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OZET

Ulker OZDEMIR, Kronik Bobrek Hastaligi Nedeni ile Hemodiyalize Giren
Hastalarin Ayaklarinda Noropati Degerlendirmesi. Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Ic Hastahklar1 Anabilim Dali, Podoloji

Yiiksek Lisans Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Zonguldak, 2019.

Bu calisma son donem bdbrek hastaligi nedeniyle hemodiyalize giren hastalarin
ayaklarinda noropatinin degerlendirilmesi amaciyla planlandi. Calismaya Diabetes
Mellitus tanis1 olmayan 35 hemodiyaliz hastas1 (Grup-1), Diabetes Mellitus tanisi olan
26 hemodiyaliz hastasi (Grup-Il), kronik bobrek hastaligi olmayan Tip 2 Diabetes
Mellitus tanis1 olan 50 hasta (Grup-III) olmak iizere toplam 111 hasta alindi. Calisma
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi (ZBEU) Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Hemodiyaliz Unitesi ve Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi Hemodiyaliz
Unitesi ile ZBEU Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi Podoloji
Unitesi’nde gerceklestirildi.

Noropati tanisinda kullanilan tami kriterlerinden subjektif semptomlarin varligi,
Semmes Weinstein monofilament incelemesi, diyapazon ve biyoteziyometre ile
vibrasyon algilama esikleri ve asil refleksinin varlig1 hazirlanan veri toplama formuna
kayit edildi.

Calismada yer alan siirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle; kategorik degiskenler frekans
ve ylizde ile gosterildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro wilk
testi ile incelendi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki grup
karsilagtirmalarinda Mann Whitney-U testi, 3 ve daha fazla grup karsilagtirmalarinda
Kruskal Wallis testi, 2’li alt grup karsilagtirmalarinda Bonferonni diizeltmeli Mann
Whitney-U testi kullanildi. Nitel degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Pearson ki-kare testi kullanildi. Calismadaki tiim istatistiksel analizlerde p degeri

0,05’in altindaki sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Grup-I"de ki hastalarin %17°sinde noropati tespit edilirken Grup-1I"de ki hastalarin
%69’unda, Grup-III’de ki hastalarin %24’iinde noropati tespit edildi. Grup II’de Ki
noropati oran1 Grup-1 ve Grup-I1I’e gore anlaml yiiksek bulundu (p<0.001). Grup-I

ve Grup-lll arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sonug olarak; hemodiyaliz
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hastalarinda Diabetes Mellitus olmasa da noropati sik goriilmektedir. Bundan dolay1
hemodiyalize giren hastalara diizenli podolojik ayak muayenesinin yapilmasinin ve

ndropati agisindan degerlendirilmesinin uygun olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, No6ropati, Semmes Weinstein Monofilament

Incelemesi, Diyapazon, Biyoteziyometre, Asil Refleksi

Vi



ABSTRACT

Ulker OZDEMIR, Evaluation Of Neuropathy At The Feet In Patients Which
Hemodialysis With Chronic Kidney Disease. Zonguldak Bulent Ecevit University
Graduate School of Health Sciences. Department of Internal Medicine, Podology
Master’s Program, Master’s Thesis, Zonguldak, 2019.

This study was planned to evaluation of neuropathy in the feet of patients which
undergoing hemodialysis due to end-stage kidney disease. The study included in 111
hemodialysis patients. (Group-1) 35 hemodialysis patients without diabetes mellitus,
(Group-11) 26 hemodialysis patients with diabetes mellitus, and (Group-111) 50 patients
with type 2 diabetes mellitus without chronic kidney disease. The study was carried
out in “Zonguldak Bulent Ecevit University (ZBEU) Health Application and Research
Center Hemodialysis Unit” and “Zonguldak Ataturk State Hospital Hemodialysis
Unit” and “ZBEU Obesity and Diabetes Application and Research Center Podology
Unit”.

The diagnostic criteria that, presence of subjective symptoms, Semmes Weinstein
monofilament examination, vibration detection thresholds with diapasone and
biotesiometer, and presence of achilles reflex, used in the diagnosis of neuropathy were
recorded in the data collection form. Descriptive statistics of continuous variables in
the study were shown by means. standard deviation, median, minimum and maximum
values; and categorical variables shawn by frequency and percentage. The suitability
of the continuous variables to normal distribution was examined by Shapiro wilk test.
Mann Whitney-U test was used for comparison of two groups of variables that did not
show normal distribution, Kruskal Wallis test was used for comparisons of 3 or more
groups, and Bonferonni corrected Mann Whitney U test was used for comparisons of
2 subgroups. Pearson chi-square test was used to compare qualitative variables
between groups. In all statistical analyzes in the study, p values less than 0.05 were

considered statistically significant.

Neuropathy was detected in 17% of Group-I patients, 69% of Group-II patients and
24% of Group-I11 patients. The rate of neuropathy in Group 11 was significantly higher
than Group-1I and Group-I11 (p <0.001). There was no significant difference between
Group-1 and Group-111 (p >0.05).
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As a result; Since neuropathy is seen frequently in hemodialysis patients without
diabetes mellitus, we think that regular podological foot examination and evaluation
of neuropathy should be appropriate for hemodialysis patients.

Key Words: Hemodialysis, Neuropathy, Semmes Weinstein Monofilament

Examination, Tuning Fork, Biotesiometer, Achilles Reflex
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GFH Glomertiler filtrasyon hizi

HD Hemodiyaliz

HT Hipertansiyon

IDF Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
K Potasyum

KBH Kronik bobrek hastaligi

KDT Kantitatif duyusal test

Na Sodyum

P Fosfor

PD Periton diyalizi

PNP Periferk néropati

PTH Parathormon

RRT Renal replasman tedavisi

SDBH Son donem bobrek hastaligi
SWMI Semmes-Weinstein monofilament incelemesi
TEMD Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TND Tiirk Nefroloji Dernegi

UPN Uremik periferik noropati

VAE Vibrasyon algilama esigi

Vit-B12 Vitamin B12

VKI Viicut Kitle indeksi
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1. GIRIS

1.1. Arastirmanin Konusu

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobrek fonksiyonlarinda ya da glomeriiler
filtrasyon hizinda azalma sonucu viicutta iiremik toksinlerin birikmesi, sivi-soliit ve
asit-baz dengesinin bozulmasi, metabolik ve endokrin fonksiyonlarinda ilerleyici
bozulma hali olarak tanimlanmaktadir (1). KBH, Diabetes Mellitus (DM) hastaliginin
oldukg¢a 6nemli bir komplikasyonudur. Gerek DM, gerekse KBH pek ¢ok nérolojik
komplikasyona neden olabilmektedir. Periferik noropati bu komplikasyonlar arasinda
en sik goriilenidir; KBH gelismis DM hastalarinin en az %50’sinde periferik noropati
varh@ bildirilmistir (2). Uremi, kronik bdbrek hastalarinda nérolojik fonksiyon
bozukluklarina sebep olabilir ve bu bozukluklar, hastalarda morbidite ve mortalite
oraninin artmasinda 6nemli bir etkendir (3). Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda
periferik noropati goriilme oran1 %74.6 olarak bildirilmektedir. Son dénem bobrek
hastaligi (SDBH) olan yetigkinlerde ayak iilseri ve alt ekstremite amputasyonu riski
daha yiiksektir. Ayak iilserinin goriilme siklig1 ile ilgili arastirmalarin ¢ogu, diyabetik
ayak iilserinin diyabetin baglica komplikasyonlarindan biri olmas1 nedeniyle diyabet
hastalarina odaklanmaktadir. Diyabetli ve evre 4 veya evre 5 KBH olan hastalarda,
yaygin ayak lilserasyonunun diyalizle tedavi edilen hastalarda prediyaliz hastalarindan
5 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica diyaliz alan hastalarda diger alt
ekstremite komplikasyonlarinin prevalansinin (amputasyon, periferik arter hastaligi,
onceki llser ve noropati) 2 kat daha yiliksek oldugu rapor edilmistir. Ayakta goriilen
noropati, ayak iilserleri ve ortaya ¢ikacak amputasyonlar i¢in 6nemli bir risk
faktoridiir (4-6).

Diyabetik periferik néropati (DPN) her zaman klinik olarak belirgin degildir
ve olgularin ¢ogunda subkliniktir (7). Bu nedenle, hekimin izlemler sirasinda sadece
subjektif semptomlara dikkat etmesi durumunda DPN’nin saptanmasi kaginilmaz
olarak gecikecek ve bu sekilde tedavi ve prognoz etkilenecektir. DPN’nin saptanmasi
acisindan yiiksek basar1 orani ile sinir ileti testlerinin incelenmesi kesin olarak etkili
bir yaklasimdir (8). Buna Kkarsilik, zaman gerektirmesi ve pahali olmasi, poliklinikte
izlenen hastalarda DPN taramasi agisindan ¢ogu hekim bu yaklasimi uygun

bulmamaktadir (9). Bu nedenle, kisitli bir zaman iginde gergeklestirilebilen ¢ok sayida



alternatif kantitatif duysal test (KDT) protokolii 6ne siiriilmiis ve etkinlikleri
bildirilmistir (10-12). Semmes-Weinstein monofilament incelemesi (SWMI) diyabetik
ayakta koruyucu duyu kaybinin saptanmasi amaci ile kullanilmaktadir (13-16). Son
zamanlarda bu yontem, DPN taramasi i¢in kullanilmasi amaci ile diger KDT
protokolleri ile birlikte ya da daha ince kalibreli diger filamentler kullanilarak test
edilmektedir (17-19).

Saglik alaninda ayak hastaliklar1 {izerine tedavi ve bakim hizmeti sunan
podolojik agidan hemodiyalize giren hastalarin degisik yontemlerle degerlendirilmesi
yaninda tiremik periferik noropati agisindan da bu sekilde degerlendirildiginde kaliteli
bakim almis olacak ve komplikasyonlardan zarar gérme olasilig1 en aza indirilecektir.

Kronik bobrek hastaligina bagli ayakta goriilen ndropati hasta tarafindan zor
fark edilmekte ancak klinik degerlendirmeyle ortaya ¢ikarilabilmektedir. Bu ¢alismada
kronik bobrek hastalii nedeniyle hemodiyalize giren hastalarin ayaklarindaki
noropati prevalansimi subjektif semptomlar, monofilament duyu testi, diyapazon,

biyoteziyometre cihazi ve asil refleksi ile degerlendirmeyi amagladik.

1.2. Arastirmanin Onemi

Hemodiyaliz hastalarinda goriilen iiremik periferik néropati (UPN); ve
ekstremitelerin ug¢ kisimlarini (6zellikle alt ekstremiteleri) tutan, genellikle simetrik,
duyusal-motor bir noropatidir. Tutulum eldiven ve ¢orap tarzindadir. Hastalarda klinik
olarak ekstremitelerde uyusma, yanma ve agr1 gibi duyusal néropati bulgulari, motor
noropati bulgularindan daha erken gelisir (20). Noropati; motor sinir iletim
caligmalari, vibrasyon algilanmasi, uyarilmis gorsel ve duyusal beyin sap1 uyarilma
potansiyelleri gibi ¢aligsmalarla saptanir (20). KBH’nda goriilen periferik ndropatinin
ortaya ¢ikmasi bobrek hastaligmin derecesine baglidir. Uremik periferik ndropatinin
klinik bulgulart genellikle glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) 12ml/dk’nin altina
diistiigiinde goriilmeye baglar (21). Hastalarda duysal semptomlarin baslamasi
hemodiyaliz tedavisinin baglanmasi i¢in endikasyon olusturur. Hemodiyaliz tedavisi
ile néropatinin diizelmesi baslangi¢ta daha hizli, sonrasinda daha yavastir (20).
UPN’nin tedavisinde diyaliz tedavilerinden birisi olan siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) ile iyilesme kismi olmakla birlikte hemodiyaliz tedavisi ile ndropatinin

ilerlemesinin engellendigi gosterilmistir (22).



