temporary catheter. When the reasons of the patients admitted to the
emergency department according to years (2020-2021-2022) were examined, emergency
department admissions due to pulmonary reasons were high in 2020, when the Covid-19
pandemic started, and these admissions decreased towards 2022. Cardiovascular causes
and infection-related causes constitute the highest number of admissions in all 3 years.
When the mortality rates at discharge and current mortality rates of the patients admitted
to the emergency department according to the years (2020-2021-2022) were statistically
analysed, it was found that the mortality rates of the patients admitted to the emergency

department in 2020 were significantly higher than the patients admitted in 2021 and 2022

A%



(p<0.05).

When the dialysis session data of the patients admitted to the emergency
department according to discharge and exitus status were examined statistically, the
duration of dialysis in the emergency department was significantly higher in those who
were discharged (3.3 hours) than those who were exitus (3 hours) (p<0.05). Dialysis entry
systolic blood pressure, dialysis exit systolic blood pressure and dialysis exit diastolic
blood pressure were statistically significantly higher in those who were discharged than in
those who were exited (p<0.05).

When the causes of comorbidity were analysed statistically according to
discharge and exit status of the patients admitted to the emergency department, the
incidence of diabetes was found to be significantly higher in patients with exit (p<0.05).

Albumin and creatinine values were found to be statistically significantly lower
and CRP values were found to be significantly higher in the exitus patients compared to
the discharge patients (p<0.05).

Conclusion: Low albumin, creatinine and platelet levels and high CRP,
leucocyte and glucose levels in emergency department visits of dialysis patients are
helpful in predicting mortality. Having DM as an additional comorbidity increases
mortality. The use of catheters more than fistulas as dialysis access vascular access also
increases emergency department visits due to vascular access problems and catheter
infections. Emergency department admissions of dialysis patients increase after the
interdialytic interval. This situation shows that some patients need additional dialysis. In
addition, with the contribution of Covid-19 in 2020, mortality and emergency department
admissions for pulmonary reasons increased.

Key words: Chronic dialysis patients, emergency department admission,

hypervolemia, patient survival, mortality
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GIRIS VE AMAC

Diyaliz, son donem bdbrek hastaligi olan bireyler i¢in yasamu siirdiiren bir tedavidir,
ancak riskleri de vardir. Diyaliz hastalar1 6zellikle enfeksiyon, hipotansiyon ve elektrolit
dengesizlikleri gibi komplikasyonlar agisindan yiiksek risk altindadirlar.Bu komplikasyonlar
hastaneye yatiglara ve acil servis ziyaretlerine yol agabilir. Acil servise basvuran diyaliz
hastalarinin bu durumuna katkida bulunan faktorleri, bu hastalarin karsilastiklar: zorluklari ve
bu sorunlar1 ¢ézmek icin kullanilabilecek stratejilere ihtiyag vardir. Acil servise basvuran
diyaliz hastalarinin bu paternine katkida bulunan baslica faktdrlerden biri, bu popiilasyonda
komorbiditelerin yiiksek prevalansidir. Bircok diyaliz hastasinda diyabet, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalik gibi akut alevlenmelere ve komplikasyonlara yol agabilen altta yatan
tibbi durumlar vardir. Bu komorbiditeler enfeksiyonlar, kalp yetmezligi ve serebrovaskiiler
olay gibi acil servis ziyaretlerini gerektiren komplikasyonlara yol acabilir. Ek olarak, son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarin bagisiklik sistemleri zayiflamistir ve tedavi
edilmedigi takdirde yasami tehdit edebilecek enfeksiyonlara karsi daha hassastirlar. Acil
servise bagvuran diyaliz hastalarinda bu duruma katkida bulunan bir bagka faktoér de diyalizin
bizzat kendisidir. Teknolojideki ilerlemelere ragmen, diyaliz sirasinda ve sonrasinda
komplikasyonlar meydana gelebilir. Bu komplikasyonlar hafif ya da siddetli olabilir ve
hipotansiyon, kramp, kanama ve enfeksiyonu igerebilir. Hastalar, diyaliz sirasinda veya
sonrasinda acil servis ziyaretleriyle sonuglanabilecek acil miidahale gerektiren
komplikasyonlar yasayabilirler. Diyalizdeki hastalar tipik olarak haftada iic kez diyaliz
tedavisi alirlar. Atlanan veya geciken diyaliz seanslari, acil tedavi gerektirebilecek asir1 sivi
yiiklemesi ve elektrolit dengesizlikleri gibi komplikasyonlara yol acabilir ve bu durum da acil

servis ziyaretiyle sonuglanabilir.

Bu calismada, acil servise bagvuran 640 kronik diyaliz hastasinin klinik ve laboratuvar
verileri retrospektif olarak incelenerek basvuru nedenlerinin incelenmesi ve sagkalimda etkili

olan degiskenlerin belirlenmesi planlanmaistir.



GENEL BIiLGILER

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glinlimiizde prevalansi giin gittikge artan dnemli bir
saglik sorunudur (1). Son donem bobrek yetmezligine(SDBY) giren hastalar renal replasman
tedavi(RRT) secenekleriyle yasamlarina devam etmektedirler. Bu tedavi segenekleri
hemodiyaliz(HD), periton diyalizi(PD) ve transplantasyon(Tx)’dur (2).

2.1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanimi ve Epidemiyoloji

KBH, sekil 1’deki kriterlere gore tanimlanir (3,4).

KBH Kriterleri(en az birisi >3 aydir var olmali)
Bobrek hasarinin belirtegleri Albuminiiri(AER > 30 mg/24sa, ACR
> 30mg/gr

Idrar sediment anormallikleri
Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler
Histolojik olarak saptanmis anormallikler

Goriintlilemeyle saptanmis yapisal
anormallikler

Bobrek nakli hikayesi
GFR azalmasi GFR < 60 ml/dk/1,73 m?

Sekil 1. KBH tani kriterleri

KBH evrelemesi sekil 2'de verilmistir. (3).

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

Sekil 2. K/DOQI kilavuzuna gore bobrek hastalig: evreleri.



Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD), Bobrek Veri Sistemi ve Hastalik
Kontrol Merkezleri KBH Gozetim Sistemi, Ulusal Saglk ve Beslenme Muayene
Anketi (NHANES) 2021'de KBh prevalansi erigkin populasyonda yuzde 15 idi. Bu
da yaklasik 37 milyon kisiye denk gelmektedir (5).

Ulkemizde Tirk Nefroloji Dernegi tarafindan gerceklestirilen degerlendirmede
2021 yili itibariyle renal replasman tedavi sikligr 149,5 (milyon ndfus basina)’ tur.

(Eriskin ve cocuk hasta). 2021 yili toplam Turkiye ntfusu 84.680.273 idi (6).

\ EE
Merkez hemodiyalizi / In-center hemodialysis 58.944 70,06
Ev hemodiyalizi / Home hemodialysis 1.107 1,32
Periton diyalizi / Peritoneal dialysis 3.417 4,06
Bobrek transplantasyonu / Kidney transplantation * 20.660 24,56
Toplam / Total 84.128 100,00

Sekil 3. 2021 sene sonu itibariyle RRT alanlarin RRT tiiriine gore simiflamasi

2.2 KBH Klinik Ozellikleri

KBH hastalarinin birgogunun klinik semptomlar1 yoktur ve bu hastalarda genellikle
yiiksek bir serum kreatinin, azalmis glomertiler filtrasyon hizi (GFR) veya anormal bir idrar
tahlili sonucu tesadiifen bobrek hastalig tespit edilir. KBH ayrica 6dem veya hipertansiyon
gibi bobrek fonksiyonlarinda azalmadan dogrudan kaynaklanan semptomlar ve bulgularla
ortaya ¢ikabilir. Azalmis idrar ¢ikist da bu hasta grubunda c¢ok sik gozlenmektedir. Azalmis
idrar ¢ikigina nefes darlig1 ve periferik 6dem de siklikla eslik etmektedir (7).

KBY ilerlemisse ve iiremi eslik ediyorsa hastalarda istahsizlik, bulanti-kusma,
halsizlik-yorgunluk, kas kramplari, zihinsel durum degisiklikleri, gorme bozukluklari, kasinti

gortilebilir (7,8).



Ozellikle iiremik hastalarda ciltte hiperpigmentasyon, gozlerde ikterik sklera, dis eti
kanamasi gibi ¢esitli oral lezyonlar, perikardiyal eflizyon goriilebilir(8).

Radyografik bulgular da KBY tanisma yardimcidir. Ozellikle genislemis bdbrekler
obstriiktif tiiropati, nefrolitiyazis acisindan Onemlidir. Yine radyoloji polikistik bobrek

hastaliginin tanisinda da yardimeidir (7,9).

SISTEM BULGU
Sivi-Elektrolit Bozukluklar Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi,
hiperpotasemi,  hipopotasemi,  hiperfosfatemi, = metabolik  asidoz,
hipermagnezemi
Sinir Sistemi Stupor, koma, konugma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans,
konviilsiyon, polinéropati, bas agrisi, sersemlik, irritabilite, kramp,
konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless
leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal
bozukluklar
Gastrointestinal Sistem Higkurik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, {ilser, bulanti, kusma,
gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari, ozafajit
(kandida, herpes), intestinal obstriiksiyon, perforasyon, asit
Hematoloji —immiinoloji Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artma, kanama,
lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmasi, kanser,
mikrositik anemi (aliiminyuma bagli), asilamaya cevapta azalma, tiiberkiilin
gibi tanisal testlerde bozulma

Kardiyovaskiiler Sistem Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis atheroskleroz,
aritmi, kapak hastalig1

Pulmoner Sistem Plevral s1v, liremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt Kaginti, gecikmis yara  iyilesmesi, solukluk, tiwnak atrofisi,

hiperpigmentasyon, iiremik dokiintii, iilserasyon, nekroz
Metabolik-Endokrin Sistem Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biliylime geriligi,
hipogonadizm, impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon,

hiperprolaktinemi

Kemik Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-mikroglobiilin), D
vitamini metabolizmasi bozukluklar, artrit

Diger Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, iiremik agiz kokusu, miyopati, yumusak
doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu,
noktiiri

Tanrwerdi MH ve ark. 2002 den alinmistir

Sekil 4: KBH Klinik Ozellikleri

2.3 KBH Patofizyoloji

Bobreklerin her birinde GFR’ ye katki saglayan 1 milyon nefron mevcuttur.Bu
nefronlarda herhangi bir hasar olusmasi durumunda saglam kalan nefronlarin GFR’ sinde artis
meydana gelmektedir. Primer lezyon tiibiiler olsa bile, kalan nefronlar GFR' yi korumak i¢in
dolagimlarini ve filtrasyonlarini artirmalidir. Kalan nefronlarin hipertrofisi ile GFR bir diizeye
kadar korunabilir.Ancak kaybedilen nefron sayisi arttikga GFR azalmaya ve saglam kalan
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nefronlardaki glomertil i¢i basincin artmasiyla iligkili olarak glomeriiler ve tiibiiler atrofi
tetiklenmeye baslamaktadir (10).

Bu hipertrofik yanitin baglica aracilarindan biri, hem hemodinamigi hem de reaktif
hiicre hipertrofisini diizenleyebilen renin-anjiyotensin-aldosteron sistemidir (RAAS). RAAS
sonucu olusan Anjiotensin II, 6zellikle vazokonstriktor etki giicii yiiksek bir mediatdrdiir. Bu
etkisiyle glomeriil i¢i basinci artirmaktadir. Cesitli sitokinleri, adezyon molekiillerini,
kemoatraktanlar1 ve diiz kas proliferasyonunu artirmaktadir. Ozetle RAAS, hipertrofiye,
fibrojenik sitokinlerin iiretimine ve reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) olusumuna aracilik eden
coklu yollart uyarir (11).

Glomeriiler veya tiibiiler hasar sonucu gelisen patojenik mekanizmalar; endotel
disfonksiyonu, ilerleyici interstisyel fibrozis, doku hipoksisi ile peritubuler kilcal damarlarda
kayip ve reaktif oksijen radikallerinin olusumu ve fonksiyonel renal dokunun azalmasi ile
sonuclanmaktadir (12,13).
2.4.Diyabet ile iliskili KBH Patofizyoloji

Diyabetle iliskili bobrek hastaliginin patofizyolojisi olduk¢a karisiktir. Ozellikle

iistiinde durulan mekanizmalar Sekil 5° te gosterilmistir.

( Hiperglisemi )

\ Y Y

Glomeriiler hiperfiltrasyon sl i Sitokinler
glikolizasyon iiriinleri

Sekil 5. Diyabette renal hasarlanma mekanizmalari

Diyabetik ortam, RAAS ile birlikte bobrek hipertrofisini, artan renal plazma akimi ve
filtrasyon fraksiyonunu (FF) etkiler ve birlikte asir1 derecede yiiksek bir GFR ile sonuglanir
(14,15).