Hemodiyaliz hastalarinda goriilen UPN ile kronik alkolizm, diabetes mellitus,
kursun zehirlenmesi, amiloidoz, sistemik lupus eritamatozis, vitamin-Bl, vitamin-B6,
vitamin-B12, folik asit eksikliginde goriilen periferk noéropatiyi (PNP) klinik ve
laboratuvar olarak ayiracak kesin bir yontem heniiz yoktur (23).

Bu arastirmada, hemodiyalize giren hastalarin ayaklarinda tiremik periferik
noropatinin degerlendirilmesi, kanit temelli podolojik uygulamalara 6nemli bir kaynak

olusturacagini diisiinmekteyiz.

1.3. Arastirmanin Amaci

Bu caligmada kronik bdbrek hastaligi nedeni ile diyabeti olan ve olmayan
hemodiyaliz hastalarinin ayaklarinda noropati prevelansi ve iliskili demografik, klinik

ve laboratuvar parametrelerinin belirlenmesi amaglanmistir.

1.4. Arastirmanin Hipotezi

HO: Kronik bobrek hastaligi nedeni ile diyalize giren hastalarin ayaklarinda
noropati  sikligt  sadece diyabeti olan hastalardaki ndropati sikhigr ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaligr Tanim

Kronik bobrek hastaligi 2002 yilinda National Kidney Foundation - Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI) tarafindan yayimlanan Kronik
Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Siniflama Kilavuzuna gore; Glomeriiler Filtrasyon
Hiz1 (GFH) normal veya diisiik olmasinin yaninda, bobrekte 3 ay veya 3 aydan daha
uzun devam eden yapisal veya fonksiyonel bozuklugun olmasi, 2 - 3 ay veya daha
uzun stiredir bobrekte yapisal bozukluk olsun veya olmasin GFH’nin 60 ml/dk/1.73

m?’den daha diisiikk olmasi olarak tanimlanmistir (24, 25).

2.1.1 Kronik bobrek hastaliinin siniflandirilmasi

Gecmiste KBH hafif, orta ya da agir seklinde tanimlanirken giiniimiizde
hastalarin tani, takip ve tedavisinde uluslararasi bir standart olusturulmasi i¢in GFH
degerine gore KDIGO kilavuzunda KBH 5 evreye ayrilmaktadir (24, 26). KDOQI

kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginin evreleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. KDOQI kilavuzuna goére kronik bobrek hastaliginin evreleri

Evre Tamm GFH (ml/dk/1.73 m2)
1 Normal veya artmig GFH ile birlikte bobrek hasart ~ >90

2 Hafif GFH azalmast ile birlikte bobrek hasari 60 — 89

3 Orta derecede bobrek yetmezligi 30-59

4 Siddetli bobrek yetmezligi 15-29

5 SDBH <15

2.1.2 Kronik bobrek hastaliginin etiyolojisi

KBH bir¢ok nedenle gelisebilir. Bu nedenlerin siklig1 farkh tlkelere, irka ve
cinsiyete gore degisiklik gostermektedir. KBH nin en sik goriilen sebepleri arasinda
diabetes mellitus, kronik glomeriilonefritler, hipertansiyon, polikistik bobrek hastaligi,
obstriiriktif nefropati, insterstisiyel bobrek hastaliklar1 gelmektedir. Ulkemizde son 20

yilda hastalik etiyolojisinde degisiklikler goriilmiistiir. Onceki yillarda KBH nin en sik



nedeni glomertilonefritler olustururken giiniimiizde en sik nedeni diabetes mellitus ve
hipertansiyon olusturmaktadir (27-29).

Kronik bobrek hastaligi goriilme oraninda iilkemizde ve tiim diinyada giderek
artmaktadir. Saglik Bakanligi ve Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)’nin 2012 yili
kayitlarinda bobrek nakli ve diyaliz tedavileri uygulanan yaklasik 62.000 hasta
bulunmaktaydi (30). TND 2016 yili sonu verilerine gore bobrek nakli ve diyaliz
tedavileri uygulanan yaklasik 74.475 hasta bulunmaktadir (31).

2.1.3 Kronik bobrek hastaliginin tedavisi

Kronik bobrek hastaliginda oncelikle altta yatan patoloji etkili ve siirekli bir
sekilde tedavi edilip kontrol edilmelidir. Hipertansiyon hastasinda etkin kan basinci
regiilasyonu, diabetes mellitus hastasinda ise etkin kan sekeri regiilasyonu
saglanmalidir. Altta yatan nefritik veya nefrotik sendromlu olgularda gerekli
immiinsiipresif tedaviler de etkin olarak uygulanmalidir.

GFH evresine gore evre 5 olan son donemde ortaya ¢ikan ve bobrek yetmezligi
ile gelisen bu klinik sendrom tiremi olarak tanimlanir. KBH evre 5 yani son dénem
bobrek hastaligi gelistiginde renal replasman tedavisi (RRT) yapilmasi gerekir. Renal
replasman tedavileri; hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek naklidir (32).

Ulkemizde Tiirk Nefroloji Dernegi 2013 verilerine gore Tiirkiye’de RRT alan
hasta sayis1 61.677°dir (15). Bu say1 2009 yilinda 59.443’tiir (16). Renal replasman
tedavilerine ihtiyact olan hasta sayisi siirekli artmaktadir. Ulusal Hemodiyaliz,
Transplantasyon ve Nefroloji Kayit Sistemi’nin 2012 yilina ait raporuna gére RRT
alan hastalarin %79.28’1 diizenli hemodiyaliz programinda, %7.75’1 periton diyalizi
(PD) programinda ve %12.97’si bobrek transplantasyonu olan SDBH hastasidir (33).

T.C. Saglik Bakanlig1 ve Tiirk Nefroloji Dernegi’nin “Tiirkiye’de nefroloji
diyaliz ve transplantasyon” temali 2017 ortak raporunda, RRT tipine gore dagilimi

Tablo 2°de gosterilmistir.



Tablo 2. T.C. Saglik Bakanlig1 ve Tiirk Nefroloji Dernegi’nin “Tiirkiye’de nefroloji
diyaliz ve transplantasyon” temali1 2017 ortak raporunda, RRT tipine gore dagilimu.

RRT Tipi Say1 Yiizde
Hemaodiyaliz 58.635 75.84
Periton Diyalizi 3.346 4.33

Bobrek Nakli 15.330 19.83
Toplam 77.311 100.00

2.1.4. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz islemi; viicutta biriken liremik toksinlerin yar1 gegirgen bir
membran olan diyalizor ile uygun diyaliz soliisyonu kullanilarak hastanin kaninin
hemodiyaliz cihazinda degisiminin saglanmasidir. Hemodiyaliz baglanmas1 karari
genellikle GFH seviyesine gore, klinik bulgularla birlikte verilir. GFH < 10 ml/dk/1.73
m?, kreatinin > 12 mg/dL veya BUN (Blood-urea-nitrogen) > 100 mg/dL degerlerinde
genellikle diyaliz tedavisi baslanabilmektedir. Hastada tiremik komplikasyonlar
gelismesi (perikardit, noropati, ensefalopati, gibi), refrakter hiperkalemi olmasi,
tedaviye rezistan metabolik asidoz ve tedaviye yanit vermeyen hipervolemik

yiiklenme gibi diger durumlar olmasi da diyaliz baglama endikasyonlarindandir (34).

2.1.5. Kronik bobrek hastaliginin klinik o6zellikleri

Kronik bobrek hastaliginda goriilen klinik 6zellikler etkiledigi sistemlere gore

Tablo 3’°de gosterilmistir (12, 13).

Tablo 3. KBH’nda goriilen klinik 6zellikler

Etkiledigi Sistem Etkileri

Santral Sinir Konsantrasyon bozuklugu, huzursuzluk, ajitasyon, konviilsiyon,

Sistemi koma, konusma bozuklugu, uyku diizensizlikleri, demans, bas
agrist, sersemlik, yorgunluk, meningism, tik, titreme, kasilma,
terleme bozukluklari, psikolojik bozukluklar

Periferik Sinir Polindropati, monondritis multiplex huzursuz bacak(restless
Sistemi leg), kramplar

Dolasim Sistemi  Hipertansiyon, perikardit, 6dem, atheroskleroz, kardiyomyopati,
aritmi, kalp kapak hastalig

Sindirim Sistemi  Istahsizlik, higkirik, parotit, bulant1, kusma, kanama, gastrit, ag1z
yarasi, pankreatit, iilser, kronik hepatit, reflii, 6zafajit (kandida,
herpes...), bagirsak tikanikligi, bagirsak delinmesi, asit
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Solunum Sistemi  Uremik akciger, akciger 6demi, plevral sivi

Deri Kasmti, hiperpigmentasyon, solukluk, tirnak bozukluklari,
iiremik dokiintii, ciltte yara, yara iyilesmesinde gecikme

Kas-iskelet Uremik  kemik  hastahii, osteomalazi, osteoporoz,

Sistemi hiperparatiroidi, beta2-mikroglobiilin amiloidozu, D vitamini
metabolizmasi bozukluklari, artralji, artrit

Hematolojik Kanama bozukluklari, anemi, eritrosit frajilitesinde arts,

Sistem lenfopeni, aliminyuma bagh mikrositik anemi

Immiinolojik Enfeksiyonlara egilim, bagisiklik sisteminin zayiflamasi

Sistem

Endokrin Glukoz intoleransi, kolesterol ve trigliserit yiiksekligi, biiylime-

Sistemi gelisme geriligi, libido azalmasi, hipogonadizm, impotans,

hiperiirisemi, , hiperprolaktinemi, beslenme bozuklugu

Sivi ve Elektrolit Hipo ve hipervolemi, hipo ve hipernatremi, hipokalsemi, hipo ve

Dengesi hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipermagnezemi, metabolik
asidoz
Ayrica Kilo kaybi, susuzluk, hipotermi, agiz kokusu, cilt ve cilt alt1

kalsifikasyonu, karpal tiinel sendromu, gece sik idrara ¢ikma

Anemi kronik bobrek hastaliginin erken evresinde goriilmeye baslar (35).
Sindirim sistemi komplikasyonlarindan olan istah azalmasi, bulanti, kusma, agiz
kokusu, stomatit, gastrit, peptik iilser ve kanama KBH’de ilk goriilen bulgulardandir.
KBH’de baslica goriilen norolojik sikayet ve bulgular; bas agrisi, huzursuzluk,
ajitasyon, konviilsiyon, koma, konusma bozuklugu, uyku diizensizlikleri, demans,
sersemlik, yorgunluk, meningism, tik, titreme, kasilma, terleme bozukluklari huzursuz
bacak sendromu, periferik noropati ve otonomik noropatiye bagli ortostatik
hipotansiyon siklikla goriilmektedir. Ayrica periferik noropati siklikla goriiliir.
Periferik noropati genellikle simetrik, distalden baglar proksimale dogru yavas

ilerleme gosterir. UPN’de ilk gériilen bulgu uyusukluktur (36).

2.1.6. Uremik sendrom

Uremik sendrom; kronik bdbrek hastaliginda goriilen bdbrek hastaligmin
ilerlemesiyle ortaya ¢ikan ve birgok sistemi etkileyen sistemik zehirlenmeye benzeyen
ciddi bir klinik tablodur (37).



2.1.7. Uremik noropati

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda tiremik toksinlerin neden oldugu
santral sinir sistemi ve periferik sinir sistemi bozukluklari ¢cok goriilmektedir. Uremik
noropati Hegstrom tarafindan ilk kez 1962 yilinda tanimlanmuistir (38). Kronik bobrek
hastaligi ¢ogunlukla merkezi sinir sistemi bozuklugu ve periferik noropati ile
komplike olur (39). KBH’da gériilen tiremik n6ropati orani, bobrek hastaliginin siiresi
ve siddetine bagl olarak %10-80 arasinda degismektedir. Ureminin, toksik etkileri
bilinen metabolik komponentlerinin ve de diyaliz ile iliskili metabolik degisikliklerin
beyin ve beyin sapinda bazi bolgelerde degisiklikler yaptigi bilinmektedir (40).

Kronik bobrek hastaliginda merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi
bozukluklarina neden olan faktorler net olarak bilinmemektedir (41). Kronik bobrek
hastaliginda viicutta biriken tiremik toksinler (iire, Kreatinin, irik asit, guanidin
bilesikleri, hippiirik asit, baz1 amino asitler, poliaminler, polipeptidler, indolik asit,
fenoller, aseton, glukuronik asit, miyoinositol, karnitin, parathormon, fosfat ve sulfat
gibi organik ve inorganik maddeler) norolojik sistemin tamamini etkileyebilir (42).

Noropati gelisme riski GFH azaldikga artmakta olup erkek cinsiyette daha sik
gorilmektedir. Noropatide goriilen ilk semptomlar bacaklarda gelisen yorgunluk ve
aksamlari artan yanma tarzi agrilardir. Muayene bulgularinda ise ilk goriilen vibrasyon

duyu kaybi1 ve derin tendon reflekslerinin azalmasi veya kaybidir (43, 44).

2.2. Diabetes Mellitusun Tanim ve Epidemiyolojisi

Diyabet, pankreastan salgilanan insiilinin eksikligi ya da insilin
metabolizmasindaki bozukluklar nedeniyle viicudun karbonhidrat (KH), protein ve
yaglardan yeterince yararlanamadigi, hiperglisemi ile karakterize, siirekli yakin tibbi
bakim gerektiren, bir endokrinolojik bozukluktur (45, 46).

1980-2011 yillar1 arasinda diinya ¢apinda diyabet hastas1 sayis1 iki katina
cikmustir (47).

2017 yilinda yaklasik 424 milyon kisinin diyabet hastasi oldugu, bu saymin
2045 yilina kadar 628 milyona ¢ikacagi diisiiniilmektedir (4). 2017 yilinda 4 milyona

yakin insan diyabet ve iliskili sorunlar nedeniyle hayatin1 kaybetmistir (48).



Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore iilkemizde diyabet
prevelansinin %12.8 oldugu ve 6.7 milyon diyabetli birey bulundugu, 2045 yilinda ise

eriskin niifusta bu oranin 11.2 milyon olacagi ifade edilmektedir (49) .

2.2.1. Diabetes Mellitusun tani kriterleri

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan belirlenen bugiinkii kriterlere gore
diyabet, plazmada ki glikoz yiiksekligine gore tanilanmaktadir. Asagidaki kriterlerden
sadece biri tan1 igin yeterli olmaktadir.

Diabetes Mellitus i¢in Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
(TEMD) tarafindan asagidaki tani kriterleri 6nerilmektedir.

-8 saat aclik sonrasi plazma aclik glukozunun 126mg/dl veya lizerinde olmasi,

- Oral glukoz tolerans testinin 75 gr glikoz ile yapilaninda, 2. saat plazma
glukozunun 200mg/dl veya iizerinde dlgiilmesi,

-Rastgele o6lciilen plazma glukoz seviyesinin 200mg/dl veya iizerinde olmasi
ve beraberinde diyabet semptomlarinin bulunmasi,

-Ulusal Glikohemoglobin Programi tarafindan sertifikalandirilmig bir
merkezde yapilan HbAlc 6lgiimiinde, degerin %6,5 (48 mmol/mol) veya iizerinde

olmasi (50).

2.2.2. Diabetes Mellitusun siniflandirilmasi

1980 ve 1985 yillarinda DSO tarafindan Onerilen eski siniflandirma
sistemine gore diyabet, insiiline bagimli olan ve olmayan diyabet seklinde
siniflandirilmaktaydi. 2011 yilinda Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan ortaya
konulan yeni siniflandirma sistemi DSO tarafindan da kabul edilmistir. Buna gore 4

tip diyabet tanimlamaktadir (51).

1.Tip 1 DM: Tip 1 diyabet, viicudun beta hiicrelerinin pankreastaki otoimmiin yikimi

nedeniyle insiilin liretememesiyle karakterize kronik bir hastaliktir (52).

2.Tip 2 DM: Tip 2 Diabetes Mellitus, hiperglisemi ile karakterize ve insiilin etkisine

direng, yetersiz insiilin sekresyonu ve asir1 veya uygunsuz glukagon sekresyonu ile
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olusan bir dizi fonksiyon bozuklugundan olusur. Obezite ve sedanter yasam tarzindaki
artiga bagli olarak prevelansi hizla artmaktadir (53).
3.Gestasyonel DM: Gestasyonel diyabet gebelikte ortaya ¢ikan veya ilk defa
gebelikte tan1 alan karbonhidrat intoleransidir (54).
4.Diger Spesifik Diyabet Tipleri:

* Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklara bagli gelisen diyabet.

» Insiilin fonksiyonunda genetik bozukluklara bagl gelisen diyabet.

* Pankreas hastaliklarina bagli gelisen diyabet.

* Endokrin hastaliklarina bagli gelisen diyabet.

» Tlag ve kimyasal maddelere bagh gelisen diyabet.

» Infeksiyonlara bagl gelisen diyabet.

Genetik  bozukluklar, pankreasin ekzokrin bozukluklari, Cushing,

akromegali gibi endokrinopatiler, ila¢ ve kimyasallar, enfeksiyonlarla iligkili diyabet

gibi daha az siklikta goriilen alt tipleri icerir (46).

2.2.3. Diyabetin komplikasyonlar:

Diabetes Mellitus, temelde insiilin sekresyonundaki bozulma ve/veya insiilin
hormonuna karsi dokularda direngle ortaya c¢ikan, karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasinda bozukluklarla seyreden heterojen bir bozuklugun ortak adidir. Bu
bozukluklar ~ sonucunda gelisen hiperglisemi, hiperglisemi iliskili  akut
komplikasyonlar ve uzun dénemde ortaya ¢ikan u¢ organ hasari hastaligin temelini
olusturur. Ozellikle renal, kardiyovaskiiler yapilar, sinirler, gozler iizerindeki
etkileriyle yasam kalitesi ve yasam siiresi iizerinde olumsuz sonuglar dogurur (46).

DM tiim diinyada 6nemli bir tibbi problemdir. Diyabet, hastalar1 tipik olarak
en iiretken yillarinda bireyleri etkilediginden hasta ve toplum iizerinde Onemli
derecede etkisi olan bir dizi uzun vadeli sistemik komplikasyonlara neden olur (55).

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak iki alt grupta
incelenmektedir. Kronik komplikasyonlar da kendi arasinda mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler olarak siniflandirilmaktadir.
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2.2.3.1. Akut komplikasyonlar

1- Diyabetik Ketoasidoz (DKA),

2- Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD),
3- Laktik Asidoz (LA),

4- Hipoglisemi

2.2.3.2. Kronik komplikasyonlar

1 DM’nin makrovaskiiler komplikasyonlar

1- Koroner Arter Hastaligi (KAH) ve Ateroskleroz
2- Serebrovaskiiler Olay (SVO)
3- Periferik Arter Hastaliklar1 (56).

2. DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlar

1- Diyabetik Nefropati
2- Diyabetik Noropati
3- Diyabetik Retinopati (57).

Diyabetik nefropati

Kimmelsteil ve Wilson tarafindan ilk defa 1936’da tanimlanan diyabetik
nefropati, diyabetin sik goriilen ve son donem bdbrek yetmezligine kadar giden
mikrovaskiiler bir komplikasyonudur. Diinyada diyabet ve diyabete bagh
komplikasyonlarin goériilme hizindaki ciddi artislar nedeniyle son donem bobrek
hastaliginin en 6nemli etyolojik faktoriidiir (58).

ADA klavuzuna gore Tip 1 DM’lu hastalar besinci yildan sonra, Tip 2 DM’lu
hastalarda tan1 anindan itibaren diyabetik nefropati i¢in risk altindadir ve yillik olarak
triner albumin Olgiimii ve GFH 0l¢timii yapilmalidir. Diyabetik nefropati, baska
nedenlerle agiklanamayan albiiminiiri ve/veya GFH diistikliigi ile karaterize bir klinik
tanidir (59).
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Diyabetik noropati

Diyabetik noropati, Tip 1 ve Tip 2 DM'li hastalarin %50'sini etkileyen
diabetes mellitusun (DM) en sik goriilen komplikasyonudur (60). Noropati, periferik
ve otonom sinirlerin harabiyeti sonucu olusan durumdur. Tek bir klinik tablo seklinde
degil, proksimal ve distal sinirleri veya otonomik sinir sistemini tutan bir klinik
sendromdur. Gelismemis lilkelerde en sik rastlanan tipi, periferik néropatidir. Noropati
prevalansi kotii glisemik kontrol ve siiresiyle dogru orantilidir. Klinik semptomlar;
ayaklarda uyusma, agri duyusunda kayip, parestezi, agri ve temasa bagli sensitivite

vardir (22, 61, 62).

Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati 20-65 arasi yas grubunda tiim diinyada goriilen
Onlenebilen ve / veya tedavi edilebilen en sik mikrovaskiiler komplikasyonlarindandir.
Diyabetik retinopatinin gelismesinde ve ilerlemesinde kan glikozunun siirekli yiiksek

olmasi en 6nemli sebeplerinden birisidir (63).

2.3. Noropati

Noropati, periferik sinirlerin hasar1 ya da bir hastaligi olarak tanimlanir.
Diyabet ve iiremide metabolik ve iskemik faktorler, sinir onarim mekanizmalari ile
etkileserek noropatiye sebep olmaktadir. Ayaklarda agri, parestezi ve disestezi
yakinmalar1 olabilir. Titresim ve propriosepsiyon duyusu, agri, hafif dokunma ve 1s1
duyulart kaybolur; asil refleksi azalir veya kaybolur. Yaygin refleks kaybi ve motor
giicsiizliik daha ge¢ donemde ortaya ¢ikar (64).

Noropati, motor, duysal ya da miks sensorimotor olabilir. Noropati, viicutta
simetrik olarak pek ¢ok sinirde (polinoropati), tek bir sinirde (monondropati) ya da
diizensiz bir dagilim i¢inde multipli sinirlerde (monondropati multipleks) meydana
gelebilir. Periferik noropati (PNP), diyabetin bir komplikasyonudur, ancak diyabetsiz
bireylerde de goriliir. PNP, 6zellikle diyabet olmayanlarda yaygindir, ancak diyabet
riskini biiyiik oranda arttirmaktadir (65).
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Periferik noropati; motor giicsilizliik, duyusal bozukluk, derin tendon

reflekslerinin kaybi1 ve kaslarda zayiflik bulgular ile periferik sinirlerin tutulumunun

oldugu klinik sendromu ifade eder ve birgok sistemik hastaligin sik goriilen bir

ozelligidir. Periferik néropatinin tiim diinyada prevalansi yaklasik olarak 9%2.4

bilinmekle birlikte, 55 yasin tistiinde bu say1 %8’e kadar yiikselir. Herediter, toksik,

metabolik nedenler, enfeksiydz, inflamatuar, iskemik ve paraneoplastik hastaliklar

gibi pek ¢ok klinik durum periferik néropatinin sebebi olabilir (66). Periferik noropati

yapan sistemik hastaliklar Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Periferik ndropati yapan sistemik hastaliklar

|- EDINSEL

A-) Metabolik hastaliklar

Bobrek yetersizligine bagli ndropatiler
Diabetes mellitus
Primer amiloidoz
Vitamin yetersizlikleri (6zellikle B12)

B-) Immiin sistem
bozukluklar

Monoklonal antikorlarla birlikte ndropati
Guillain Barre Sendromu

Vaskiilit

Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinéropati
Multifokal motor noropati

Pleksopatiler (servikal ve lumbosakral)

C-) Enfeksiyonlar

Lepra, Herpes zoster
Lyme, HIV, Sarkoidoz

D-) Kanserler

Paraneoplastik ~ subakut  duyusal ndropati,
Multiple Myeloma, Lenfoma,

E-) Ilaclar Kemoterapik ajanlar
Diger ajanlar

F-) Mekanik/kompressif Radikiilopati
Monondropati

G-) Agir metaller ve
endiistriyel toksinler

Kursun, aliiminyum

II- HEREDITER

Herediter basinca duyarlilik noropatisi

Herediter motor-duyusal noropati (Charcot-
Marie-Tooth Hastaligi)

Ailesel brakial pleksopati

Porfiri

Ailesel amiolidoz

Amiyotrofik lateral skleroz

Diger nadir polindropatiler (Refsum hastaligi,
Fabry hastaligi, metakromatik 16kodistrofi, vb.)
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2.3.1. Periferik noropati simiflandirmasi

Semptomlar, hasar gérmiis sinirlerin (motor, duyusal veya otonomik) tiiriine
bagli olarak degisir. Periferik néropatinin dagilimi, tipi (demiyelinizan veya aksonal),
stiresi ve noropatinin seyrinin degerlendirilmesi tani ve tedavi agisindan 6nemlidir.
Oykii, fizik muayene ve elektrofizyolojik calismalar birlikte degerlendirildiginde
noropatinin tipi, olasi nedenleri, tedavi seceneklerini belirlemek kolay olacaktir.
Motor, duyusal veya otonomik ndronopatiler kazanilmis veya kalitimsal nedenlerle
olabilir. En uzun ve en kalin lifler, en erken ve en cok etkilenenlerdir. Periferik
noropatinin monondropati, monondropati multipleks, polindropati elektrodiagnostik

inceleme ile ayirimi yapilabilir (67, 68).