Afferet arteriol direncinin azalip,eferent arteriol direncinin artmasi, Insiilin like
growth factor (IGF)- 1 gibi sitokinlerin artisi, renal kan akimini artirarak glomeriiler
hiperfiltrasyonu olusturur (14).

Hiperglisemi ,endotel nitrik oksit sentaz (eNOS) sentezinin azalmasina, endotelyal
instabiliteyi ve NF-kappaB'nin sitokin {iretimini uyaran vaskiiler endotelyal biiylime faktor
(VEGF) diizeyinin yiikselmesine yol acar. Bununla beraber vaskiiler proliferasyon ve endotel
gecirgenligi artar (16,17).

Anjiyotensin II ve albiiminiiriden dolay1 proksimal tiibiiler hiicrelerde olusan hasar,
perisitlerin miyofibroblastlara doniislimii, makrofajlarin infiltrasyonu ve fazla kollajen,
fibronektin birikimi ile transforming growth faktor-beta (TGF-beta)' nin artmasina neden olur.
Diyabetik bobrek hastaligi ilerledikge, interstisyel fibroz, tiibiiler atrofi derecesi ile GFR'deki
diisiis arasinda net bir iliski vardir (15,18).

2.5.Hipertansiyon ile iliskili KBY Patofizyoloji

Hipertansiyon patofizyolojisinde renal arter ve arteriyollerde intimal kalinlagma,
lumenlerinde daralma mevcuttur. Bu vaskiiler lezyon gelisimine iki farkli siire¢ yol acgar.
Bunlardan ilki medial hipertrofi ve fibroblastik intimal kalinlasma ile kendini gosteren ve
vaskiiler liimenin daralmasina yol acan kronik hipertansiyona hipertrofik bir yanit ve ve
ikincisi hyalin benzeri materyalin hasarli, daha gecirgen arteriyolar duvara birikmesidir (19).

Glomeriillerde gelisen hipertrofi ve intrakapiller basingtaki artis kombinasyonu yavas
yavas hemodinamik olarak aracili segmental skleroza yol agar. Ayrica mezengial hiicre
hipertofisi ve albiimin gibi proteinlere kars1 artmis glomeriiler bazal membran gegirgenligi
mevcuttur (19).

2.6. KBY Nedenleri
Tiirk Nefroloji Dernegi 2021 sene sonu verilerine gore iilkemizde en sik goriilen

etyolojik nedenler Sekil 6 da gdsterilmistir (6).



Diabetes mellitus / Diabetes mellitus 5.473 35,66
Tip 1 DM / Type 1 DM 717 4,67
Tip 2 DM / Type 2 DM 4.756 30,99

Hipertansiyon / Hypertension * 4,702 30,64

Glomeriilonefrit / Glomerulonephritis 759 4,95

Polikistik bébrek hastaliklan / Polycystic kidney diseases 628 4,09

Amiloidoz / Amyloidosis 198 1,29

Obstriiktif nefropati / Obstructive nephropathy 162 1,06

Tubulointerstisyel nefrit / Tubulointerstitial nephritis 126 0,82

Renal vaskiiler hastalik / Renal vascular disease 102 0,66

Diger nedenler / Miscellaneous 1.063 6,93

Etiyolojisi bilinmeyen / Unknown etiology 2.134 13,90

Toplam / Total 15.347 100,00

Tiirkiye 2021 Yiuli Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayit Sistemi Raporu’ndan
alinmistir

Sekil 6. 2021 sene sonu itibariyle HD alan hastalarin SDBH etyolojileri (147 merkez
verisi)

2.7.HD Hastalarinda Acil Klinik Basvuru Nedenleri

Hemodiyaliz alan hastalar siklikla acil servise basvurur ve hastaneye yatirilir. Bu
durum genel yetiskin niifusun c¢ok kiigiikk bir yiizdesini olusturmasina ragmen gelismis
iilkelerdeki saglik harcamalarinin %5-7'sini olusturur (20).

Ozellikle hemodiyaliz alan hastalar icin altta yatan tibbi durumlar, damaryolu erisim
sorunlart sik acil servis basvurularina neden olmaktadir (21).

Bobrek yetmezliginin beraberinde getirdigi yaygin pro-aterojenik durum ve pro-
inflamatuar egilim kardiyovaskiiler olaylara egilimi artirmakta, mevcut iiremi oOzellikle
katabolik beslenme durumu ve kanama diyatezini artirmakta ve bu sebeple acil servis
basvurularini da beraberinde getirmektedir (22).

Diyaliz sirasinda meydana gelen birtakim komplikasyonlar da acil servis
basvurularina neden olmaktadir. Bunlarin basinda 6zellikle vaskiiler erisim yolu kanama ve
trombozlari, major alerjik reaksiyonlar ve ani kardiyak arrest gelmektedir(23).

Hipertansiyon ve nefes darligi da acil klinik bagvurularinin énemli bir boliimiini
olusturur ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artirir. Ozellikle kilo alim1 ve diyaliz
rejimine uyumsuzluk bu durumun 6nde gelen nedenlerindendir (24,25).

2.7.1. KBY’ de Asit-baz ve Elektrolit Bozukluklari
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KBY' de nefronlarin sayisi azaldikga, asit atilimi1 baglangicta nefron basina atilan
amonyumdaki bir artisla korunur. KBY ilerledikge amonyum atilimindaki diisiise ek olarak,
titre edilebilir asidin (Oncelikle fosforik asit olarak) azalmis atilimi da metabolik asidoz
patogenezinde rol oynar. Alikonan asit, hiicre dis1 sividaki bikarbonat ve kemik tarafindan
tamponlanir. Bununla birlikte, kotiilesen bobrek fonksiyonu ile ilerleyici metabolik asidoz ve
asidemi gelisebilir ( 26). Klinik olarak, serum bikarbonat seviyeleri 22 mmol/l seviyesinin
altina diistiiglinde metabolik asidozun mevcut oldugu kabul edilir. Metabolik asidozun KBH
ilerlemesini desteklemenin yami sira protein katabolizmasina, kas erimesine, kemik
demineralizasyonuna, insiilin direncine, tiroid hormonu ve bilylime hormonu salgilanmasinda
bozulmaya, B2 mikroglobulin birikiminde alevlenmeye ve mortalitede artisa neden oldugu
bilinmektedir (27,28).

Hiperkalemi , KBY’ de hayati tehdit eden ve mortal seyredebilen en Onemli
elektrolit bozukluklarindandir. Temel sebep bobrek fonksiyonlarinin azalmast ve  bununla
beraber potasyum atiliminin engellenmesi olsa da Ozellikle kontrolsiiz diyabet,
hiporeninenmik hipoaldesteronizm, yiiksek potasyumlu diyet, potasyum tutucu ditiretikler, -
blokerler gibi potasyum homeostazina miidahale eden ilaglarin kullanimi da hiperkalemi
riskini artirmaktadir(29,30). Hiperkaleminin klinik bulgular1 kas gii¢siizliigli, parestezi,
kardiyak aritmi ve kardiyak arreste kadar ilerleyebilen genis bir yelpazede bulunur (31).

Hipokalemi KBY’ de nispeten daha nadir goriilen elektrolit bozukluklarindandir.
Ozellikle ishal, bulanti-kusma nedeniyle goriilebilir. Diyaliz hastalarinda da esas olarak diisiik
potasyumlu (K < 2) diyalizata maruz kalma nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Diyaliz sonrasi
hipokalemi, hayat1 tehdit eden kardiyak aritmiler ve ani kardiyak oliimlerle iligskilendirilmistir
(32).

Diyaliz hastalarinda hiponatremi ¢ogunlukla asir1 su veya hipotonik sivi alimina
bagli olarak dillisyoneldir. Hipernatremi ise genel popiilasyondakine benzer sekilde, susama
mekanizmasi bozulmus ve/veya suya erisimi olmayanlarda goriiliir. KBY'de hipo-
hipernatreminin mortalite agisindan 6nemi vardir. KBY hastalarinda bu elektrolit
bozuklugunun yonetimi genel hastalarinkine benzerdir ve altta yatan nedenin belirlenmesi ve
miimkiinse diizeltilmesidir. Diyaliz hastalar1 i¢in ekstra diyaliz seanslar1 diisiiniilebilir.
Kronik hipo-hipernatreminin hizli bir sekilde diizeltilmesinden kaginilmalidir (33,34).

Hipo-hipermagnezemi de KBY hastalarinda olduk¢a yaygindir. Diyaliz hastalarinda,
serum magnezyum (Mg) genellikle diyalizat Mg igeriinden etkilenir. Diisilk magnezyum
diyalizatina bagli hipomagnezeminin kardiyovaskiiler ve kardiyovaskiiler olmayan
mortalitenin 6nemli bir belirleyicisidir (35).
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2.7.2. KBY’ de Endokrin Sistem ve Metabolik Sorunlar

Hiperfosfatemi, KBY’ nin yaygmn komplikasyonlarindan biridir. Hiperfosfatemi
sekonder hiperparatiroidizm ile yakindan iligkilidir. Kalsiyum ve fosfat dengesi agisindan
parathormon (PTH) hem hiperfosfatemiyi hem de hipokalsemiyi diizeltebildiginden PTH
hipersekresyonu baslangigta uygundur. Fakat ilerleyen evrede bu durum sekonder
hiperparatiroidizm ve renal osteodistrofi ile sonuglanir. PTH araciligiyla kemik dongiisiindeki
bu artis osteitis fibrosa sistika ve osteomalazi gelisimine katkida bulunur. Hiperfosfatemi
ayrica vaskiiler kalsifikasyon ve kardiyovaskiiler mortalite ile de yakindan iliskilidir (36,37).

KBY’ si olan hastalarda anormal lipid metabolizmas1 yaygin olarak goriilmektedir.
Bu durum ozellikle lipoprotein mekanizmasinin diizensizliginden kaynaklanmaktadir.
Dislipidemi gelisimi KBH' nin erken evrelerinden itibaren baglar. Apolipoproteinlerdeki
onemli degisiklikler genellikle plazma lipid seviyelerindeki degisikliklerden Once baslar.
Trigliserit bakimindan zengin lipoproteinlerin ve bunlarin aterojenik kalintilarinin klirensi
bozulur ve plazma konsantrasyonlar1 yiikselir.  Artan plazma trigliserit seviyeleri kismen
plazma Apo C-III seviyelerindeki énemli artislarla agiklanabilir. Apoprotein C-III, trigliserit
bakimindan zengin pargaciklarin bozunmasindan sorumlu olan lipoprotein lipaz enziminin
giiclii bir inhibitoriidiir (38). KBY’ li hastalarda lipoprotein metabolizmasinda goriilen siddetli
diizensizlikler tipik olarak yiiksek trigliserit ve diisiik seviyede yliksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) ile sonuglanir. Lipitler disindaki birgok faktor KBY’ li hastalarda gozlenen yiiksek
kardiyovaskiiler olay oranlarina katkida bulunabilse de, dislipideminin 6nemli bir rol
oynamasi muhtemeldir (39).

Bobrek normalde tiroid hormonunun metabolizmasinda énemli bir rol oynar. Bu
nedenle KBY’ si olan hastalarda tiroid fonksiyon testlerinde anormalliklerle siklikla
karsilagilir. Tiroid stimiilan hormonun (TSH) plazma konsantrasyonu kronik bdbrek
hastaliginda genellikle normaldir. Bununla birlikte, eksojen tirotropin salgilayan hormona
(TRH), TSH yanit1 genellikle gecikir. KBY’ si olan hastalarda ayrica iyodiir atiliminda
azalma ve plazma inorganik iyodiirde artis vardir, bu da iyodiiriin tiroid bezi tarafindan
aliminin artmasina neden olur. Toplam viicut inorganik iyodiirdeki artiglar potansiyel olarak
tiroid hormonu tiretimini engelleyebilir (Wolf-Chaikoff etkisi). Boyle bir degisiklik yiiksek
guatr ve hipotiroidizmin siklig1 ile iligkilidir. Ayrica tiroksininin (T4), triityodotironine (T3)
donlistimiinii yansitan T3 plazma seviyelerini azalmistir. Disiik T3 konsantrasyonlari,
baslangigta kronik hastaliga uyarlanabilir bir yanit oldugu diisiiniilse de, KBY" li hastalarda
tiim nedenlere bagli ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskilendirilmistir (40,41).

KBY’ de cinsel ve ilireme fonksiyonunda anormallikler siklikla gdzlenmektedir.