2.3.1.1. Monondropati

Tek bir periferik sinirin fokal lezyonu anlamina gelir. Monondropatinin
nedenleri arasinda ¢ogunlukla fokal basi, travma ve sikisma goriilmektedir. Karpal

tiinel sendromu bir monondropati seklidir. (69).

2.3.1.2. Monondritis multipleks

Birbirinden ayr1 ¢ok sayida periferik sinirin es zamanli veya Sira halde
tutulmas1 monondritis multipleks olarak adlandirilir. Klinik muayene sirasinda
hastanin hikayesinden noropatinin zaman i¢inde degisik sinirlerin etkilenmesiyle

olustugu anlasilabilir (70, 71).

2.3.1.3. Polindropati

Polinéropatinin en sik goriilen ¢esidi distal simetrik polinéropatidir. Sistemik
hastaliklar sonucu bir¢ok polindropati ortaya ¢ikabilir. Klinik muayene sirasinda
hastanin hikayesi alinirken kronik bobrek hastaligi, karaciger hastaligi, diyabet,
intestinal malabsorbsiyon, kanser, HIV seropozitifligi, hipotiroidizm, ilag kullanima,

alkol ve beslenme aliskanliklari, konnektif doku hastaliklari, toksik maddelere maruz
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kalma, gecirilmis enfeksiyonlar gibi ozellikler sorgulanmalidir (72, 73). Klinik,
polindropatinin tutulan sinir lifinin 6zelligine gore, tutulusun sekline ve derecesine
gore kendini gosterir. Motor lifler tutulmus ise siklikla distal el ve ayak kaslarinda
parezi ve atrofiler tespit edilir. Parezi ve atrofinin siddeti polindropatinin sinirde
demiyelinizasyon veya aksonal dejenerasyon yapip yapmadigina gore farklilik
gosterir. Polindropati ilerledikge, bulgular ve sikayetler de merkeze dogru ¢ikar. Duyu
kayb1 ve disesteziler bacaklara yiikselir. Asil refleksi azalir veya alinamaz, parmak
giicsiizlligl, ayak bilegi dorsifleksiyonunda zayiflama olur. Hastalar zamanla topuklari
lizerinde yiiriyememeye baslarlar. Cogu polinéropatili olguda hastalarin ayak bilegi
plantar fleksiyonu parmak uglarinda yiiriimelerine izin verecek kadar giigliidiir.
Zamanla duyusal semptomlar iist ekstremitelerde parmak uglarinda uyusma
disesteziler olacak sekilde yayilir. Bu noktada hastalarda, proprioseptif duyuda kayip
ve ekstensor kaslarda giigsiizliik oldugu igin yiiriiyiiste dengesizlik ortaya ¢ikar (74).
Polinéropati, tani testleri kullanilarak demiyelinizan veya aksonal; motor,

duyusal, otonomik; ince lif veya kalin lif tutulumuna gore siniflandirilmalidir (75).

2.3.1.4. Demiyelinizan polindropati

1- Akut inflamatuvar demiyelinizan polindropati: Immiin kokenlidir. ilerleyici kas
gligstizliigii mevceuttur. Guillain-Barré Sendromu 6rnektir.
2- Kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati: kalitsal veya kazanilmais olabilir.
Kalitsal kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati gesitleri:
- Metakromatik 16kodistrof
- Basing felglerine kalitsal yatkinlik
- Charcot-Marie-Tooth hastalig1 tipl,4 ve X1i
- Refsum hastalig
- Globoid hiicre 16kodistrofisi
Kazanilmis kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati cesitleri:
- Kronik inflamatuvar demiyelinizan poliradikiilondropati
- Multifokal motor néropati

- Paraproteinemik demiyelinizan polindropati
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2.3.1.5. Kronik aksonal polinéropati

Kronik aksonal polindropatiye neden olan hastaliklar:
- Diabetes Mellitus

- Beslenme bozuklugu

- Kronik bobrek hastaligi

- Tlac ve toksin kullanimi

- Charct-Marie-Tooth hastaliginin aksonal formu

- Kanserler

2.3.1.6. Motor noropati

Motor sinirler, yiiriime, bir seyi kavrama veya konusma i¢in kullanilanlar gibi
bilingli kontrol altindaki tiim kaslarin hareketlerini kontrol eder.

En yaygin olarak kas zayiflig1 ile iligkilidir. Diger semptomlar arasinda agrili
kramplar, fasikiilasyonlar (deri altinda goriinen kontrolsiiz kas segirmesi) ve kas

kiiglilme sayilabilir.

2.3.1.7. Duyusal néropati

Cesitli semptomlara neden olur ¢iinkii duyusal sinirlerin genis bir fonksiyon
yelpazesi vardir. Duyusal sinirler, hafif bir dokunus hissi, sicaklik veya bir kesikten
gelen agr1 gibi bilgileri iletir. Biliyiik duyusal liflerin hasar gérmesi, 6zellikle ellerde
ve ayaklarda, titresimleri hissetme ve dokunma yetenegine zarar verir. Olmadiginiz
zamanlarda bile eldiven ve ¢orap giyiyormus gibi hissedebilirsiniz. Bu hasar refleks
kaybina (motor sinir hasar1 gibi) katkida bulunabilir. Konum hissi kayb1 ¢ogu zaman
insanlarin yliriime veya sabitleme diigmeleri ya da gozleri kapaliyken dengelerini

koruma gibi karmasik hareketleri koordine edememelerini saglar.
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2.3.1.8. Otonom noropati

Otonom sinirler, nefes alma, yiyecekleri sindirme, kalp ve salgi bezi
fonksiyonlar1 gibi insanlarin bilingli olarak kontrol etmedikleri faaliyetleri

diizenlemek i¢in kontrol organlarini sinirlendirir (76).

2.3.1.9. Ince lif noropatisi

Ince 1if néropatisinin belirtileri agr1 ve azalmis sicaklik duyusudur. Agri hasta
tarafindan saplanici, batici, yanici ya da baski hissi olarak tanimlanir. Hastalarda
genellikle dizestezi goriiliir. Dizestezi bagparmaktan baglayip, alt ekstremite
proksimallerine ve iist ekstremiteye kadar da yayilabilir. Ince lif néropatisinde motor
gii¢, propriosepsiyon, vibrasyon ve kas gerim refleksleri bu néropatide korunmustur
(77).

Ince sinir liflerinin segici olarak tutuldugu polindropatilerin baslicalart
herediter duyusal otonom noéropatiler, amiloid noropatisi, kriptojenik duyusal
polindropati ile Fabry hastaligidir. Baz1 erken dénem diyabetik distal simetrik ndropati
olgularinda benzer 6zelliklere rastlanabilir. Polindropatilerde, hastalik ilerlemeye
devam ettigi siirece ilk tutulan duyu sekline bir digerinin eklendigi goriliir. Diyabetik
distal simetrik polindropatisi olan bir hastanin 6zenli ve dikkatli klinik muayene ile
agr1 ve 1s1 duyusu kaybina, derin duyu ve dokunma bozuklugunun da ilave oldugu
goriilebilir (78).

2.3.1.10. Kalin 1if noropatisi

Periferik sinirlerde pozisyon duyusu, vibrasyon gibi derin duyular ve tendon

refleks aginin aferent boliimii kalin miyelinli lifler ile iletilir (78).

2.3.1.11. Uremik polindropati

Uremik polindropati, kronik bobrek hastaligi (KBH) olgularinin énemli

sorunlarindan birisidir. Ozellikle alt ekstremitelerin distal kistmlarini tutan, simetrik,
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duysal belirtileri fazla ve yavas seyirli karisik tipte bir duysal-motor polindropati
seklinde ortaya cikar. En erken donemde goriilen ayak tabaninda yanma sikayetidir
(79).

Uremi, viicutta tiim organ ve sistemlerin islevlerinde bozukluklara neden
olmaktadir. Hastalarin goriilen klinik semptom ve bulgular, bobrek yetmezliginin
derecesi ve gelisme hizi ile yakindan iliskilidir. KBH’den viicuttaki organlarin ve
sistemlerin ¢ogu etkilenir. GFH degeri 35-50 ml/dk’nin altina diismedikge hastalar
semptomsuz olabilir. Genellikle hastalarda noktiiriye ve anemiye bagli halsizlik
olusmaktadir. Hastalarda tiremik semptomlar GFH degeri 20-25 ml/dk olunca ortaya
¢ikmaya baslar. GFH degeri 5-10 ml/dk’ya diisiince SDBH’dan bahsedilir ve hastalar
transplantasyon, diyaliz gibi renal replasman tedavilerine ihtiya¢ duyarlar. KBH olan
hastalarda en sik goriilen komplikasyonlardan biri sinir sistemi fonksiyon
bozukluklaridir ve morbidite/mortalite {izerine 6nemli etkileri s6z konusudur.
Hastalarda diyaliz uygulanmasina baglamadan 6nce, diyaliz esnasinda veya diyalize
baslandiktan sonra gesitli norolojik bozukluklar goriilebilir (1). KBH’nin merkezi,
periferik ve otonomik sinir sistemi tizerine etkileri vardir. Merkezi sinir sistemi iizerine
olan etkileri morbidite/mortalite artirict olmasi nedeniyle komplikedir ve tedavi
zorlugu igerir. Uremik ensefalopati, diyalize bagli bas agrisi, diyaliz demansi
baslicalaridir. SDBH’da periferik sinir sisteminde meydana gelen fonksiyonel ve
morfolojik degisiklikler sonucunda monondropati ve polindropatiler gelisebilir.
Uremik noropati SDBH’nin morbiditesi en yiiksek komplikasyonlarindan biridir.
Periferik noropatiye otonomik tutulum eslik edebilir. Normal olmayan valsalva
manevrasi, ayaga kalkinca bozulan kan basmci yaniti gibi testler, ter bezleri
islevlerinde bozulma otonom sinir sistemi tutulumunu gosteren bulgulardandir.
Otonom noropati, polindropati ile baglantilidir. Sempatik ve parasempatik sistem
birlikte tutulmustur (80).

Uremik PNP, agirhikli olarak alt ekstremitelerin distal kisimlarmi iist
ekstremitelere gére daha erken ve daha ciddi olarak etkileyen karma bir duyu-motor
hastaligidir. Hemodiyaliz ve transplantasyon teknolojisinin ¢ogalmasindan bu yana,
tiremik hastalarda ileri néropati daha az goriiliir (81)

Periferik néropatinin degerlendirmesi zaman alic1 ve pahali olabilir. Dikkatli
klinik ve elektrodiagnostik degerlendirme ile yapilan sistematik yaklasim, tanisal

ihtimalleri daraltir ve laboratuvar degerlendirmeyi ayirici tantya uygun hale getirir
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(74). Noropatinin ndrolojik 6ykii ve muayene ile teshisi, norofizyolojik ve kantitatif
duyusal testlerle desteklenmistir, etkili ve glivenilirdir.

Sensorimotor noropati sonucu, agri duyusu kaybi1 nedeniyle doku biitiinliigiini
bozan kiigiik bir travma dahi; ayakkabinin uygun olmamasi, yaniklar, kesiler, bocek
sokmasi gibi nedenler kolayca kronik yara gelisimini tetikler (3). Ayak {ilserlerinin
olusmasinda sorumlu motor, duyusal ve otonomik sinir fonksiyonlarindaki
bozulmadir. Duyusal noropati gelismis ve duyusunu tamamen yitirmis olan ayakta
tekrarlayan travmalar hissedilip fark edilemez. Bu olusan travmalara karsi onlem
alinmadiginda ise iilser gelisme riski artar (82). Yag ve ter bezleri islevlerinde otonom
noropati gelismesi sonucunda azalma olur (83). Boylelikle ayagin normal terleme ve
1s1 regiilasyon mekanizmalarinda bozulma meydana gelir. Ayakta plantar yiizde
kuruma, hiperkeratoz ve soyulma olusur. Biitiin bunlarin sonucunda deride olusan
catlaklardan mikroorganizma girisi kolaylasir. Bu da enfeksiyon ve birgok diger
komplikasyon gelisimini kolaylastirir. Motor ndropati gelismesi sonucunda ise ayagin
intrinsik kaslarinda paralizi ve sonrasinda da atrofi ve fibrosis gelisir. Bu olaylar
sonucunda fleksér ve ekstansor kaslar arasinda bir dengesizlik olusur. Ayak
parmaklarda pencelesme olusmaya baslar. Metatars basi altindaki yag dokusu incelir.
Metatars basi ve parmak uglarina uygulanan basing miktari fazlalastigindan buralarda
tilser gelisimi ihtimali artar (82).

Diabetes Mellitus bulunan hastalarda ayaklarda iilser gelisme ve amputasyon
oraninda 10 yildan fazla siiredir artma goriilmektedir. Bunun yani sira ayakta tlser
goriilme riski erkeklerde; kontrol edilemeyen diabetes mellitusu olanlarda; sigara igen;
ayak deformitesi olan; ayaklarda fungal veya bakteriyel enfeksiyonu bulunan; yetersiz
ayak bakimi ve hijyen eksiklikleri olan; 65 yas ve daha fazla olanlar, dolasim, retinal
ya da renal komplikasyonlar: bulunan hastalarda artmistir. Neden ne olursa olsun bir
ilser gelistiginde tan1 ve tedavisi zamaninda yapilmazsa ¢ogunlukla amputasyona
kadar gidebilmektedir. Miimkiin oldugunca objektif kriterlere dayali norolojik
muayene yapilmalidir. (84).

Asagida swralanan durumlarda ayak yaralarmin  olusumuna zemin
hazirlanmaktadir.

m Koruyucu duyularda (duysal hislerin) azalmaya neden olan periferik néropati
geligmesi,

m Noropatinin varliginda ayagin ve biyomekaniklerin degigsmesi

m Basing artisina bagli nasirlarin olugmast,
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m Ayaktaki dolagimin bozulmasi (periferik arter hastaliginin varligi, ayaktaki
nabizlarinin zayiflamasi ya da alinamamasi),

m Ulser, amputasyon dykiisii bulunmast,

m Agir tirnak patolojilerinin varligi,

m Gorme bozuklugu,

m Diyabetik nefropati (6zellikle hemodiyalize giren hastalar),

m Kemik deformitelerinin ortaya ¢ikmasi,

m Kotii glisemik kontrol,

m Sigara kullanimi,

m Enfeksiyonlar (mantar ya da bakteriyel)

2.3.1.12. Diyabetik noropati

Diabetes Mellitusun en ¢ok goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlarindandir.
Diyabetik noropati ayaklarda his kaybi, uyusma durumlariyla baglayarak gangren ve
uzuv kayiplarina kadar ilerleyebilen kotii bir durumdur. Diyabetik hastalarin yasam
kalitesini olumsuz etkiler.

Diyabetin kronik doneminde sinir hiicrelerinde aksonal dejenerasyon
olusmakta; bu da periferik duysal, motor ve otonom sinir liflerinde yaygin veya lokal
hasar meydana getirmekte ve genellikle alt ekstremitelerin tutulumu ile baglamaktadir
(85). Diyabetik noropati ve konulmasi geciken teshisle uzuv amputasyonlarina kadar

varabilen diyabetik ayak, diyabetli hastalarda en sik goriilen komplikasyondur.

2.4. Polinoropatilerde Tam Yontemleri

Alt ekstremiteleri ve ayaklarin dikkatli muayenesi yapilmadan diyabetik,
periferik, sensorimotor néropati (DPN) tanisin1 koymak zordur. Sinir ileti testlerinin
incelenmesi icin kesin olarak etkili bir yaklagimdir. Buna karsilik, zaman gerektirmesi
ve pahali olmasi, poliklinikte izlenen hastalarda DPN taramasi agisindan ¢ogu hekim
bu yaklasimi uygun bulmamaktadir. Bu nedenle, kisitli bir zaman iginde
gergeklestirilebilen ¢ok sayida alternatif kantitatif duysal test (KDT) protokolii 6ne

siirtilmiis ve etkinlikleri bildirilmistir.
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Noropatinin varligmin saptanmasinda klinik subjektif semptomlar, norolojik
muayene, elektrofizyolojik testler, kantitatif duyu testleri (KDT) ve otonomik
fonksiyon testlerinden biri ile 6l¢tim yapilmasi 6nerilmektedir (86).

Noropatili hastalar hekime basvurduklarinda ilk sikayetleri 6zellikle alt
ekstremite distallerinde duysal yakinmalardir. Klinikte yapilan noérolojik muayenede
sirasinda eldiven-corap tarzi his kaybi, vibrasyon duyusu algi esiginde yiikselme ve
ayak intrensik atrofi goze carpar (87).

Kantitatif Duyusal Testler: Kantitatif duyusal testler periferik sinir
bozukluklarinin degerlendirilmesinde kullanilir. Bu KDT 6l¢timleri, dogal uyaranlara
(1s1, titresim, dokunma) verilen tepkiler degerlendirilir.

Bu testler ile hastaya uygulanan vibrasyon, sicak ve soguk uyaranlarina iligskin

duyum esiklerinin belirlenmesini ve sayisallastirilmasini amaglayan bir yontemdir.

(81)

2.4.1. Duyunun degerlendirilmesi

Hastalara duyu muayenesi iki asamada yapilir:

1- Hastanin subjektif yakinmalar1 sorulur.

2- Objektif duyu muayenesi yapilir.
1- Hastanin Subjektif Yakinmalari

El ve ayaklarda karincalanma, uyusma ve ignelenmelerin olmasi periferik
noropatiyi akla getirmelidir. Yumusak bir hali {izerinde yiiriime hissi, bacaklarda ve
govdede sikisma hissi sorgulanmalidir. Ayrica elektriklenme ve benzeri duyular da
derin duyu bozukluguna gosterir.
2- Objektif Duyu Muayenesi

I-Yiizeyel duyu muayenesi yapilir (eksteroseptiv),

[1- Derin duyu muayenesi yapilir (proprioseptiv),

I11- Kortikal duyular muayene edilir.

I- Yiizeyel Duyu Muayenesi

a- Dokunma duyusu: Kiigiik bir pamuk pargasi yiiz ve bedenin her tarafina
degdirilerek muayene edilir. Hastadan gozlerini kapatmasi istenir. Bu muayene, 6nce

duyusu normal oldugu disiiniilen bir bolgeye degdirilerek yapilmalidir. Pamuk
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degdiginde hissedip hissetmedigi sorulur. Pamugun dokunusunu hissettiginde "evet"
demesi istenir. Olumlu cevap vermedigi bdlgelerde hipoestezi oldugu diisiiniiliir.

b- Agri: Agr1 duyusu muayenesi i¢in ucu sivri bir cisimden yararlanilir.

c- Is1: Boyutlari esit iki deney tiipii kullanilir. Tiiplerden birine soguk, digerine
sicak su koyulur. Hastadan gozlerini kapatmasi istenir. Hastanin viicudunda farkli
yerlere degdirilerek sicak m1 soguk mu oldugu sorgulanir.

[1- Derin Duyu Muayenesi

Derin duyu muayene edilirken pozisyon duyusu, pasif hareket duyusu,
vibrasyon duyusu ve derin agr1 duyusu muayene edilir.

a- Pozisyon duyusu: Hastadan gozlerini kapatmasi istenir. Hastanin ellerine
veya ayaklarina bir pozisyon verilir. Hastadan diger el ya da ayagini da ayn1 pozisyon
getirmesi istenir.

b- Pasif hareket duyusu: Hastadan gozlerini kapatmasi istenir. Hastanin ayak
ya da el parmaklarina yukariya veya asagiya dogru hareket yaptirilir. Bu sirada hastaya
hareketin yonii sorulur.

c- Vibrasyon duyusu: Vibrasyon duyusu muayenesi i¢in diyapazon kullanilir.
Diyapazonun uglan titrestirilir ve hastaya once ne hissedecegi gosterilir. Sonrasinda
hastadan go6zlerini kapatmasi istenir. Diyapazon titrestirilerek ayakuglarinda bir kemik
tizerine koyulur. Hastaya titresimi algilayip algilamadigi sorulur. Hasta titresimi
algiliyorsa ne kadar siire ile algiladig1 kayit edilmelidir.

d- Derin agri: Hastanin asil tendonu sikilir veya kaslar kuvvetli bir sekilde
bastirilir. Sonrasinda hastaya agri duyup duymadig sorulur.

I11- Kortikal Duyu

Kortikal duyu muayenesinden oOnce hastanin yiizeysel ve derin duyu
muayenelerinin normal oldugundan emin olmak gerekir.

a- Stereognozi: Bir objenin biyiiklik, sekil ve yapisal ozelliklerinden
taninmasi1 kabiliyetidir. Muayene edilirken hastadan gozlerini kapatmasi istenir.
Hastanin eline kalem, anahtar, cakmak gibi objeler verilir. Hastaya objenin adi
sorulur. Hastanin objeyi tantyamamasina astereognozi denir.

b- iki nokta ayirimi: Muayene edilirken hastadan gdzlerini kapatmasi istenir.
Ayn1 anda dokundurulan uglart kiint bir pergeli iki ayr1 nokta olarak algilayabilme
yetenegidir. El parmak uglarinda 5 mm mesafedeki iki nokta algilanabilirken ayak

sirtinda bu mesafe 5 cm'e kadar cikar.
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c- Grafestezi: Muayene edilirken hastadan gozlerini kapatmasi istenir. Kiint bir
cisim ile deri tizerine bir harf veya say1 yazilir. Hastadan bu yazilan harf veya sayiy1
tanimasi istenir.

d- Taktil lokalizasyon: Muayene edilirken hastadan g6zlerini kapatmasi istenir.
Viicudun degisik yerlerine dokunularak hastaya bu noktalarin yerleri sorulur.

e - Taktil inatansiyon (Sonme fenomeni): Muayene edilirken hastadan
gozlerini kapatmasi istenir. Hastanin viicudunda sag ve sol tarafina ayn1 anda birer
igne dokundurulur. Hastada taktil inatansiyonu var ise ignelerden sadece birini algilar.
(Inattention=Dikkatsizlik) (88).

2.4.2. Semmes-Weinstein monofilament incelemesi

SWM'lerin kullanilmasi, subklinik PN'nin tanimlanmasina izin verdigi i¢in
prognostik bir degere sahiptir (65).