Erkeklerde ozellikle erektil disfonksiyon, libido azalmasi; kadinlarda adet diizensizligi
sorunlarina sik rastlanmaktadir (42). KBY’ si olan kadinlarda gebelik sansi normal
popiilasyona gore azalmistir (43).

2.7.3. KBY’ de Vaskiiler Erisim Sorunlari

Hemodiyalize giren hastalarda en uygun vaskiiler erisim yolu arteriyovendz fistiil
(AVF)> dir. Sentetik arteriyovendz greftler ve santral vendz Kkataterler de
kullanilmaktadir.Fakat bu yollarin AVF kiyasla daha fazla akis sorunu, morbidite ve
mortaliteyle iligkili oldugu bilinmektedir (44).

Vaskiiler  erisim yollarmin tekrarlanan miidahaleler gerektiren tromboz gibi
komplikasyon riskleri bulunmaktadir. AVF’ nin daha az olmak iizere 6zellikle diger erisim
yollarinda enfeksiyonlar sik goriilebilmektedir (45).

2.7.4. KBY’ de Kardiyovaskiiler Sorunlar

Kardiyovaskiiler hastalik, KBH’ 11 hastalarda mortalite ve morbiditenin énemli
nedenlerinden birini olusturmaktadir. KBH’ 11 hastalar 6zellikle sol ventrikil hipertrofisi,
hipertansiyon, aritmiler, miyokard enfarktiisii, kalp yetmezligi ac¢isindan yiiksek risk
tasimaktadirlar (46).

Artmig  oksidatif stres, enflamasyon, endotel disfonksiyonu, lipoprotein
metabolizmasindaki  degisikliklerle birlikte dislipidemi, renin-anjiotensin-aldosteron
sisteminin aktivasyonu, hiperfosfatemi ve sekonder hiperparatiroidizme ikincil vaskiiler
kalsifikasyon patofizyolojide Onemli rol oynar. Ayrica liremik toksinlerin varligi ve KBY' de
dolasimdaki hormonlarin dengesizligi, sistemik inflamasyon ve oksidatif strese katkida
bulunarak endotel disfonksiyonu ve aterosklerozu tesvik eder (47—49).

KBY’ de artan sistemik vaskiiler diren¢ ve RAAS aktivasyonu hipertansiyona
katkida bulunur. Hipertansiyon da sol ventrikiil hipertrofisine yol acar. Kalp yetmezligi i¢in
onemli bir risk faktorii olan sol ventrikiil hipertofisi KBH' nin erken donemlerinde ortaya
cikar ve bobrek yetmezligi olan hastalarda %70-80' lik bir prevalansa ulasir. Sol ventrikiil
hipetrofisi, hipervolemi ve hipertansiyon KBY hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik ve 6liim
riski ile dogrudan iligkilidir (47).

Hemodiyalize giren hastalarda 6liim nedenlerine gore dagilimda kardiyovaskiiler

hastaliklar ilk sirada yer almaktadir (50).
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Kardiyovaskiiler hastalik / Cardiovascular diseases 842 33,79
COVID-19 enfeksiyonu / COVID-19 infection * 649 26,04
COVID-19 digi enfeksiyon / Non-COVID-19 infection 211 8,47
Serebrovaskiiler olay / Cerebrovascular accident 197 7,91
Malignite / Malignancy 165 6,62
Akciger yetmezligi / Pulmonary failure 61 2,45
Gastrointestinal kanama / Gastrointestinal bleeding 38 1,52
Karaciger yetmezligi / Hepatic failure 21 0,84
Diyaliz tedavisini reddetme / Refusal of dialysis treatment 7 0,28
Diger nedenler / Miscellaneous 301 12,08
Toplam / Total 2.492 100,00

Sekil 7. 2021 senesinde exitus olan HD alan hastalarin SDBH etyolojileri (145 merkez
bilgisi) (50).
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Ulkemizde 2021 verilerine gére HD hastalarinda 6liim nedenlerine bakildiginda
kardiyovaskiiler hastaliktan 6liim %33,79 ile ilk sirada yer almaktadir. Oliim nedenlerini
sirasyla covid-19 enfeksiyonu (%26,4), covid-19 dis1 enfeksiyon (%8,47), serebrovaskiiler
olay (%7,91), malignite (%6,62), akciger yetmezligi (%2,45), gastrointestinal kanama
(%1,52), karaciger yetmezligi (%0,84), diyaliz tedavisi reddetme (%0.28) ve diger nedenler
(%12,08) izlemektedir (50).

2.7.5. KBY’ de Hipervolemi ve Hipertansiyon
KBY’ de bébrekler sodyum ve su hemoastazini koruyamaz. Ozellikle haftada 3 kez
hemodiyalizin de aralikli olmasi nedeniyle hipervolemi meydana gelmektedir(51).
Hipervolemi, asir1 interdiyalitik kilo alim1 olan veya c¢ok fazla antihipertansif ilag
alan hastalarda daha fazla sorun olabilir. Yetersiz hacim kontrolii veya diyaliz hastas1 i¢in
uygun kuru agirligin olusturulup siirdiiriilememesi, asir1 mortaliteye katkida bulunan énemli
bir faktor olabilir (52).

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) veya kacirilan diyalizden sonra asir1 sivi
yliklenmesi, diyetteki diizensizlik veya recete edilen kuru agirligin yetersiz olmasi durumunda
goriilen pulmoner 6dem hastaneye yatiglarin da 6nemli bir boliimiinii olusturmaktadir (53).
2.7.6. KBY’ de Gastrointestinal Sorunlar

KBY’ de gastrointestinal problemler hastalarin yaklasik %80’ inde goriilmektedir.
Uremik toksinler, defismis bagirsak mikrobiyotasi, bagisiklik sistemi disregiilasyonu

gastrointestinal bozukluklarin gelismesine katkida bulunmaktadir (54).

Orofarinks Stomatit, dis eti iltihabi, kabakulak

Ust sindirim sistemi Ozofajit, gastrodzofageal reflii, safra reflii, gastrit, duodenit, peptik lser, anjiodisplaziler ve sindirim kanamasi.
Alt sindirim sistemi Kabizlik, divertiktler hastalik, iskemik kolit, Gremik kolit, kolonun delinmesi, anjiodysplaziler ve sindirim kanamasi.
Pankreas ve safra kanali Pankreatit, kolelitiazis.

Periton Diyaliz, peritonit ile iligkili asit.

Spesifik olmayan Anoreksiya, bulanti, kusma, tremik fetor.

Inespecificos Anoreksiya, mide bulantisi, vomito, fetor urémico.

Sekil 8. Gastrointestinal sistemdeki dagilim (54)

Anjiodisplaziler, iist ve alt gastrointestinal kanamasi ataklarinin yaklasik %20 ila 30'
unu olusturmaktadir (55). Gastroparezisi olan hastalarda yemek sonrasi karin agrisi, karin
sisligi, bulanti-kusma gibi semptomlar yaygin olarak goriilmektedir. Gastroparezi
semptomlari, diyabet siklig1 ve mide bosalmasini etkileyebilecek ilaglarin kullanimi nedeniyle
genel popiilasyona gore daha yiiksektir (56,57).

Akut pankreatit riski, genel popiilasyona kiyasla diyalizdeki hastalar arasinda daha
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yiiksektir. Akut pakreatit etyolojisi ise normal popiilasyonla benzerdir. Bununla birlikte bazi
risk faktdrleri diyalize giren hastalarda daha yaygindir. Ozellikle hiperparatiroidiye bagh
hiperkalsemi bu hastalarda daha yaygin bir etyolojik sebeptir. Yapilan ¢calismalara gore akut
pankreatiti olup diyalize giren hastalarda, bobrek hastaligi olmayanlara gore daha kotii bir
prognoza sahip oldugu gosterilmistir (58,59).

Mezenter iskemisi olan hastalar , asemptomatik olabilecegi gibi hafif kramp tarzi
karmn agris1, bulanti-kusma ya da siddetli karmn agrisi, kanli ishal ile bagvurabilirler. Ozellikle
ileri yas, periferik vaskiiler hastalik ve hemodiyaliz seansii takiben uzun siireli
hipotansiyon gibi risk faktorii olan hastalarda goriilebilmektedir. Diyaliz hastalarinda, diyalize

girmeyenlere gore daha siddetli iskemik kolit ve sag tarafli kolit vardir (60,61).

Diyaliz hastalarinda kabizlik 6zellikle analjezikler, fosfat baglayici ajanlar ve demir
kullannmina sekonder sik gelisebilmektedir. Yiiksek bakteriyel translokasyon insidansi ve
bozulmus gastrointestinal motilite divertikiilit sikligin1 da artirmaktadir. Ozellikle son dénem
bobrek hastaligi nedeni polikistik bobrek hastaligi olanlarda divertikiilit goriilme sikligt
artmaktadir. Diyaliz hastalarinda gastrointestinal mikroflora degisikligi, bagirsak mukozal
bariyerinin bozulmasi ve bagisiklik sisteminin baskilanmasi divertikiilit olusumuna zemin
hazirlamaktadir. Komplike divertikiilit hastalarinda steroid kullanimi perforasyon oranlarini
ve mortaliteyi artirmaktadir (62—64).

2.7.7. KBY’ de Enfeksiyon Sorunlari

Kronik bobrek yetmezligi hastalari enfeksiyon acisindan artmis risk altindadir.
Kronik bobrek yetmezligindeki bu artmis risk bagisiklik sistemindeki ¢ok sayida degisiklik ve
enfeksiyon riskini artiran agir1 iiremi ile acgiklanmaktadir. Bunlardan bazilari nétrofillerde
bozulmus kemotaksis, oksidatif metabolizma, fagositik aktivite, degraniilasyon, hiicre igi
oldiirme ve diizensiz programlanmis hiicre Oliimii olusturmaktadir. Notrofil fonksiyon
bozukluguna katkida bulunan faktorler arasinda yetersiz beslenme, eser element eksiklikleri,
asir1 demir yiiklenmesi, bozulmus glukoz metabolizmasi, hiperparatiroidizm, diyaliz ve
iiremik retansiyon soliitleri yer almaktadir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar en sik goriilen
enfeksiydz komplikasyonun idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE), pnémoni ve sepsis oldugunu
gostermektedir (65,60).

Ozellikle diyaliz hastalar1 tedavinin normal seyri sirasinda cesitli enfeksiyon
risklerine maruz kalmaktadir ve hastalarin ¢ogunun enfeksiyon tedavisi i¢in her yil en az bir
kez hastaneye yatmas1 gerekmektedir. Bu enfeksiyonlar ©6nemli bir morbidite ve mortalite
kaynagidir. Bu hastalar genel popiilasyona kiyasla sepsis nedeniyle daha yiiksek yillik 6liim

oranlarina sahiptir. Diyaliz hastalarinda kullanilan vaskiiler erisim yollar1 da bakteriyemi
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riskini beraberinde getirmektedir. Bu yollardan 6zellikle santral venoz kateterler hemodiyaliz
hastalarinda bakteriyemi riskini 6nemli Ol¢lide artirmaktadir. Gegici kateteri olanlarda
septisemi riskinin dogal fistiilii olan hastalara gére %50 daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Ayrica enfektif endokardit goriilme sikli§1 hemodiyalize giren hastalarda artmistir (66).

Diyalizdeki iiremik hastalar akut hepatit B virlisii (HBV) enfeksiyonu acisindan
genellikle hafif veya asemptomatiktir, ancak bu hastalar diger kisilere kiyasla kronik HBV
enfeksiyonu insidansina sahiptir. Son donemde diyalize baglamadan enfeksiyon kontrol
Onlemleri alinmasi ve serolojik testlerle bu durumun teyit edilmesi HBV enfeksiyonu
insidansini azaltmistir (66,67).

Diyalize giren hastalarda diyabet ve diyabetle iligkili yumusak doku enfeksiyonlar
da siklikla goriilebilmektedir. Diyabetik ayak enfeksiyonlarmin gelisimi i¢in 6nemli risk
faktorleri arasinda noropati, periferik vaskiiler hastalik ve zayif glisemik kontrol bulunur.
Eslik eden periferik arter hastaligi, iilser ve enfeksiyonlarin iyilesmesi i¢in gerekli kan akisini
bozabilir. Bu enfeksiyonlarin da ¢ogu polimikrobiyaldir (68).

Diyaliz hastalarinda bronsit ve pndomoni O6nemli bir 6lim ve hastaneye yatis
nedenidir. Bobrek hastaligi olmayan hastalarla karsilastirildiginda, pulmoner sivi diyaliz
tedavileriyle belirgin sekilde dalgalandigindan bronsit ve pndmoninin teshisi daha zor olabilir
(69).