Periferik sinir harabiyeti nedeniyle olusan basing ve dokunma duyusu kaybi
“SemmesWeinstein” monofilamentleri ile degerlendirilir. Semmes Weinstein
monofilament (SWM) testi; klinik ortamlarda PN saptamak icin yaygin olarak
kullanilan ucuz, kullanimi kolay ve invaziv olmayan bir yontemdir. Bu test
kullanilarak koruyucu duyuda bozulma ve ya duyu kaybi (duyusal noropati) olup
olmadig1 belirlenir (89).

Semmes-Weinstein monofilament incelemesi (SWMI) diyabetik ayakta
koruyucu duyu kaybinin saptanmasi amaci ile kullanilmaktadir (14, 15). Herhangi bir
viicut bolgesine uygulanabilir. Semmes Weinstein monofilament incelemesi (SWMI),
klinik testlerde ve rutin 6z degerlendirmelerde siklikla kullanilan invaziv olmayan,
diisiik maliyetli, hizl1 ve kolay uygulanabilen bir testtir (90).

Sessiz ve sakin bir ortamda hastanin gozleri tamamen kapali iken bilateral
olarak 1., 3. ve 5. metatarslarin basislerinin plantar yiizii ile ayak basparmaginin
plantar yiiziine cilde dik bir ac1 ile monofilament uygulanarak hastaya hissedip
hissetmedigi sorulur. Islemi ayaga uygularken hastadan gozlerini kapatmasi istenir.
SWM ile 10 gram basing uygulayacak sekilde (C harfi goriinimiine gelene kadar)
ayagin belirlenen alanlarina dokundurulur. Hastadan monofilamentin basincini her
algiladiginda evet ya da hayir olarak cevap vermesi istenir. Hastanin ayaginda duyu

kayb1 varsa ise bolge negatif (-) olarak isaretlenir. Ayakta kalluslu bdlgelere
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monofilament uygulamasi yapilmamalidir. Bu bdlgelere yapilan test hatali sonuglara
sebep olur. Bir monofilament ile 24 saat i¢inde en fazla 10 hasta muayene edilmelidir.
Ayrica biikiilecegi i¢in ayn1 monofilament 24 saat i¢inde 10 hastadan daha fazlasina
uygulanmamalidir (91). Ayaga 10 gram basing uygulanan bu filamentle yapilan
degerlendirme sonucu duyu kaybi var ise, hastanin ayagi tehlikededir ve koruyucu
duyusu kaybolmustur. Kullanilan 5.07 naylon monofilament, 10 gram basing
uygulandiginda biikiilecek sekilde tiretilmistir (84) (Sekil 1).

Semmes Weinstein monofilament incelemesi (SWMI); klinik ortamlarda PN
saptamak icin yaygin olarak kullanilan ucuz, kullanim1 kolay ve invaziv olmayan bir

yontemdir. Bu test kullanilarak koruyucu duyuda bozulma ve ya duyu kayb1 (duyusal

noropati) olup olmadigi belirlenir (89).

Sekil 1. Semmes Weinstein monofilament (SWM) ile duyu muayenesi (Ulker

Ozdemir arsivinden)

2.4.3. 128 Hz Diyapazon ile duyu testi

Diyapazon titresim duyusunu yani vibrasyon algisini test eder. Klinik muayene
icin hem ¢ok pahali olmayan hem de uygulamasi zor olmayan bir yontemdir. Test yeri,
ayak bagparmaginin ucudur. Vibrasyon algisi testi her iki ayak bagparmak iizerinde
uygulanmalidir. Test yeri hasta i¢in sakin ve rahat bir ortam olmalidir. Oncelikle
diyapazon hastanin bilegine (dirsek ya da klavikulada olabilir) uygulanarak hastaya ne
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hissedecegi gosterilmelidir. Hastayr muayene eden kisi ayak parmagin iizerine
diyapazonu yerlestirir. Hastadan titresimi hissetmediginde sGylemesi istenir. Hasta
titresimi hissetmedigini sdyledigi an ne kadar siire hissettigi kayit edilir. 10 saniyeden
once titresim hissedilirse duyu kayb1 var olarak isaretlenir. Diyapazon ayagin birinci
parmak distal phalanksin dorsal tarafinda kemik {izerine yerlestirilir. Degismeyen bir

basingla dik bir sekilde uygulanmalidir (91) (Sekil 2).

Sekil 2. 128 Hz diyapazon ile duyu testi (Ulker Ozdemir arsivinden)

2.4.4. Biyoteziyometre

Genellikle bagparmaga uygulanir. Ucundaki prop ile titresim gonderilerek
Olgtim yapilir. Titresimler hasta hissedinceye kadar arttirilir. Titresim hissedildigi an
degeri kayit edilir. Bu deger hastanin 6l¢iim esigidir. Biyoteziyometre cihazi ile en
fazla 50 volt titresim gonderilir. Biyoteziyometre cihazi ile gonderilen titresimler
6l¢timii 25 volttan daha diisiik degerlerde algilaniyor ise bu kisilerde noropati gelisim
olasilig1 daha diisiiktiir (Sekil 3).
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Sekil 3. Biyoteziyometre ile duyu testi (Ulker Ozdemir arsivinden)

2.4.5. Asil refleksi

Asil refleksi hasta sirt iistii yatarken bacagmi dizden fleksiyona alip dis
rotasyona cevirir. Refleks muayenesini yapacak kisi bir eliyle refleks ¢ekiciyi tutarken
diger elini de hastanin ayak tabanina koyar ve ayak bilegini hafifce dorsal fleksiyona
getirip asil tendona refleks ¢ekici ile vurur. Ikinci olarak asil refleksi muayenesi sdyle
yapilir. Muayene edilecek kisi dizlerinin {istiinde yatak iizerinde durur. Hastanin
ayaklar yatak disinda olacak sekilde hasta pozisyonlanir. Ayak bilekleri serbest
sekilde yatak disinda durur. Bu pozisyonda hastanin asil tendonuna vurulur. Asil
refleksi testi sirasinda hastadan beklenen cevap ayak bileginin plantar fleksiyon
hareketidir. Asil refleksin yoklugu ayak iilser risk artisi ile iliskilidir. (91)

Elektrofizyolojik testler: Hastada olusan hafif bir polindropatinin objektif
olarak ortaya konmasini saglarlar.

Sinir biyopsisi: Periferik sinir biyopsileri olduk¢a az sayidaki noropati
nedeninin tanisi i¢in gereklidir. Sinir biyopsisinden bilgi verici sonuglar alinabilmesi
icin gonderilen materyalin bu konuda uzmanlagsmis laboratuvarlarda incelenmesi

gerekir. Bu nedenle, bazen komplikasyonlara yol acabilen (yara kapanma giigliikleri,
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biyopsi yerinde infeksiyon, sinir giidiigii ndromalari, bazen biyopsi yapilan sinirin
innervasyon alaninda huzursuz edici duyusal bozukluklar) sinir biyopsilerinin
polindropati diisiiniilen her hastaya yapilmamasi gerekir.

Deri biyopsisi: Intraepidermal sinir liflerini incelemek amaciyla uygulanan
oldukca yeni bir tan1 yontemidir. Bu yontemde alinan yaklasik 3 mm ¢apindaki punch
biyopsiler basit ve agrisiz oldugundan kolaylikla tekrarlanabilir.

Diger laboratuvar incelemeleri: Polindropatili hasta taramasinda kullanilan
laboratuvar testleri sunlardir: Tam kan sayimi ve l6kosit formiili, genel kan
biyokimyas1 parametreleri (6zellikle acglik kan sekeri ve glikozile hemoglobin,
Kreatinin), eritrosit sedimentasyon hizi, T4 ve TSH, ANA, romatoid faktor, vitamin

B12 diizeyi, immiinelektroforezi serum protein elektroforezi.

2.5. Noropati Tedavi

Semptomlara yonelik tedavi yontemi ndropati tedavisinde kullanilir.
Noropatinin tedavisinde genellikle semptomatik tedavi kullanilmigtir. Bunun igin
topikal bazi ilaglar, pregabalin, valproik asit, gabapentin, venlafaksin gibi birgok
farmakolojik ajan denenmistir. Semptomatik tedavinin yani sira hastalarin yasam
kalitesini artirmaya yonelik egzersizler, akupunktur ve elektrik ile uyarilma gibi bazi
ilag dis1 yollar onerilmektedir (92). Diyabetli bireylerde mutlaka glisemik kontrol
saglanmalidir (64).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma, kronik bobrek hastaligi nedeni ile hemodiyalize giren hastalarda
noropati sikligin1 belirlemek amaciyla randomize kontrollii kesitsel arastirma olarak

gerceklestirildi.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Arastirma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi (ZBEU) Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi Hemodiyaliz Unitesi, Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi
Hemodiyaliz Unitesi ve ZBEU Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi
Podoloji Unitesi’nde yapild.

Arastirma 15.04.2019-10.06.2019 tarihleri arasinda yapildi. Arastirmaya 18
yasindan biiyiik, ii¢ aydan daha uzun siire hemodiyalize giren, ayak {ilseri ve
amputasyonu olmayan, arastirmayi1 kabul eden hastalar dahil edildi. ZBEU Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi hemodiyaliz {initesinde 38 hastadan 33 hasta dahil
edildi. 1 kisi calismaya katilmay1 kabul etmedi. 2 kisinin sol ayak amputasyonu, 2
kisinin sag ayak basparmak diyabetik ayak yarasi oldugu i¢in ¢aligmaya alinmadi.
Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi hemodiyaliz iinitesinde 70 hastadan 28 hasta
aragtirmaya dahil edildi. Ayak amputasyonu olanlar, ayak iilserasyonu olanlar,
calismaya katilmay1 kabul etmeyenler arastirmaya dahil edilmedi. Yeterli 6rneklem
sayisina ulasilinca ¢alisma tamamlandi. Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 konularak takip
edilen ZBEU Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi Podoloji
Unitesi’nde ise 50 hasta arastirmaya dahil edildi. Arastirma &rneklem sayisina uygun

olarak toplam 111 hastada tamamlandi.

3.3. Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Aragtirmanin evrenini, ZBEU Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi

hemodiyaliz tinitesi ve Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi hemodiyaliz {initesinde
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son dénem kronik bébrek hastaligi nedeniyle hemodiyalize giren hastalar ile ZBEU
Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi Podoloji Unitesi’nde takip ve
tedavi edilen Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi konulan hastalar olusturdu. Arastirmaya
dahil edilecek kisi sayis1 tek yonlii varyans analizi i¢in 0.3 etki biiyiikliigii, 0=0.05 ve
%80 gli¢ icin ¢aligmaya alinmasi gereken minimum Orneklem sayisi 111°dir. Bu
hesaplama G-Power 3.1.9.2 paket programi kullanilarak yapildi. Ornekleme;
arastirmaya katilmay1 kabul eden en az ii¢ ay silireyle hemodiyalize giren 18 yas listii,
ayak tlilserasyonu ve amputasyonu olmayan hastalar ile hemodiyalize girmeyen sadece
Tip 2 Diabetes Mellitus olan hastalar alindi.

Arastirmada; goniillii olmayan, 18 yas alti, hemodiyaliz siiresi ii¢ ayin altinda
olanlar, ayak iilserasyonu olan ve amputasyonu gegirenler ile diabetes mellitus tanisi
olmayan saglikli bireyler 6rneklem dis1 birakildi.