Diyaliz hastalar1 {iriner sistem enfeksiyonlara duyarlidir. Hastane yatiglarinin da
onemli bir kismin1 olusturur. Ayrica iiriner kateterizasyon gecirmis diyaliz hastalar1 arasinda
sik goriilen nozokomiyal enfeksiyonlardir (70).

Enfektif endokardit gelisen hastalarda da enfeksiyon etkeni olmasi bakimindan
kataterin ¢ikarilmasi gerekmektedir. Katater ¢ikarilmasi endike degilse katater antibiyotik kilit
acisindan  degerlendirilmesi  gerekir. Bakteriyemi ve sonrasinda sepsis gelisimi
olabileceginden antibiyotik bu hastalarda derhal baslanmazsa mortalite riskini ciddi olarak
artirabilmektedir (71).

Covid-19 acisindan diyalize giren hasta popiilasyonu, her hafta diyaliz merkezlerine
gitmek durumunda olduklarindan, ileri yas, eslik eden diyabet ve hipertansiyon gibi yiiksek
komorbidite siklig1 nedeniyle 6zellikle siddetli COVID-19'a kars1 savunmasiz kalmislardir.
Bu grupta ileri yas ve yaygin komorbiditeler nedeniyle komplikasyon ve oliim riski daha
yuksektir. Fakat 6zellikle Covid pozitif olanlarin izole edilmesiyle ,enfekte olmanin kismen

Oniine gecilmistir (72).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Hastalarin Se¢imi

Calismamizda Ocak 2020 ve Aralik 2022 araliginda Ege Universitesi Tip ~ Fakiiltesi
Erigkin Acil Servise bagvuran 640 kronik diyaliz hastasinin verileri retrospektif olarak
incelendi.

Calismaya alinan 18 yas ve lizeri hastalarin tan1 anindaki demografik 6zellikleri,
klinik verileri, biyokimyasal verileri, hemogram verileri ve diyaliz seans bilgileri elektronik
hasta dosyalar1 geriye yonelik incelenerek kaydedildi.

Demografik 6zelliklerden hastalarin adi, soyadi, cinsiyeti, yasi, protokol numarasi,
diyalize baglanma tarihi, acil servise basvuru tarihi ve eslik eden hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, diyabetes mellitus, serebrovaskiiler hastalik, periferik arter hastalig
ve malignite gibi komorbiditeler kaydedildi. Laboratuar verilerinden; iire, kreatinin, sodyum
(Na), potasyum (K), glukoz, albiimin, c-reaktif protein (CRP), bikarbonat (HCO3), 16kosit
(Wbc), hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), trombosit (Plt) degerleri kaydedildi.

Elektronik hasta dosya sisteminde bulunan anamnezlerden hastalarin basvuru
sikayetleri, taburculuk ya hospitalizasyon bilgileri incelenerek kaydedildi.

Ayrica gorlintiileme yontemlerinden akciger grafi ve bilgisayarli tomografi (BT)

raporlar1 kaydedildi.

3.2.istatiksel Degerlendirme

Tanimlayici istatistiklerde ve gruplarin karsilagtirilmasinda SPSS version 22.0 (IBM,
Armonk, NY) programi kullanilmigtir. Karsilagtirmalarda parametrik ve non-parametrik
verilere uygun olarak, student-t test ve tek yonlii ANOVA, kategorik verilerde ki kare testi
analiz yontemleri kullanilmistir. Degisken dagilimina goére ortalama, standart sapma veya

medyan degerler verilmistir.
[statistik analizlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.

3.3.Arastirmanin Etik Yonii
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Bu calisma, Ege Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu’nun 27.04.2023 tarih, E-
99166796 sayili, 23-4.1T/52 onay karari ile etik agidan uygun bulunmustur.

4. BULGULAR

Bu calismaya Ocak 2020 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda acil servise
basvuran 640 rutin hemodiyaliz hastasi dahil edildi . Hastalarin 294 (%46) tanesi
kadin, 346 (%54) tanesi erkekti. Hastalarin ortalama yasi 65,2+15,2, medyan yasl

67,8 (21- 95) idi. Acil Servise basvuran hastalarin demografik verileri ve klinik

Ozellikleri Tablo 1'de gdosterilmistir.

Tablo 1. Acil Servise Bagvuran Hastalarin Demografik Verileri ve Klinik
Ozellikleri

Ozellikler X +SD Medyan (Min-
Max)
Yas 65,21£15,2 67,8 (21- 95)
Hasta sayisi (n) (%)
Cinsiyet Kadin 294 46
Erkek 346 54

Hastalarin %79,5” u acil servise bir kez bagvuru yaparken, %15,2” si acil servise 2
kez bagvurmus, %3’ i 3 kez basvurmus, kalan %2,3” iinilin ise ¢oklu acil servis basvurusu

mevcuttur. Hastalarin acil servise bagvuru sayilar1 Tablo 2’ de belirtilmistir.

Tablo 2. Acil Servise Bagvuru Sayisi

| Acil servise basvuru sayisi | n:640 | n(%)

16



1 509 79,5
2 97 15,2
3 19 3
Coklu basvuru 15 2,3

Hastalar komorbiditelerine gore analiz edildiginde

hipertansiyon, %44,6” sinda diyabetes mellitus, %34’iinde kardiyovaskiiler hastalik, %0.6
sinda malignite, %0,5’ inde serebrovaskiiler hastalik, %0.2° sinde periferik arter hastalig

mevcuttu. Hastalarin komorbiditeleri Tablo 3 de gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin Komorbiditeleri

Komorbidite (%)
Hipertansiyon 71
Diyabetes mellitus 44,6
Kardiyovaskiiler hastalik 34
Malignite 0,6
Serebrovaskiiler hastahk 0,5
Periferik arter hastahgi 0,2

Hastalarin  ortalama diyalize girdigi slireye bakildiginda ortalama ay olarak

52,2+44,5, medyan ay olarak 44,5 aydi. Hastalarin %97,5” i diyaliz merkezinde diyalize

hastalarin %71’

girmekteyken, %1.9” u ev diyalizine girmektedir. Tablo 4’ te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin Diyaliz Siiresi ve Diyaliz Yerleri

Ozellik X +SD(ay) Medyan (Min-
Max)
Diyaliz siiresi 52,2+44.,5 44,5
Hasta sayisi(n) %
Diyaliz yeri Merkez diyaliz 623 97,5
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Ev diyaliz

12

1,9

Hastalarin diyaliz giris yoluna bakildiginda ,hastalarin %36,9° u arteriyovendz

fistiilden, %44,1° 1 kalict kataterden, %0.5’ 1 arteriyovendz greftten, %15,6” s1 gecici

kataterden diyalize girmekteydi. Hastalarin diyaliz giris yolu Tablo 5’ de gosterilmistir.

Tablo 5. Diyalize Giris Damaryolu

Diyalize giris damaryolu Hasta sayisi(n) %
Arteriyovenoz Fistiil 236 36,9
Kalic1 Katater 282 441
Arteriyovenoz Greftt 3 0,5
Gegici Katater 100 15,6

Hastalarin acil servise gelis sekilleri incelediginde, %71,4° i kendisi bagvurmustur.

Hastalarin %28,6” s1 sevk ile acil servise bagvurmustur. Acil servise basvuru sekilleri Tablo

6’ da gosterilmistir.

Tablo 6. Hastalarin Acil Servise Basvuru Sekli

Acil Servise Gelis Sekli Hasta sayisi(n) %
Kendisi 457 71,4
Sevk 183 28,6

Hastalarin acil servisten ¢ikis durumlari incelendiginde, %33’ ii hospitalize edilmis,

%38,6’ s1 sevk edilmis, %54,8’ i taburcu olmus ve %3,1° i acil serviste exitus olmustur. Grafik

1’ de gosterilmistir.
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Grafik 1.Hastalarin Acil Servisten Cikis Durumu

Hastalarin acil serviste toplam kalis siiresi incelendiginde, ortalama slre saat

olarak 29,6+26,2, medyan saat 21,0 (3-251) idi. Tablo 7' de gdsterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin Acil Serviste Kalis Siiresi(saat)

Ozellik X +SD Medyan (Min-Max)
Acil Serviste Kalis 29,6126,2 21,0 (3-251)
Suresi(saat)

Hastalarin hospitalizasyon durumlari incelendiginde, %42,3' U hospitalize
olmustur. Bu hastalardan %33,3' U Ege Universitesi Hastanesi’ nde hospitalize

olmustur. Hospitalizasyon durumlari Tablo 8’ de gdsterilmistir.

Tablo 8. Hastalarin Hospitalizasyon Durumlari
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Ozellik %
Hospitalizasyon 42,3
Ege Universitesi Hospitalizasyon 33,3

Hastalarin hospitalizasyon suresi incelendiginde, ortalama sure gun
olarak 13,1£12,5, medyan gun 9,0 (0-57) idi. Hospitalizasyon suresi Tablo 9'da

gOsterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin Hospitalizasyon Siresi

Ozellik X +SD Medyan (Min-Max)
Hospitalizasyon 13,1£12,5 9,0 (0-57)
suresi(gun)

Hastalarin taburculuktaki durumlari incelendiginde, %77,8” 1 sag, %12,3” i exitus
olmustur. Hastalarin su anki durumlarina bakildiginda ise, %36,6’ s1 sag, %63,4’ {i exitus

olmustur. Tablo 10 da gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarin Taburculuktaki Durumlari

Ozellik Hasta sayisi(n) %
Taburculuktaki Sag 498 77,8
durum
Exitus 79 12,3
Su anki durum Sag 234 36,6
Exitus 406 63,4
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Hastalarin acil serviste diyaliz sirasindaki durumlari incelendiginde, diyaliz ortalama
stiresi saat olarak 3,3+0,8, medyan saat 4 (0,5-6) idi. Diyaliz ultrafiltrasyon miktar1 mililitre
(ml) olarak 1679+920, medyan ml 1500 (0-5000) idi. Diyalize giris sistolik kan basinci
milimetre civa (mmHg) olarak 137,3+30,7, medyan mmHg 137 (60-259) idi. Diyalize giris
diyastolik kan basinct mmHg olarak 73,8+18,6, medyan mmHg 71 (27-210) idi. Diyalizden
cikis sistolik kan basinct mmHg olarak 123,7+£28,7, medyan mmHg 121 (52-250) idi.
Diyalizden c¢ikis diyastolik kan basinct mmHg olarak 68,9+17, medyan mmHg 67 (30-146)
idi. Tablo 11’ de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin Diyaliz Verileri

Ozellik X +SD Medyan (Min-Max)
Diyaliz suresi (saat) 3,3+0,8 4 (0,5-6)
Diyalizdeki 16794920 1500 (0-5000)

ultrafiltrasyon miktari

(ml)

Diyalize giris sistolik | 137,3+30,7 137 (60-259)

kan basinci (mmHg)

Diyalize giris diyastolik | 73,8+18,6 71 (27-210)
kan basinci (mmHg)

Diyalizden c¢ikis sistolik | 123,7+28,7 121 (52-250)

kan basinci (mmHg)

Diyalizden cikis | 68,9+17 67 (30-146)

diyastolik kan basinci

(mmHg)

Hastalarin acil servis basvurularindaki akciger goridntilemelerine

bakildiginda, 263 hastaya goruntuleme yapilmis olup bu hastalarin %50" sinde
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kardiyomegali, %46’ sinda plevral eflzyon saptanmistir. Akciger goéruntileme

bulgulari Tablo 12’ de gdsterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin Akciger Gériuntiileme Bulgulari

Akciger Goruntiileme Hasta sayisi n:263 %
Kardiyomegali 132 50
Plevral Eflizyon 120 46

Hastalarin acil servis bagvurusundaki biyokimya verileri Tablo 13° de gosterilmistir.

Tablo 13. Hastalarin Acil Servis Basvurusundaki Biyokimya Verileri

Biyokimya verileri X +SD Medyan (Min-Max)
Ure (mg/dl) 12056 113 (22-518)
Kreatinin (mg/dl) 6,6+2,7 6,2 (0,23-18,05)
Sodyum (mEq/L) 135+4,6 136 (114-157)
Potasyum (mEq/L) 5,2+1,1 5,1(2,9-9,4)
Bikarbonat (mmol/L) 20,5+5,1 21 (1,5-35,6)

CRP (mg/L) 85,7£101,4 42,7 (0,3-559)

Glukoz (mg/dl) 157+£103,2 124 (30-842)
Albumin (g/L) 36,1%6,5 37 (14-51,3)

Hastalarin acil servis bagvurusundaki hemogram verileri Tablo 14’ de gdsterilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin Acil Servis Basvurusundaki Hemogram Verileri

Hemogram verileri X £SD Medyan (Min-Max)
Whc (pL) 1121346289 9550 (460-47000)

Hb (g/dL) 10,0+2,24 10,3 (3,4-17,7)

Htc (%) 31,747,15 32,3 (11-58,1)

Plt (103/pL) 217115+102283 204000 (3000-890000)

Hastalarin acil servis bagvurularinda Covid-19 pcr pozitifligi, %4,6 hastada

saptanmistir. Tablo 15° te hastalarin Covid-pcr pozitiflik durumlari gosterilmistir.

Tablo 15. Covid-pcr pozitif sonu¢lananlar

Ozellik

%

Covid-19 per pozitifligi

4,6

Hastalarin 6nemli bir ¢ogunlugu hemodiyalize pazartesi-carsamba-cuma ve sali-

persembe-cumartesi girmekteydi. Pazartesi-¢arsamba-cuma giinleri diyalize giren hastalar acil

servise en fazla pazartesi giinii basvuru yapmislardir. Pazartesi basvuru yapanlarin orani

%30,4 idi. Bunu %19 ile ¢carsamba giinii bagvuru yapanlar ve %18,8 ile cuma giinii bagvuru

yapanlar izlemektedir. Hastalardan sali-persembe-cumartesi giinleri diyalize girenler en fazla

sali glinli bagvuru yapmislardir. Sali bagvuru yapanlarin oran1 %28,8 idi. Bunu %21,5 ile

cumartesi giinii bagvuru yapanlar ve %18,5 ile persembe giinii bagvuru yapanlar izlemektedir.

Grafik 2 ve 3’ de gosterilmistir.
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Grafik 3. Sali-Persembe-Cumartesi Hemodiyaliz Alanlarin Acil Servise Bagvuru
Giinleri

Hastalarin acil servise bagvuru nedenlerine bakildiginda kardiyovaskiiler nedenler
%24,9 ile ilk siradadir.Enfeksiyon iliskili nedenler %18, damaryolu sorunlari %124,
gastrointestinal sistem sorunlar1 %11,4, pulmoner sorunlar %11, norolojik sorunlar %6,4,
elektrolit sorunlar1 %2,5 diger nedenler de %13’ liik kism1 olusturmaktadir. Tablo 16’ da

gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin Acil Servis Bagvuru Nedenleri

Acil Servis Basvuru Hasta sayisi %
Nedenleri

Kardiyovaskiiler Nedenler 159 24,9
Enfeksiyon iligkili Nedenler 115 18
Damaryolu Sorunlari 79 12,4
Gastrointestinal Sistem 73 11,4
Sorunlari

Pulmoner Sorunlar 70 10,9
Norolojik Sorunlar 41 6.4
Elektrolit Sorunlari 16 2,5
Diger Nedenler 86 13,5

Hastalarin kardiyovaskiiler nedenli acil servis bagvurulari hipervolemi-dispne iliskili
basvuru ve anjina iligkili bagvuru olarak grupladigimizda hastalarin %=84,7’ si hipervolemi-

dispne iligkili bagvurmus olup, %14,5’ 1 anjina iligkili bagvurudur. Tablo 17’ de gosterilmistir.

Tablo 17. Kardiyovaskiiler Nedenli Acil Servis Bagvurulari

Kardiyovaskiiler Nedenli Acil Servis %
Basvurulari

Hipervolemi-dispne iliskili 84,7
Anjina iliskili 14,5
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Kardiyovaskiiler nedenle acil servise bagvuran hastalarin ortalama yas1 66,6+13,1°

tir. Bu hastalarin %47’ si kadin, %53 i erkekti. Tablo 18 de gosterilmistir.

Tablo 18. Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise Basvuran Hastalarin Demografik

Ozellikleri

Ozellikler X +SD Medyan (Min-
Max)
Yas 66,6+13,1 67,7 (30- 94)
Hasta sayisi (n) (%)
Cinsiyet Kadin 159 47
Erkek 179 53

Kardiyovaskiiler nedenlerle acil servise bagvuran hastalarin komorbidite durumlarina
bakildiginda, %76’ sinda hipertansiyon, %44’ iinde diyabet, %42’ sinde koroner arter
hastaligi, %5’ inde serebrovaskiiler hastalik, %5’ inde malignite, %1’inde periferik arter

hastalig1 mevcuttu. Tablo 19” da gdsterilmistir.

Tablo 19. Kardiyovaskiiler Nedenlerle Acil Servise Basvuran Hastalarin
Komorbiditeleri

Komorbidite (%)

Hipertansiyon 76

Diyabetes mellitus 44

Koroner arter hastahigi 42

Malignite 5

Serebrovaskiiler hastalik 5

Periferik arter hastahgi 1
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Kardiyovaskiiler nedenle acil servise basvuran hastalarin ortalama diyaliz siiresine
bakildiginda ay olarak %53,3 aydi. Acil servisteki diyaliz seans siiresine bakildiginda saat
olarak 3,3+0,9, medyan saat 3 (1-6) idi. Diyaliz ultrafiltrasyon miktar1 mililitre (ml) olarak
2075£969, medyan ml 2000 (0-5000) idi. Diyalize giris sistolik kan basinci milimetre
ctiva(mmHg) olarak 142,6+29,8, medyan mmHg 142 (77-259) idi. Diyalize giris diyastolik
kan basinct mmHg olarak 77+18,3, medyan mmHg 75 (39-140) idi. Diyalizden ¢ikis sistolik
kan basinct mmHg olarak 127,8+£30,3, medyan mmHg 124 (52-250) idi. Diyalizden ¢ikis
diyastolik kan basinct mmHg olarak 71£18,4, medyan mmHg 69 (34-140) 1idi.
Kardiyovaskiiler nedenlerle acil aervise bagvuran hastalarin diyaliz verileri Tablo 20’ de

gosterilmistir.

Tablo 20. Kardiyovaskiiler Nedenlerle Acil Servise Bagvuran Hastalarin Diyaliz Verileri

Ozellik X +SD Medyan (Min-Max)
Diyaliz suresi (saat) 3,3+0,9 3(1-6)
Diyalizdeki 2075+969 2000 (0-5000)

ultrafiltrasyon miktari
(ml)
Diyalize giris sistolik | 142,6+29,8 142 (77-259)

kan basinci (mmHg)

Diyalize giris diyastolik | 77+18,3 75 (39-140)

kan basinci (mmHg)

Diyalizden cikis sistolik | 127,8+30,3 124 (52-250)

kan basinci (mmHg)

Diyalizden cikig | 71x18.4 69 (34-140)

diyastolik kan basinci

(mmHg)
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Hastalarin kardiyovaskiiler nedenli acil servis bagvurusundaki biyokimya verileri

Tablo 21’ de gosterilmistir.

Tablo 21. Hastalarin Kardiyovaskiiler Nedenli Acil Servis Basvurusundaki Biyokimya
Verileri

Biyokimya verileri X +SD Medyan (Min-Max)
Ure (mg/dl) 108+49 100 (22-284)
Kreatinin (mg/dl) 6,2842,5 5,9 (1,67-14,6)
Sodyum (mEq/L) 135+4,3 136 (121-146)
Potasyum (mEq/L) 5,1¢1 5(2,9-8,5)
Bikarbonat (mmol/L) 20,75 21,4 (2,1-35,6)

CRP (mg/L) 64,281,3 30,9 (1,2-391)

Glukoz (mg/dl) 166£116,5 127 (60-764)
Albumin (g/L) 37,245,7 37,8 (20,5-49,6)

Hastalarin kardiyovaskiiler nedenli acil servis bagvurusundaki hemogram verileri

Tablo 22’ de gdsterilmistir.

Tablo 22. Hastalarin Kardiyovaskiiler Nedenli Acil Servis Bagvurusundaki Hemogram
Verileri

Hemogram verileri X £SD Medyan (Min-Max)
Whc (pL) 12535+6735 10990 (460-41860)
Hb (g/dL) 10,3+2,09 10,6 (5-16,7)
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Htc (%) 33,03+6,71 33,9 (14,8-50,6)
Pt (103/pL) 228251+105243 214000 (3000-631000)

Kardiyovaskiiler nedenle acil servise basvuran hastalarin, acil servise gelis
sikliklarina bakildiginda %74,2” si 1 kez acil bagvuru yaparken, %18,9’ u 2 kez acil servise
bagvurmuslardir. Kalan %6.9 hastanin ise ¢oklu acil servis basvurusu mevcuttur. Hastalarin
%64,8° 1 acil servise kendileri bagvurmus olup %35,2” si sevk ile acil servise gelmislerdir.

Tablo 23° de gosterilmistir.

Tablo 23. Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise Bagvurusu Olanlarin Acil Servise Gelis

Sikhiklar: ve Gelis Yontemleri

| %
Acil Servise Gelis Sikhig:
1 74,2
2 18,9
Coklu basvuru 6,9
Acil Servise Gelis Yontemi
Kendisi 64,8
Sevk 35,2

Kardiyovaskiiler nedenle acil servise basvuran hastalarin acil serviste kalig zamanlari
ortalama saat olarak 23,8 saattir. Bu hastalarin %36’ s1 hospitalize olmustur. Hospitalize olan
hastalar ortalama giin olarak 11,7 giin hastanede kalmiglardir. Ayrica bu hastalarin %9,2’si
exitus olmustur. Bu hastalarin gliniimiizdeki mortalite oranlarina bakildiginda %66’ s1 exitus

olmustur. Tablo 24 ve Grafik 4,5,6’ da gosterilmistir.
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Tablo 24. Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise Basvurusu Olanlarin Acil Serviste ve

Yatista Hospitalizasyon Zamanlari

Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise | Zaman

Basvurusu Olanlarin

Acil Servis Kalis Zamani 23,8 (saat)

Hospitalizasyon Zamani 11,7 (gilin)

Hospitalizasyon Durumu

mTaburcu mHospitalize

Grafik 4. Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise Basvuran Hastalarin Hospitalizasyon

Durumu

30



Hastaneden Cikis Durumu

m Exitus m Sag

Grafik 5. Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise Bagsvuran Hastalarin Acil Servisten

Cikis Durumu

Gunumuizdeki Durum

m Exitus = Sag

Grafik 6. Kardiyovaskiiler Nedenle Acil Servise Bagvuran Hastalarin Giiniimiizdeki

Durumu

Enfeksiyon nedeniyle acil servis bagvurulari incelendiginde hastalarin %35,7° si

katater enfeksiyonu nedeniyle, %15,7° si sepsis nedeniyle, %11,3’ i diyabetik ayak
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enfeksiyonu nedeniyle, %10,4’ i gastrointestinal sistem enfeksiyonu, %8,7’ si idrar yolu
enfeksiyonu, %8,7’ si yumusak doku enfeksiyonu, %9,5’ i diger enfeksiyonun nedenleriyle

iligkili bagvurmustur. Tablo 25° de gosterilmistir.

Tablo 25. Enfeksiyon Nedenli Acil Servis Bagvurulari

Enfeksiyon Nedenli Acil Servis %
Basvurulan

Katater Enfeksiyonu 35,7
Sepsis 15,7
Diyabetik Ayak 11,3
Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonu 10,4
Idrar Yolu Enfeksiyonu 8,7
Yumusak Doku Enfeksiyonu 8,7
Diger Enfeksiyonlar 9,5

Enfeksiyon nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin ortalama yas1 66,3+15,7° dir.
Bu hastalarin %43’ 1 kadin, %57 si erkekti. Demografik 6zellikler Tablo 26’ da

gosterilmistir.

Tablo 26. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvuran Hastalarin Demografik
Ozellikleri

Ozellikler X +SD Medyan (Min-
Max)
Yas 66,3£15,7 68,4 (22-94)
Hasta sayisi (n) (%)
Cinsiyet Kadin 115 43
Erkek 152 57
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Enfeksiyon nedeniyle acil servise basvuran hastalarin komorbidite durumlarina
bakildiginda, %79’ unda hipertansiyon, %53’ linde diyabet, %39’ unda koroner arter hastaligi,
%4’ linde serebrovaskiiler hastalik, %7’ sinde malignite, %6’ sinda periferik arter hastalig

mevcuttu. Hastalarin komorniditeleri Tablo 27° de gosterilmistir.

Tablo 27. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvuran Hastalarin Komorbiditeleri

Komorbidite (%)
Hipertansiyon 79
Diyabetes mellitus 53
Koroner arter hastaligi 39
Malignite 7
Serebrovaskiiler hastalik 4
Periferik arter hastaligi 6

Enfeksiyon nedeniyle acil servise basvuran hastalarin ortalama diyaliz siiresine
bakildiginda ay olarak %50,3 aydi. Acil servisteki diyaliz seans siiresine bakildiginda saat
olarak 3,4+0,8, medyan saat 4 (1-5) idi. Diyaliz ultrafiltrasyon miktar1 mililitre (ml) olarak
1419+£870, medyan ml 1500 (0-4000) idi. Diyalize girig sistolik kan basinct milimetre
civa(mmHg) olarak 126,8+30,2, medyan mmHg 123 (72-230) idi. Diyalize giris diyastolik
kan basinct mmHg olarak 68,5+17,4, medyan mmHg 68 (34-125) idi. Diyalizden ¢ikis sistolik
kan basinct mmHg olarak 119,5429, medyan mmHg 116 (72-200) idi. Diyalizden ¢ikis
diyastolik kan basinci mmHg olarak 66+15,8, medyan mmHg 63 (35-120) idi. Tablo 28’ de

gosterilmistir.