Calismaya alinan hastalar 3 gruba ayrilds;

Grup-I: Diabetes mellitus tanisi olmayan hemodiyaliz hastalari

Grup-1l: Diabetes mellitus tanis1 olan hemodiyaliz hastalari

Grup-I11: Kronik bobrek hastaligi olmayan Tip 2 diabetes mellitus tanist olan

hastalar

3.4. Veri Toplama Araglari

Verileri toplamak tizere hazirlanan olgu rapor formu kullanildi. Olgu rapor
formunun birinci bolimiinii hastaya ait demografik verileri; yas, cinsiyet; ikinci
boliimiinii hastaya ait klinik bilgileri; boy, kilo, viicut kitle indeksi(VKI), kan basinct;
ticlincli boliimiinii; hastaya ait laboratuvar degerleri; serum iire, kreatinin, aclik kan
sekeri, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon, vitamin B12, folik asit,
HbA1C degerleri; dordiincii boliimiinti; kronik bobrek hastaliginin etiyolojisi,
hemodiyaliz siiresi, diabetes mellitus etyolojisi; besinci boliimiinii; ndropati
bulgularint subjektif degerlendirilmesi; ellerde agri, ayaklarda agri sorgulanmasi,
ekstremitelerde uyusukluk, her iki ayakta parestezi, ekstremitelerde sogukluk duyusu,
ekstremitelerde yanma duyusu, kabizlik, ishal, kas kramplari, giigsiizliik, bas donmesi,
idrar yapmada giicliik, ayaklarda iilser ya da tirnaklarda renk degisikliginin
sorgulanmast; altinc1 boliimiinii; Semmes weinstein (5.07 ) 10 g monofilament testi;

yedinci boliimiinii; diyapazon testi; sekizinci boliimiinii; biyoteziyometre testi ile
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degerlendirme; dokuzuncu bolimiini ise asil refleksi bulgularmin refleks ¢ekici ile
degerlendirilmesinin kayit edildigi ¢izelge olusturmaktaydi (Ek 1).

Grup-I, Grup-1l, Grup-11l hastalarinin ayaklarinda néropati degerlendirilmesi
yapilirken kullanilan teknik donanima iliskin 6zellikler asagida gibiydi:

Semmes-Weinstein monofilamenti testi: Diabetic foot care India Pvt limited
Marka 10 gr (5,07) standart monofilament ile yapildu.

Diyapazon testi: RIESTER CE marka 128 Hz diyapazon ile yapildu.

Biyoteziyometre testi: Vibrotest digital biothesiometer marka cihaz
kullanilarak yapildi.

Asil refleksi: Hastalar yatarken veya otururken refleks gekici ile asil refleksinin
olup olmadigi degerlendirildi.

Noropati tanisi: Periferik néropatinin kabul edilen tani kriterleri olan

1-Subjektif semptomlar, (a) ayaklarda agri; (b) ekstremitelerde uyusukluk; (c)
her iki ayakta parestezi semptomlari hastalarda “yok” ya da “var” olarak
degerlendirildi.

2-Semmes-Weinstein monofilament incelemesi (SWMI); ayak tabaninda 4
noktaya uygulanan SWMI’nin en az birinde hissedilmemesi duyu kayb: var olarak
degerlendirildi.

3- Alt ekstremitelerin vibrasyon algilama esikleri (VAE)

a-Diyapazon testi: Diyapazonun titresimini 10 saniyeden daha uzun siirede
hissedenlerde vibrasyon duyusu var, 10sn’den daha kisa siirede hissedenlerde
vibrasyon duyusu yok olarak degerlendirildi.

b-Biyoteziyometre testi: Titresimi 25 Volt iizerinde hissedenler duyu kayb1 var,
25 Volt alt1 hissedenler duyu kayb1 yok olarak degerlendirildi.

4-Asil refleksi: Asil refleksi var veya yok olarak degerlendirildi.

Noropati tanist i¢in yukarida sayilan kriterlerden 2 veya daha fazlasinin

saglanmas1 durumunda néropatinin var oldugu kabul edildi.

3.5. Veri Toplama Siireci

Bu arastirmanin tiim asamalari (hasta tanimlama olgu formunun doldurulmasi,
hastaya yapilacak islemin agiklanmasi ve bilgilendirilmis onaminin alinmasi, klinik

noropati  bulgularimin  sorgulanmasi, Semmes-Weinstein monofilament testi,
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diyapazon ile vibrasyon duyusu, biyoteziyometre cihazi ile titresim duyu testi, asil
refleksi) aragtirmanin yapilacagi kurumun hemodiyaliz tiniteleri ve podoloji iinitesinde
arastirmay1 yuriiten yiiksek lisans Ogrencisi arastirmaci tarafindan yiiritiildd.
Calismamizda hastalarin takip dosyalarindan hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut
kitle indeksi (VKI) gibi demografik verileri ile hemodiyaliz siiresi, kronik bdbrek
hastaliginin etiyolojisi, kan basinci, serum {ire, kreatinin, aclik kan sekeri, sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon, vitamin B12, folik asit, HbA1C degerleri
kaydedildi. Ayaklarda noropatinin degerlendirilmesi i¢in hazirlanan olgu formuna
gore hastalarin ayaklarinda noropatinin klinik degerlendirilmesi yapildi. Noropatinin
tespitinde ilk test olarak Semmes-Weinstein monofilamenti testi ile ayak tabaninda
dort standart bolgeye (birinci, liglincii ve besinci metatars baslar1 ve distalhalluksun
plantar tarafi) bakildi. Bu bdlgelerde test sirasinda 10 gr’lik (5.07) filamentin
hissedilmemesi patolojik olarak kabul edildi. ikinci testimiz olan titresim gatali da
denilen diyapazon (128 hz) ile vibrasyon duyusu degerlendirildi. Her iki ektremitenin
basparmagi iizerinde uygulandi. Titresimi hissetme siiresi kaydedildi. 10 saniyenin
lizerinde hissederse vibrasyon duyusu var kabul edildi. Ugiincii testimiz ise noropatiyi
objektif degerlendiren biyoteziyometre ile yapildi. Biyoteziyometre 0-50 volt arasinda
deger gosterir. Artan siddette titresim gonderilerek 6l¢iim yapilarak hastanin titresimi
hissettigi nokta vibrasyon esigi olarak kabul edildi. 25 volt lizeri hissedenler noropati
olarak degerlendirildi. Ayrica hastalarin bilateral asil refleksi olup olmadigina bakildi.

Bulgular her hasta i¢in ayr1 ayr1 hazirlanan olgu rapor formuna kaydedildi.
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3.6. Arastirma Uygulama Semasi

Akis Semasi

15 Nisan 2019-Haziran 2019 tarihleri arasinda hemodiyaliz tinitesinde en
az 3 aydir diyaliz tedavisi alan diyabeti olan ve olmayan hastalar ve kronik bobrek

hastalig1 olmayip sadece diyabeti olan hastalar calismaya alindi.

Tiim hemodiyaliz hastalar1 ve kronik bobrek hastaligi olmayip sadece
diyabeti olan hastalar dahil edildi. Demografik, klinik ve laboratuvar bulgular

kaydedildi.
Dahil edilme Haric edilme
a) 18 yas iistii hastalar a. 18 yas alt1 hastalar
b) En az 3 aydir hemodiyaliz tedavisi b. Hemodiyaliz tedavisi
alryor leak almayip diyabeti olmayanlar
c) Alyak ulslerasyonu Ve amputasyonu c. Ayak ilserasyonu olan ve
olmayaniar t irenl
d) Arastirmaya katilmay1 kabul AMPpHAsyon eeirenel-
edenler d. Arastirmay1 katilmayi kabul
e) KBH olmayan, sadece diyabet etmeyenler
hastalig1 olanlar

Hastalarda subjektif semptomlarin varligi sorgulandi, Semmes-Weinstein
monofilament incelemesi (5.07-10 g), diyapazon 128 Hz ve biyoteziyometre ile duyu
kayb1 degerlendirildi. Asil refleksi bakilarak hastalarin ndropati degerlendirmesi
yapildi.

Analiz

2

KRONIK BOBREK HASTALIGI NEDENI iLE HEMODIYALIZE
GIREN HASTALARIN AYAKLARINDA NOROPATI
DEGERLENDIRMESI
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3.7. Arastirmanin Bagimh ve Bagimsiz Degiskenleri

Arastirmanin bagimsiz degiskenleri, hemodiyaliz hastalarinda diabetes
mellitus olmasi, bagimli degiskenleri ise; klinik noropati bulgularindan en az iki
tanesinin bulunmasi, SWMI pozitifligi, diyapazonla vibrasyon duyusu negatifligi,
biyoteziyometre 25>V olmasi ve asil tendon reflekSinin olmamasi olarak

degerlendirildi.

3.8. Verilerin Analizi

Yapilan arastirma sonrasi elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS 19.0
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanilarak analiz edildi. Calismada yer alan
stirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma, medyan,
minimum ve maksimum degerleriyle; kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile
gosterildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro wilk testi ile
incelendi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki grup karsilastiriimalarinda
Mann Whitney-U testi, 3 ve daha fazla grup karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi,
2’li alt grup karsilagtirmalarinda Bonferonni diizeltmeli Mann Whitney U testi
kullanildi. Nitel degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Pearson ki-kare testi
kullanildi. Nicel degiskenler arasi iliskiler Pearson korelasyon katsayisi ile
yorumlandi. Calismadaki tim istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki

sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.9. Etik Yaklasim

Arastirma igin Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’na basvuruldu (Ek 2). Etik kuruldan alinan onay ile arastirmanin ZBEU Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi (Ek 3) ve Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi'nin
hemodiyaliz iiniteleri (Ek 4) ile ZBEU Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma
Merkezi Podoloji Unitesinde (Ek 5) yapilabilmesi icin Bashekimliklerden yazili izin
alindi. Ayni kurumlarin hemodiyaliz tinitesi sorumlu hekimleri ve hemsirelerine de

arastirma hakkinda bilgi verilerek sozel onaylari alindi. Arastirmayr kabul eden
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hastalarin kendisinden ya da yakinlarindan yapilacak arastirma hakkinda gerekli

aciklama yapilarak bilgilendirilmis onamlar1 alindi (Ek 6).

34



4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin grup dagilimimna bakildiginda; Diabetes Mellitus
tanis1 olmayan hemodiyaliz hastas1 35 hasta (13 kadin, 22 erkek) Grup-l, Diabetes
Mellitus tanis1 olan hemodiyaliz hastas1 26 hasta (14 kadin, 12 erkek) Grup-I1, kronik
bobrek hastaligi olmayan Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi olan 50 hasta (30 kadin, 20
erkek) Grup-I11I’i olusturdu. Calismaya toplamda 111 hasta dahil edildi. Bu hastalarin
%511 kadin, %49°u erkek idi. Grup-I’in; %37’si kadin, %63°i erkek, Grup-II’nin;
%354’ kadin, %46°s1 erkek, Grup-I1I"iin; %60°1 kadin, %40°1 erkek hastalardan olustu.

Calisma gruplarimin cinsiyet dagilimlart ve oranlar1 Sekil 4’te gosterildi.

Grup-1 Grup-Il Grup-lll Toplam
n=35 n=26 n=50 n=111

Erkek
46%

Erkek
49%

Erkek
63%

Sekil 4. Calisma gruplarinin cinsiyet dagilimlar1 ve oranlar1 (n:say1, %:ylizde)
Calismaya alinan Grup-I hemodiyaliz hastalarinin kronik bobrek hastaligi

etyolojileri Tablo 5°te gosterildi. Grup-I’deki hastalarin kronik bobrek hastaligi

etyolojilerine bakildiginda ilk sirada %28.6 ile hipertansiyon, ikinci sirada %25.7 ile

glomeriilonefrit, {iclincii sirada %20 ile kistik bobrek hastaliginin oldugu goriildii.

Tablo 5. Grup-I Kronik bobrek hastahigimin etyolojileri

KBH Etiyolojisi n(say1) %(yiizde)
Hipertansiyon 10 28.6
Glomertilonefrit 9 25.7
Kistik Bobrek Hastaligi 7 20
Urolojik Hastaliklar 5 14.3
Nedeni Bilinmeyenler 3 8.6
Amiloidosis 1 2.8
Toplam 35 100

Calisma gruplarmin demografik verileri; yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi
(VKI); klinik 6zellikleri; hemodiyaliz (HD) siiresi ve hipertansiyon (HT) varligi;
serum iire, kreatinin, aglik kan sekeri (AKS), sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum
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(Ca), fosfor (P), parathormon (PTH), vitamin B12 (Vit-B12), folik asit (folat) ve
HbA1C laboratuvar degerleri ile istatistiksel degerlendirme sonuglari Tablo 6’da

gosterildi.