Tablo 28. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Bagvuran Hastalarin Diyaliz Verileri

Ozellik X +SD Medyan (Min-Max)
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Diyaliz suresi (saat)

3,3+0,9

3(1-6)

diyastolik kan basinci

(mmHg)

Diyalizdeki 2075+969 2000 (0-5000)
ultrafiltrasyon miktari

(ml)

Diyalize giris sistolik | 142,6£29,8 142 (77-259)
kan basinci (mmHg)

Diyalize giris diyastolik | 77+18,3 75 (39-140)
kan basinci (mmHg)

Diyalizden cikis sistolik | 127,8+30,3 124 (52-250)
kan basinci (mmHg)

Diyalizden cikig | 71184 69 (34-140)

Hastalarin enfeksiyon nedeniyle acil servis bagvurusundaki biyokimya verileri Tablo

29’ da gosterilmistir.

Tablo 29. Hastalarin Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servis Bagvurusundaki Biyokimya

Verileri
Biyokimya verileri X +SD Medyan (Min-Max)
Ure (mg/dl) 110,7+49 103 (22-295)
Kreatinin (mg/dl) 6,1712,4 6,1 (0,23-14,8)
Sodyum (mEq/L) 134,2+4,6 135 (117-145)
Potasyum (mEq/L) 4,941 4,9 (3-8,6)
Bikarbonat (mmol/L) 20,9+5,1 21,4 (5,1-30,7)
CRP (mg/L) 147,4+118,4 113 (2,2-559.4)

34




Glukoz (mg/dl)

154490, 1 137 (47-545)

Albumin (g/L)

33,417,3 33,4 (15-51,1)

Hastalarin enfeksiyon nedeniyle acil servis bagvurusundaki hemogram verileri Tablo

30° da gosterilmistir.

Tablo 30. Hastalarin Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servis Basvurusundaki Hemogram

Verileri
Hemogram verileri X £SD Medyan (Min-Max)
Whc (pL) 1257247652 10950 (1170-47000)
Hb (g/dL) 9,6+1,9 9,4 (5,1-13,8)
Htc (%) 30,246,2 29,5 (16,3-45.6)
Plt (103/pL) 213939+100065 196000 (38000-626000)

Enfeksiyon nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin acil serviste kalig zamanlar1

ortalama saat olarak 38,4 saattir. Bu hastalarin %64 i hospitalize olmustur. Hospitalize olan

hastalar ortalama giin olarak 15,3 giin hastanede kalmislardir. Ayrica bu hastalarin %24’ i

exitus olmustur. Bu hastalarin gliniimiizdeki mortalite oranlarina bakildiginda %67’ si exitus

olmustur. Tablo 31, Graik 7,8,9’ da gosterilmistir.

Tablo 31. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvurusu Olanlarin Acil Serviste ve

Yatista Hospitalizasyon Zamanlari

Enfeksiyon = Nedeniyle

Basvurusu Olanlarin

Acil Servise | Zaman

Acil Serviste Kalis Zamam

38,4 (saat)

Hospitalizasyon Zamani

15,3 (glin)
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Hospitalizasyon Durumu

mTaburcu m Hospitalize

Grafik 7. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvuran Hastalarin Hospitalizasyon

Durumu

Hastaneden Cikis Durumu

m Exitus m Sag

Grafik 8. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvuran Hastalarin Acil Servisten Cikis

Durumu
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Gunumuzdeki Durum

m Exitus = Sag

Grafik 9. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvuran Hastalarin Giiniimiizdeki

Durumu

Bu hastalarin acil servise gelis sikliklarina bakildiginda %84,3” i 1 kez acil basvuru
yaparken, %13’ 1i 2 kez acil servise bagvurmuslardir. Kalan %2.7 hastanin ise ¢oklu acil
servis bagvurusu mevcuttur. Hastalarin %79,1° 1 acil servise kendileri bagvurmus olup %20,9’

u sevk ile acil servise gelmislerdir. Tablo 32’ de gdsterilmistir.

Tablo 32. Enfeksiyon Nedeniyle Acil Servise Basvurusu Olanlarin Acil Servise Gelis
Sikhiklar: ve Gelis Yontemleri

| %
Acil Servise Gelis Sikhigi
1 84,3
2 13
Coklu basvuru 2,7
Acil Servise Gelis Yontemi
Kendisi 79,1
Sevk 20,9
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Enfeksiyon nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin diyaliz i¢in damaryolu olarak

%49,6° sinda kalic1 katater, %27,8” inde arteriyovendz fistiil, %20’ sinde gegcici katater

mevcuttu. Tablo 33’ de gosterilmistir.

Tablo 33. Enfeksiyon Nedeniyle Basvuran Hastalarin Diyalize Giris Damaryolu

Diyalize giris damaryolu %
Arteriyovenoz Fistiil 27,8
Kalic1 Katater 49.6
Arteriyovenoz Greft 0,6
Gegici Katater 20

Pulmoner nedenlerle bagvurulari pnoémoni iliskili basvuru ve Covid-19 iliskili

basvuru olarak grupladigimizda hastalarin %95,7’ si pnomoni ile bagvururken,

Covid-19 iliskili bagvurmustur. Tablo 34’ te gdsterilmistir.

Tablo 34. Pulmoner Nedenlerle Acil Servis Basvurulan

25,7 si

Pulmoner Nedenlerle Acil Servis %
Basvurulan

Pnomoni Iliskili(Covid dahil) 95,7
Covid-19 Tliskili 25,7

Gastrointestinal nedenlerle iliskili

bagvurulart  grupladigimzda 9%60,3’

i

gastroinstestinal kanama ile, %12,3” i pankreatit ile, %38,2’si kolesistit ve %19,2” si

nonspesifik nedenlerle basvurmustur. Tablo 35’ te gosterilmistir.

Tablo 35. Gastrointestinal Nedenlerle Acil Servis Basvurulari

Gastrointestinal Nedenlerle Acil Servis

%
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Basvurulan

Gastrointestinal kanama 60,3
Pankreatit 12,3
Kolesistit 8,2
Nonspesifik nedenler 19,2

Diger nedenli bagvurular incelendiginde %33,6” s1 hemodiyaliz ihtiyac1 ve %22,1° 1

diisme ile bagvurmustur. Tablo 36’ da gdsterilmistir.

Tablo 36. Diger Nedenlerle Acil Servis Bagvurulari

Diger Nedenlerle Acil Servis Bagvurular1 | %
Hemodiyaliz ihtiyaci 33,6
Diisme 22,1

Acil servise basvuran hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) acil servise basvuru
nedenleri incelenecek olursa Covid-19 pandemisinin bagladigi 2020 yilinda pulmoner
nedenlerle acil servis basvurulari fazla olup, 2022 yilina dogru bu bagvurular azalmistir.
Kardiyovaskiiler nedenler ve Enfeksiyon iliskili nedenler her 3 yilda da en fazla bagvuruyu

olusturmaktadir. Ayrintilar Grafik 10’ da gosterilmistir.
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Basvuru nedenleri
KV:Kardiyovaskiiler basvuru, GIS: Gastrointestinal sistem

Grafik 10. Hastalarin Yillara Gore Acil Servise Basvuru Nedenleri

Acil servise basvuran hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) demografik veriler ve
komorbiditeleri istatistiksel olarak incelediginde 2020 yilinda diger yillara gére hastalarin yasi
anlami1 derecede ileri, hastalarda komorbidite olarak diyabet, hipertansiyon, koroner arter

hastalig1 ve serebrovaskiiler hastalik anlamli derecede daha fazla goriilmistiir. Ayrintilar

Tablo 37 de gosterilmistir.

Tablo 37. Acil Servise Bagvuran Hastalarin Yillara gore demografik veriler ve

komorbiditelerin karsilastirilmasi

Demografik 2020 2021 2022 P degeri

Veriler

Yas 67,4 63,3 64,3 0,024

Cinsiyet Kadin: %49 Kadin:%46 Kadin:%40 0,013
Erkek:%51 Erkek:%54 Erkek:%60

Diyabet %352 %41 %36 0,00

Hipertansiyon %72 %67 %73 0,013

Koroner Arter | %37 %28 %36 0,00

Hastahg

40




Serebrovaskiiler | %6,7 %4,1 %3.,5 0,004
Hastahk

Periferik Arter | %1.,9 23,6 %29 0,082
Hastahig:
Malignite %35.,5 %06,9 %06.,4 0,46

Acil servise bagvuran hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) taburculuktaki ve
giiniimiizdeki mortalite oranlar istatistiksel olarak incelendiginde 2020 yilinda acil servise
bagvuran hastalarmm 2021 ve 2022’ de bagvuran hastalara gore gilinlimiizdeki 6liim orani

anlaml sekilde daha yiiksek bulundu. Bu iligkiler Tablo 38’ de gosterilmistir.

Tablo 38. Acil Servise Basvuran Hastalarin Yillara Gore Taburculuktaki Ve
Giiniimiizdeki Mortalite Oranlari

2020 2021 2022 P degeri
Taburculuktaki | Sag %83.,5 %87,1 %89,5 0,22
Durum Ex %16,5 %12.9 %10,5 0,22
Giiniimiizdeki | Sag %22,6 %39,6 %53,2 0,001
Durum Ex %774 %60,4 %46,8 0,001

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore basvuru

Tablo 39.Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Exitus Durumuna Gore
Basvuru Nedenleri

Exitus Taburcu P degeri
Acil Servis Basvuru
Nedenleri
Kardiyovaskiiler %16,5 %257
Nedenler
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Enfeksiyon Iliskili | %31,6 %15,5

Nedenler <0.001
Damaryolu 23,8 %147

Sorunlari

Gastrointestinal %38.,9 %12,2

Sistem Sorunlari

Pulmoner Sorunlar | %20,3 %9

Norolojik Sorunlar | %10,1 %65,2

Elektrolit Sorunlar | %0 %3,2

Diger Nedenler %8.9 %14.,5

Acil servise basvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore komorbidite
nedenleri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olan hastalarda diyabet goriilme siklig1
anlaml sekilde daha yiiksek saptandi. Diger komorbiditeler istatistiksel olarak incelendiginde
exitus olan taburcu olanlar arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Bu iligkiler Tablo 40’ ta

gosterilmistir.

Tablo 40. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Exitus Durumuna Gore
Komorbidite Nedenleri

Komorbiditeler Exitus Taburcu P degeri
Hipertansiyon %69,6 %71,5 0,78
Diyabetes mellitus %653,2 %41,8 0,04
Koroner arter %39,2 %33,3 0,30
hastahg

Serebrovaskiiler %5,1 %4 0,55
hastalik

Periferik arter %3.8 %2.4 0,44
hastaligi

Malignite %7,7 %6 0,61

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore diyaliz
damaryolu kullanimlar istatistiksel olarak incelendiginde exitus olan taburcu olanlar arasinda

anlaml1 bir iligki saptandi. Bu iliskiler Tablo 41’ de gosterilmistir.
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Tablo 41. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Exitus Durumuna Gore

Diyaliz Damaryolu Kullanimlar

Diyalize giris Exitus Taburcu P degeri
damaryolu

Arteriyovenoz %25,6 %40

Fistiil

Kahic1 Katater %351,3 %43.,6 0.041
Arteriyovenoz %0 %0,6

Greftt

Gecici Katater %23,1 %15,4

Acil servise basvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore acil servise

gelis sekilleri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olanlarin taburcu olanlara gére anlamli

sekilde yliksek oranda sevk ile geldikleri saptandi. Bu iligki Tablo 42 de gosterilmistir.

Tablo 42. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Olme Durumuna Gére

Acil Servise Gelis Sekli

Acil Servise Gelis Exitus Taburcu P degeri
Sekli

Kendisi %57 %75,3 0,001
Sevk %43 %24,7

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore demografik

verileri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olan hastalarin ortalama yasi taburcu olanlara

gore anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur. Cinsiyete bakildiginda exitus olanlarla taburcu

olanlar arasinda farklilik tespit edilmemistir. iliskiler Tablo 43 te belirtilmistir.
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Tablo 43. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Olme Durumuna Gére
Demografik ve Klinik Verileri

Demografik Veriler | Exitus Taburcu P degeri

Yas 68,2 64 0,022

Cinsiyet Kadin %45 Kadin %44 0,897
Erkek %55 Erkek %56

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore diyaliz seans
verileri istatistiksel olarak incelendiginde acil serviste diyalize giris siiresi taburcu olanlarda
(3,3 saat), exitus olanlara (3 saat) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha ytiksektir.
Diyalizdeki ultrafiltrasyon miktar1 istatistiksel olarak taburcu olanlarda (1785 ml), exitus
olanlara (1186 ml) gore daha fazla saptanmistir. Diyalize giris sistolik kan basinci, diyalizden
cikis sistolik kan basinci ve diyalizden ¢ikis diyastolik kan basinci taburcu olanlarda exitus
olanlara gore istatistiki agidan anlamli bicimde yliksek bulundu. Diyalize giris diyastolik kan
basincinda exitus olanlarla taburcu olanlar arasindan istatistiki acidan anlamli derecede fark

saptanmamustir. Bu iligkiler Tablo 44 te gosterilmistir.

Tablo 44. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Olme Durumuna Gére
Diyaliz Verileri

Ozellik Exitus Taburcu P degeri
Diyaliz suiresi (saat) | 3 3,3 0,00
Diyalizdeki 1186 1785 0,00

ultrafiltrasyon

miktari (ml)

Diyalize giris | 125,7 139 0,00
sistolik kan basinci

(mmHg)

Diyalize giris | 70,7 74,6 0,096
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diyastolik kan

basinci (mmHg)

Diyalizden cikis | 107,8 127,2 0,00

sistolik kan basinci

(mmHg)
Diyalizden cikis | 62,4 70,4 0,00
diyastolik kan

basinci (mmHg)

Acil servise basvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore biyokimya
verileri incelendiginde; exitus olanlarin ortalama kreatinin degeri 5,77 mg/dL iken taburcu
olanlarin ortalama kreatinin degerini 6,79 mg/dL idi. Bikarbonat degeri exitus olanlarda
ortalama 19,5 mmol/L, taburcu olanlarda ortalama 20,8 mmol/L idi. Albumin degeri exitus
olanlarda ortalama 32 g/L, taburcu olanlarda ortalama 36,9 g/L idi. Buna gore exitus olanlarda

taburcu olanlara gore kreatinin, bikarbonat, albiimin degerleri incelendiginde istatistiki agidan
anlamli bi¢gimde daha diisiik saptandi (p<0,05). Ayni anlamli iliski Ure degerinde

saptanmadi. Ayni anlamliiliski sodyum ve potasyum degerlerinde saptanmadi.

CRP degeri exitus olanlarda ortalama 158,6 mg/L, taburcu olanlarda ortalama 70,6
mg/L idi. Glukoz degeri exitus olanlarda ortalama 182,2 mg/dL, taburcu olanlarda ortalama
150,3 mg/dL idi. Buna gore exitus olanlarda taburcu olanlara gére CRP ve Glukoz degerleri
istatistiki agidan anlamli bigimde yiiksek bulundu (p<0,05). Bu degerler Tablo 45’ te

gosterilmistir.

Tablo 45. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Olme Durumuna Gére
Biyokimya Verileri

Biyokimya verileri | Exitus Taburcu P degeri
Ure (mg/dl) 1193 119,7 0,949
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Kreatinin (mg/dl) 5,77 6,79 0,003
Sodyum (mEq/L) 1344 135,3 0,145
Potasyum (mEq/L) 5,08 5,24 0,25
Bikarbonat (mmol/L) 19,5 20,8 0,04
CRP (mg/L) 158,6 70,6 0,00
Glukoz (mg/dl) 182,2 150,3 0,011
Albumin (g/L) 32 36,9 0,00

Acil servise basvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gére hemogram
verileri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olanlarin ortalama I6kosit degeri 13076,7
10°/uL iken taburcu olanlarin ortalama 16kosit degeri 10708,9 10°/uL idi. Buna gore exitus
olanlarda taburcu olanlara goére l0kosit degeri istatistiki agidan anlamli bigimde yiiksek

saptandi1 (p<0,05). Ayn1 anlamli iliski hemogram ve hematokrit degerinde saptanmadi.

Trombosit degeri exitus olanlarda ortalama 191860,7 10%/uL, taburcu olanlarda
ortalama 220861,4 10°/uL idi. Buna gore exitus olanlarda taburcu olanlara gore trombosit
degeri istatistiki acidan anlamli bigimde diisiik saptandi (p<0,05). Bu iligkiler Tablo 46’ da

gosterilmistir.

Tablo 46. Acil Servise Basvuran Hastalarin Taburcu Olma ve Olme Durumuna Gore
Hemogram Verileri

Hemogram verileri | Exitus Taburcu P degeri
Whc (pL) 13076,7 10708,9 0,001
Hb (g/dL) 9,6 10 0,083
Htce (%) 30,5 31,8 0,129
Pt (103/pL) 191860,7 220861,4 0,018

5. TARTISMA

Son donem bobrek yetmezligi hipertansiyon, diyabet basta olmak {lizere diger
nedenlerin de neden olabildigi karmasik bir klinik durumdur. Son dénem bdbrek yetmezligine
giren hastalar renal replasman tedavi alternatiflerinden biri ile yasamalarina devam
etmektedirler. Diyaliz, renal replasman tedavileri arasinda en sik kullanilandir. Hastalarin
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beklenen yasam siiresi uzamasina karsin popiilasyondaki diyalize girmeyen kisilere gore daha
fazla acil servis bagvurusu ve mortalite acisindan da daha yiiksek risk altindadirlar. Diyaliz
hastalar1 ¢esitli komplikasyonlarla acil servise basvurabilmektedirler. Bu bagvurularin bir
kismi hospitalizasyona neden olabilmektedir. Bu g¢alismamizda acil servise bagvuran 640
kronik diyaliz hastasinin laboratuvar ve klinik verileri retrospektif olarak incelenerek basvuru
nedenleri, bu basvurularin prognozu, sagkalima etki eden faktdrlerin ortaya konmasi ve

basvurularin azaltilmasiyla ilgili yapilabileceklerin degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Calismamizda hastalarin hastalarin 346 (%54) tanesi erkek, 294 (%46) tanesi
kadindi. Hastalarin ortalama yasi 65,2+15,2, medyan yas1 67,8 (21- 95) idi. Yas ve cinsiyet

dagilim literatiir ile benzer bulunmustur (73-75).

Hastalar komorbiditelerine gore analiz edildiginde hastalarin  %71’inde
hipertansiyon, %44,6’ sinda diyabetes mellitus, %34’ {inde kardiyovaskiiler hastalik, %0.6’
sinda malignite, %0,5’ inde serebrovaskiiler hastalik, %0.2” sinde periferik arter hastaligi

mevcuttu. Komorbidite agisindan ¢aligmamiz literatiir ile uyumluydu (76).

Calismamizda hastalarin diyalize girdigi slireye bakildiginda ortalama ay olarak

52,2+44.5, medyan ay olarak 44,5 aydi. Diyaliz stiresi literatiir ile benzerdi (77).

Hastalarin diyalize giris yoluna bakildiginda ,hastalarin %36,9° u arteriyovenoz
fistiilden, %44,1° 1 kalict kataterden, %0.5° 1 arteriyovendz greftten, %15,6’ s1 gegici
kataterden diyalize girmekteydi. Bartolacci ve arkadaslarinin yaptigi calismada diyalize
erisim yolu bizim c¢alismamizla benzer bulunmustur(78). Polkinghorne ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada diyalizin ilk 6 ayinda arteriyovendz fistiile kiyasla kateter veya
arteriyovendz greft ile tedavi goren hastalarda Oliim riskinde Onemli bir artis oldugu
gosterilmistir (79).

Hastalarin acil servisten ¢ikis durumlart incelendiginde, %33’1i hospitalize edilmis,
%8,6’s1 sevk edilmis, %54,8’1 taburcu olmus ve %3,1°1 acil serviste exitus olmustur.
Hastalarin acil serviste toplam kalis siiresi incelendiginde, en fazla acil serviste kalan hastanin
251 saat kaldig: tespit edilmis olup bu durumla iligkili olarak yatak kapasitesinin iizerinde
bagvuru ve 3. Basamak hastane olmasindan dolay1 sevklerin zorlasmasi ©6n planda
diistiniilmiistiir.  Acil serviste kalig sliresi ortalama saat olarak 29,6+26,2, medyan saat 21,0

(3-251) idi.
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Calismamizda hastalarin hospitalizasyon stiresi incelendiginde, ortalama siire giin
olarak 13,1£12,5, medyan giin 9,0 (0-57) idi. Loran ve arkadaslarinin yaptigi calismada

hospitalizasyon siiresi ortalama 7,8 giindii (76).

Calismamizda hastalarin taburculuktaki durumlar1 incelendiginde, %77,8° 1 sag,
%12,3” 1 exitus olmustur. Hastalarin su anki durumlarina bakildiginda ise, %36,6’ s1 sag,
%63.,4’ i exitus olmustur. Literatiire bakildiginda Covid-19 gecirmeyen hastalarda 6liim orani

%16,6 olarak saptanmistir (80).

Calismamizda hastalarin Covid-19 pozitiflik durumu incelendiginde %4,6° sinda
Covid-19 pozitifligi saptanmistir. Literatiire bakildiginda Covid-19 pozitiflik oran1 %6

saptanmistir. Covid-19 pozitifligi literatiir ile benzer sonug¢lanmistir (81).

Calismamizda hastalarin acil servis bagvurusundaki ortalama laboratuvar verileri
incelendiginde ortalama CRP 85 mg/dL, ortalama kreatinin 6,6 mg/dL, ortalama albiimin
36,1 g/L ve ortalama hemoglobin 10 idi. Clerk ve arkadaslarinin yaptig1 calisma ile benzer
veriler olmasina karsin bizim ¢alismamizda CRP degeri daha yiliksek bulunmustur. Bu 6n
planda acil servis bagvurularinda enfeksiyon iliskili basvurularin fazla olmasiyla

iliskilendirilmistir (82).

Calismamizda uzun interdiyalitik araliktan sonra acil servise bagvurularin arttigini
saptadik. Pazartesi-carsamba-cuma diyalize giren hastalarda acil servis basvurularinin en ¢ok
pazartesi gilinii,  sali-persembe-cumartesi giinii diyalize giren hastalarda acil servis
bagvurularinin en ¢ok sali giinii oldugunu saptadik. Bu durum Zhang ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada diyalitik bosluk etkisi olarak adlandirilmistir. Uzun interdiyalitik araligin ilerleyici
sivit birikimine, elektrolit dengesizliklerine ve daha fazla kardiyovaskiiler probleme yol

acabilecegi ve bu aralik sonrasi acil servis bagvurusuna daha fazla ihtiya¢c duyulmasina neden

olabilecegi agikardir. Bu sonu¢larimiz literatiirle uyumluydu (83-85).

Calismamizda hastalarin  acil servise bagvuru nedenlerine  bakildiginda
kardiyovaskiiler nedenler (hipervolemi-dispne iliskili ve anjina iliskili) %24,9 ile ilk
siradadir.Enfeksiyon iliskili nedenler %18, damaryolu sorunlar1 %12,4, gastrointestinal sistem
sorunlart %11,4, pulmoner sorunlar (pnémoni ve Covid-19) %11, norolojik sorunlar %6,4,
elektrolit sorunlar1 %2,5 diger nedenler de %13’liik kismi olusturmaktadir. Sacchetti ve

arkadaslarinin caligmasi incelendiginde kardiyovaskiiler nedenler ve hiperkalemi nedeniyle

48



basvurular c¢ogunlugu olusturuyordu. Loran ve arkadaslarinin ¢aligmasi incelediginde
enfeksiyonla iligkili nedenler nefes darlig1 ve damaryolu sorunlart bagvurularin ¢ogunlugunu

olusturmaktaydi (76,86).

Acil servise bagvuran hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) acil servise bagvuru
nedenleri incelenecek olursa Covid-19 pandemisinin basladigt 2020 yilinda pulmoner
nedenlerle acil servis bagvurular1 fazla olup, 2022 yilima dogru bu basvurular azalmistir.
Kardiyovaskiiler nedenler ve enfeksiyon iliskili nedenler her 3 yilda da en fazla basvuruyu

olusturmaktadir. Bu sonuglar literatiir ile uyumluydu (76,86).

Acil servise basvuran hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) demografik veriler ve
komorbiditeleri istatistiksel olarak incelediginde 2020 yilinda diger yillara gore hastalarin yasi
anlam1 derecede ileri, hastalarda komorbidite olarak diyabet, hipertansiyon, koroner arter
hastalig1 ve serebrovaskiiler hastalik anlamli bigimde fazla gériilmiistiir (p<<0,05). Bu durum
2020 yilinda baglayan Covid pandemisiyle birlikte hastalarin mevcut komorbiditelerinin ve

ileri yasin acil servis basvurusunu arttigini gostermektedir (80).

Acil servise basvuran hastalarin yillara gore (2020-2021-2022) taburculuktaki ve
glinlimilizdeki mortalite oranlar1 istatistiksel olarak incelendiginde 2020 yilinda acil servise
bagvuran hastalarmm 2021 ve 2022’ de basvuran hastalara gore gilinlimiizdeki 6liim orani
anlaml1 bigimde daha fazla tespit edildi (p<0,05). Bu 6zellikle Covid-19 pandemisiyle iligkili
olarak diisiintildii (80).

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna goére komorbidite
nedenleri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olan hastalarda diyabet goriilme sikligi
anlamh sekilde daha yiiksek saptandi. Diger komorbiditeler istatistiki olarak incelendiginde
exitus olanlar ve taburcu olanlarla iliskili farkliliga rastlanmadi (p>0,05). Literatiire

bakildiginda uzun siireli sagkalim diyabeti olmayan hastalarda goriilmektedir (87,88).

Acil servise basvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore acil servise
gelis sekilleri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olanlarin taburcu olanlara gére anlamh

sekilde yiiksek oranda sevk ile geldikleri belirlendi (p<0,05).

Acil servis bagvurusu olan hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore

demografik verileri istatistiksel olarak incelendiginde exitus olan hastalarin ortalama yasi
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fazla saptanmistir. Cinsiyete bakildigindan exitus olanlarla taburcu olanlarla iligkili farkliliga

rastlanmadi (p>0,05) (80).

Acil servise bagvurusu olan hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore diyaliz
seans verileri istatistiksel olarak incelendiginde acil serviste diyalize giris siiresi taburcu
olanlarda (3,3 saat), exitus olanlara (3 saat) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yuksektir. Diyalizdeki ultrafiltrasyon miktari istatistiksel olarak taburcu olanlarda (1785 ml),
exitus olanlara (1186 ml) gore daha fazla saptanmistir (p<<0,05). Diyalize giris sistolik kan
basinci, diyalizden ¢ikis sistolik kan basinci ve diyalizden ¢ikis diyastolik kan basinci taburcu
olanlarda exitus olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptanmigtir
(p<0,05). Diyalize giris diyastolik kan basincinda exitus olanlarla taburcu olanlar arasindan
istatistiki bicimde farklilik belirlenmemistir (p>0,05) Mevcut bulgular literatiirle uyumluydu
(89).

Acil servise bagvuran hastalarin taburcu olma ve exitus durumuna gore biyokimya

verileri incelendiginde; exitus olanlarda taburcu olanlara gore kreatinin degeri istatistiki
bicimde daha diisiik saptandi (p<0,05). Ayni anlamli iliski Ure, sodyum ve potasyum
degerlerinde saptanmadi. Exitus olanlarda taburcu olanlara gore CRP degeri istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,05). Exitus olanlarda taburcu olanlara
gore glukoz degeri istatistiki olarak bakildiginda yiiksek bulundu (p<0,05). Literatlre
bakildiginda 6zellikle dusuk beden kitle indeksi ile iligkili olarak kreatinin degeri

daha dusuk olan hastalarda artmis mortalite saptandigi géraldu (90).

Exitus olanlarda taburcu olanlara gore alblimin degeri istatistiki bicimde
degerlendirildiginde disiik bulundu (p<0,05) Literature bakildiginda albuminin dusuk
olmasi ,daha zayif sagkalim ile iliskili bulunmustur, bu bakimdan calismamiz

literatdr ile uyumluydu (91,92).

Calismamizin tek merkezli ve retrospektif olmasi kisitliliklarindandir. Hasta
dosyalarinin retrospektif olarak taranmasi ve sevk olan hastalarin verilerine ulasamamamiz ve
sadece 3 yillik verileri incelememiz calismanin kisitliliklarindan olmustur. Hastalarda
mortalite ngdérmede ayricia D-dimer, nt pro-BNP, kalsiyum ve fosfor her hastada acil servis

sartlarinda rutin bakilmadigi i¢in degerlendirmeye alamadik bu da yine g¢alismamizin
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kisitliliklarindandir. Ayrica retrospektif olarak taranan dosyalarda hastalarin ayrintili ilag

kullanimlarina ulagilamamasi da ¢alismamizin kisitliliklarindan biridir.

6. SONUC VE ONERILER

Hastalarin 6zellikle uzun interdiyalitik araliktan sonraki takip eden gilinde acil servis
basvuru ve diyaliz ihtiyaglarinin artmasi bireysel diyaliz rejimlerinin uygulanmasini gerekli
kilmaktadir. Interdiyalitik araligi kisa olmas1 acil servis basvurularimi azaltip, mortalitenin

azalmasina katkida bulunabilir.

Acil servise bagvuran hastalardan exitus olanlarda komorbidite olarak DM goriilme
siklig1 anlamh bir sekilde artmis saptandi. Bu konuda 6zellikle diyabetin tedaviyle kontrol

altina alinmasi, aktif takibi mortaliteyi azaltmada 6nemli rol oynayabilir.

Hastalarin damaryolu olarak katater kullanimlarinin azaltilarak daha fazla fistiil
kullanimi1 saglanmasi 6zellikle damaryolu problemleri ve katater enfeksiyonlart ile iliskili acil

servis bagvurularinin azalmasina katkida bulunacaktir.

Hastalarin acil servis basvurularinin  6nemli bir boliimiinii  kardiyovaskiiler
basvurular ve enfeksiyon nedenli bagvurular olusturmaktadir. Bu bakimdan hastalarin diizenli
Kardiyoloji takiplerinin yapilmasi, interdiyalitik kilo alimi1 agisindan diyet uyumunun
saglanmast ve Onlenebilir enfeksiyon nedenlerini kontrol altina almak bu hastalarin

bagvurularini azaltacaktir.

Acil servise bagvuran hastalardan exitus olanlarda saptadigimiz diisiik albiimin ve
disik kreatinin diizeyleri 0zellikle izlemde hastalarin beslenme durumlarinin ve
malnutrisyonlarinin degerlendirilerek ihtiyaca uygun bireysel beslenme modalitelerinin

planlanmasin1 gerekli kilmaktadir.

Acil servise bagvuran hastalardan exitus olanlarda sistolik ve diyastolik kan basinci

daha diisik saptanmigtir. Bu durumla ilgili olarak o6zellikle uygun ultrafiltrasyonun
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saglanmasi ve antihipertansif tedavilerin hastalarin ihtiyacina gore diizenlenmesi mortaliteyi

azaltmada etkili olabilir.

2020 yilinda pandeminin de baslamasiyla acil servis bagvurular1 ve mortalite oranlari
artmis olarak bulundu. Bu konuda da o6zellikle hastalarin diyaliz merkezine bagli olmalar1 ve
haftanin belirli giinleri bir ¢ok kisiyle temas etmek durumunda olmalar1 da Covid-19° a

yakalanma oranlarini artirmistir.

Kronik diyaliz hastalarinda acil servis bagvurulart mortalite oranlarini artirmaktadir.
Bu bagvurularin azaltilmasi hasta sagkalimi agisindan 6nemlidir. Calismamizda basvurularin
ozelliklerini, mortalite oranlarin1 inceleyerek bu bagvurularin  azaltilmasiyla ilgili
yapilabilecekleri inceledik. Toplumun 6nemli bir kesimini olusturan diyaliz hastalariyla ilgili
daha kapsamli ¢alismalara, hastaya 6zgii diyaliz planlarina ve daha siki takip sistemine ihtiyag

vardir.
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8.EKLER

BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!I

Bu galismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu galismada yer almayi kabul etmeden dnce ¢alismanin ne
amagla yapiimak istendigini anlamaniz ve karariniz: bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

Bu galigmanin adi ne?
Kronik Diyaliz Tedavisi Alan Hastalarin Acil Servise Bagvuru Nedenleri ve Klinik Sonlanimlari

Bu galigmanin amaci ne?

Bu galismada acil servise bagvuran kronik diyaliz hastalarinin klinik ve laboratuar parametreleri ile acil servise bagvuru
nedenlerinin incelenmesi ve hasta sagkalimini etkileyen faktorlerin tespit edilmesi amaclanmistir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?
Bu ¢alismada hastalarin verileri elektronik hasta dosyalar Uzerinden (bilgisayar) taranacaktir ve bilgi toplanacaktir.

Farkh tedaviler i¢in aragtirma gruplarina rastgele atanma olasiligi nedir?

Gruplarin rastgele atamasi olmayacaktir.

Ne kadar zamaninizi alacak?
Bu calisma bilgisayar ortaminda yapilacagindan vakit ayirmaniz gerekmemektedir.

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goéniillii sayisi kagtir?
450

Sizden alinacak biyolojik materyallere (kan, idrar ve doku drnekleriniz) ne olacak ve analizler nerede yapilacak?
(Analizlerin yurtdiginda yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye génderilecedi agiklanmah),

Sizden daha énce alinmis olan tam kan sayimi (hemogram) ve biyokimya testleri Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dali bélimiinde degerlendirilecektir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklariniz nelerdir?
Sizin galismaya katiima onayi diginda bir sorumiulugunuz olmayacaktir.

Galismaya katilmak size ne yarar saglayacak?
Calismaya katilmaniz, bilimsel veri Uretiimesi disinda size bir yarar saglamayacaktir.

Aragtirmaya katiiminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?
Gondllilikten vazgegmeniz disinda katilimi sona erdirecek bir durum olmayacaktir.

Galigmaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Calismaya katilmaniz size herhangi bir zarar olugturmayacaktir.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Calismaya katilmak istemezseniz veya ¢aligmaya katiimaniz halinde,caligmanin herhangi bir asamasinda ¢alismadan ayriimak
isterseniz,ceza almayacaksiniz, higbir hukuki yaptirimla kargilagsmayacaksiniz veya ¢alismaya baglamadan dénce sahip oldugunuz
haklarinizi kaybetmeyeceksiniz. Verileriniz kullaniimayacaktir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?
Bu galigmada alternatif bir ydntem yoktur.




Caligmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglanmadan énce goéniilliye verilmesi gereken bilgileri gésteren okudum ve sozli
olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulan arastiriciya sordum, yazil ve s6zlii olarak bana yapilan tim agiklamalar ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Caligsmaya katilmay isteyip istemedidime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ylritlcustine yetki veriyor
ve s6z konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin blyUk bir génullullk igerisinde
kabul ediyorum. Klinik arastirma kapsaminda elde edilen tiim kigisel verilerim ile tim kigisel saglk verilerimin, bilimsel ¢galismalarda
kullaniimasini kabul ediyorum. Arastirmaya génlilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak
aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. “Bilgilerin gizliligi” baghidi altinda belirtilen kogullari kabul ediyorum.

Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sadladigi haklan kaybetmeyecegdimi biliyorum.

Bilgilendirilmis géndilll olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFON

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFON

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan yetkin bir aragtirmacinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFON

TARIH
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Klinik Sonlanimlar:

Veri Toplama Formu

Olgu Rapor No:

Dogum Tarihi

Cinsiyet

Hemodiyalize girdigi giinler

Acil servise geldigi gtin

Divalize girdigi yer:1:Merkez 2:Ev

Diyaliz stiresi(yil)

Diyalize giris yolu:Fistiil:1 Kalici katater:2 Greft:3 Gegici katater:4
Gelis sistglik ve diastolik kan basinci

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi sistolik-diastolik kan basinci
Diyaliz sirasinda komplikasyon:1:Var 2:Yok
Diyalizde yapilan yltrasfiltrasyon miktari(litre):
Gelis sikaveti

Gelis tipi:1:Kendi 2:Sevk

Acil serviste kalis zamani(saat)

Acilde hemodiyaliz:Var:1 Yok:0

Acilden gikis:1:Yatis 2:Sevk 3:Taburcu 4:Ex
Acilde ex nedeni

Hastaneye yatis:1.Var 0:Yok

Yatig glinii

Taburculuk tarihi

Taburcu durumu:1.Ex 0:Sag

Hastanede ex nedeni

Tedavi ret:1:Var 0:Yok

K bidite:
HT:

DM:

LAH:

SVH:

PAH:
Malignite:
Diger:

Laboratuvar Sonuglarn
Ure

Kreatinin

Sodyum

Potasyum

Kalsiyum

Fosfor

Bikarbonat



Lokosit

H ri
Hemoglobin
Trombosis
C-reaktif protein
Glikoz

Albymim

Nt pro BNP
D-dimer,
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