Tablo 6. Calisma gruplarinin demografik ve laboratuvar sonuglari ile istatistiksel

analizleri
Laboratuvar, Grup-1 Grup- Grup-Ill 1-11 I-111 H-111
Demografik, n=35 1 n=50 p- degeri p- degeri p- degeri
Klinik ve Tan1 n=26
Kriterleri
Yas (yil) 59.6 66.9 56.6 0.760 0.240 0.122
+13.8 +9.3 +8.2
Cinsiyet(K/E) 13/22 14/12 30/20 0,240 0.330 0.881
VKIi (kg/m?) 24.8 27.4 30.8 0.310 0.019 0.253
+5.6 +6.4 +5.0
HD Siiresi ay 53.9 42 - 0.160 - -
+36.6 +33.9
HT (n/%) 32 23 34 0.560 0.300 0.329
(%91.4)  (%88.5)  (%68)
Ure(mg/dl) 127,8 117,4 28.6 0.160 0.001 0.000
+31.14 +21.2 +7.8
Kreatinin(mg/dl)  7.79 5.88 0.83 0.300 0.001 0.000
+2.34 +1.6 +0.1
AKS (mg/dl) 89.8 182.1 131.5 0.001 0.001 0.253
+8.35 +81.1 +32.1
Na (mg/dl) 139.0 138.6 141.4 0.177 0.860 0.005
+2.5 +2.9 +2.5
K (mg/dl) 5.21 4.9 4.4 0.120 0.002 0.006
+0.5 +0.6 +0.3
Ca(mg/dl) 8.79 8.87 9.7 0.710 0.002 0.000
+0.7 +0.4 +0.5
P (mg/dl) 4.85 4.55 3.74 0.360 0.066 0.288
+1.3 +0.9 +0.4
PTH (pg/ml) 456.3 313.3 29.8 0.640 0.001 0.000
+408.5 +524.3 +11.5
Vit-B12 (pg/mil) 1165.9 725.7 334.3 0.060 0.011 0.267
+741.4 +706.9 +215.5
Folat (ng/ml) 12.6 12.2 9.9 0.740 0.810 0.287
+7.7 +6.3 +5.6
HbA1C % - 7.11 7.19 - 0.181 0.582
+1.4 +1.7

Tablo 6’ya bakildiginda Grup-I’de ki hastalarin yas ortalamasi 59.6+13.8 yil;
Grup-II’deki hastalarin yas ortalamast 66.9+9.3 yil; Grup-llI°teki hastalarin yas
ortalamasi 56.6 £8.2 yil olarak bulundu. Grup-I’deki kadin-erkek hastalarin sayis1 13-
22; Grup-1I’deki kadin-erkek hastalarin sayist 14-12;Grup-111I"teki kadin-erkek
hastalarin sayis1 30-20 olarak bulundu. Viicut kitle indekslerine bakildiginda Grup-I’in
ortalama degeri 24.8 £5.6 kg/m?; Grup-1I’nin ortalama degeri 27.4 £6.4 kg/m?; Grup-
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III’{in ortalama degeri 30.8+5.0 kg/m? olarak bulundu. Gruplar aras1 ortalama yas ve
cinsiyet sonuglarinin istatistiksel karsilastirilmasinda olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05). Ortalama VKi’nin karsilastiriimasinda Grup-l ile Grup-II
arasinda ve Grup-II ile Grup-III arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05). Grup-I ile Grup-III arasindaki ortalama VKI karsilastirildiginda istatistiksel
olarak Grup-I’deki ortalama VKI anlamli olarak diisiik bulundu(p<0.05).

Hemodiyaliz siiresi ve hipertansiyon varligina bakildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Gruplar ~ arast  ortalama  laboratuvar  sonuglarinin istatistiksel
karsilastirilmasinda;

Grup-1 ile Grup-Il arasinda laboratuvar bulgular1 arasinda ortalama AKS’nin
disindaki degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Grup II’deki
AKS yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Grup-1 ile Grup-III arasinda ire, keratinin, K, PTH ve Vit-B12 ortalama
degerleri Grup-I’de istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). Grup-I’de Ca
ortalama degerleri anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05).

Grup-I1 ile Grup-III arasinda Grup-II’de iire, keratinin, K ve PTH yiiksekligi
anlamli bulundu (p<0.05) ve Ca diisiikliigii anlamli bulundu (p<0.001). Bununla
birlikte Ca oranlar1 Grup-I’de anlaml diisiiktii.

Caligmadaki gruplarda noropati tespit edilen ve edilmeyen hastalarin
demografik verileri; yas ve cinsiyet, klinik 6zellikleri; VKI, HD siiresi ve HT varlig1,
laboratuvar degerleri; Serum fire, kreatinin, AKS, Na, K, Ca, P, PTH, Vit-B12, folat,
HbA1C ortalama degerleri, noropati tanisinda kullanilan subjektif semptomlarinin
varligi, Semmes-Weinstein monofilament inceleme (SWMI) sonuglar, alt
ekstremitelerin vibrasyon algilama esikleri (VAE) igin diyapazon testi sonuglari,
biyoteziyometri testi sonuglari, asil refleksi bulgularinin istatistiksel karsilagtirma
sonuglar1 Grup-1’in Tablo 7’de, Grup-II’nin Tablo 9’da, Grup-III’iin Tablo 11’de
gosterildi.
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Tablo 7. Grup-I’e ait demografik, klinik verilerin, laboratuvar ortalamalari1 ve néropati

tani1 kriterlerinin sayi1 (orani) ile istatistiksel degerlendirme sonuglari

Demografik, Klinik, Grup-l ~dederi
Laboratuvar ve Tam Kriterleri Noropati var Noropati yok p-cegen
n=6 n=29
Yas (y1l) 66.8+12.5 58.1+13.8 0.142
Cinsiyet (K/E) 2/4 11/18 0.834
VKI (kg/m2) 25.5+3.9 24.6+5.9 0.381
HT (n/%) 6(%100) 26(%90) 0.417
HD Siiresi (ay) 66.5+47.4 51.3+34.5 0.470
Ure(mg/dl) 133.1427.5 126.6+32.1 0.599
Kreatinin(mg/dl) 6.6+£1.9 8.03+2.3 0.182
AKS (mg/dl) 89.33+8.4 89.96+8.4 0.869
Na (mg/dl) 139.50+1.0 138.93+2.7 0.479
K (mg/dl) 5.3£0.4 5.18+0.5 0.430
Ca(mg/dl) 8.6+0.5 8.8+0.7 0.292
P (mg/dl) 4.8+0.9 4.8+1.3 0.930
PTH (pg/ml) 335.6+283 481.3+429.1 0.381
Vit-B12 (pg/ml) 1705.33+721.8 1046.11+703.2 0.083
Folat (ng/ml) 12.5+8.2 12.6+7.7 0.961
Subjektif semptom var (n) 6 (%100) 7 (%24) 0.041
SWMI ile duyu kaybi var (n) 5 (%83) 3 (%10) 0.000
Diyapazon duyu yok (n) 6 (%100) 5 (%17) 0.000
Biyoteziyometri duyu yok (n) 5 (%83) 1 (%3) 0.000
Asil refleksi yok (n) 0 0 1.000

Grup-I"de noropati tespit edilen hastalarin yas ortalamasinin 66.8+12.5 yil,
ndropati tespit edilmeyen hastalarin yas ortalamasinin 58.1+13.8 yil oldugu goriildii.
Noropati tespit edilen hastalarin %33.3’1 kadin, %66.6’s1 erkek idi.

Grup-I’deki noropati tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda yas
ortalamalari, cinsiyet, VKI degerleri ve laboratuvar ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Noropati tan1 kriterlerinin say1 (orani) acisindan subjektif semptomlarin varligi
(p<0.05), SWMI ile duyu kaybmin varhigi (p<0.001), diyapazon (p<0.001) ve
biyoteziyometri (p<0,001) ile duyu kaybi, néropati tespit edilen hastalarda edilmeyen
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

Grup-I"de noropati tespit edilen 6 hastadan; 4 hastada subjektif semptom,
SWMI, diyapazon ve biyoteziyometre pozitifligi; 1 hastada subjektif sesmptom, SWMI
ve diyapazon pozitifligi; 1 hastada subjektif semptom, diyapazon ve biyoteziyometre
pozitifligi bulundu Grup-I’e ait noropatili hastalarin tani kriterlerinin dagilimi Tablo

8’de gosterildi.
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Tablo 8. Grup-I’e ait noropatili hastalarin tan1 Kriterlerinin dagilimi (+;var  -;yok)
Tam Subjektif SWMi Diyapa Biyotezi  Asil refleksi Degerlendirme
kriterleri  semptomlar ileduyu zonile yometri  degerlendir

(en az iki kaybi duyu ileduyu  mesiile

tanesinin kaybi kaybi duyu kaybi

bulunmasi)
1.hasta + - + + Néropati
2.hasta + + + + Néropati
3.hasta + + + + Noropati
4.hasta + + + + Noropati
5.hasta + + + + Noropati
6.hasta + + + - Noropati

Tablo 9. Grup-II’ye ait demografik, klinik verilerin, laboratuvar ortalamalari

noropati tani kriterlerinin say1 (orani) ile istatistiksel degerlendirme sonuglar1

Grup-Il
Demografik, Klinik, o
Laboratuvar ve Tam Kriterleri Noropati var Noropati yok p-degeri
n=18 n=8
Yas (yil) 67.1%9.3 66.3+9.7 0.717
Cinsiyet (K/E) 11/7 3/5 0.274
VKi (kg/m?) 28.6+7.1 24.95+4.1 0.255
HT (n/%) 17(%94) 6(%75) 0.160
HD Siiresi (ay) 42.1£34.2 41.75 0.911
Ure(mg/dl) 116.33422.5 120£19.2 0.541
Kreatinin(mg/dl) 5.80+1.7 6.06+1.6 0.824
AKS (mg/dl) 186.16+90.7 172.87+58.1 0.912
Na (mg/dl) 137.94+3.0 140+1,7 0.102
K (mg/dl) 4.93+0.62 4.87+0.6 0.845
Ca(mg/dl) 8.77+0.32 9.10+0.3 0.037
P (mg/dl) 4.42+0.80 4.85+1.2 0.420
PTH (pg/ml) 384.78+621.1 152.46+46.2 0.085
Vit-B12 (pg/mil) 891.29+789.8 374+282.9 0.160
Folat (ng/ml) 12.7+6.8 11.23+5.1 0.770
HbA1C % 7.01£1.6 7.36+0.7 0.126
Subjektif semptom var (n) 18 (%100) 4 (%50) 0.030
SWMI ile duyu kaybi var (n) 17 (%94) 1 (%13) 0.000
Diyapazon duyu yok (n) 18 (%100) 0 0.000
Biyoteziyometri duyu yok (n) 16 (%89) 0 0.000
Asil refleksi yok (n) 4 (%22) 0 0.025

Ve

Grup-II"de noropati tespit edilen hastalarin yas ortalamasinin 67.1+£9.3 yil,

noropati tespit edilmeyen hastalarin yas ortalamasinin 66.3+9.7 yil oldugu goriildii.

Noropati tespit edilen hastalarin %61.1°i kadin, %38.9’u erkek idi.

Grup-1’deki noropati tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda yas

ortalamalari, cinsiyet, VKI degerleri ve laboratuvar ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Noropati tan1 kriterlerinin say1 (orani) acisindan subjektif semptomlarin varligi
(p<0.05), SWMI ile duyu kaybmin varligi (p<0.001), diyapazon (p<0.001) ve
biyoteziyometri (p<0.001) ile duyu kaybi, néropati tespit edilen hastalarda edilmeyen
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Asil refleksi kayb1 néropati
tespit edilen hastalarin 4’tinde goriiliirken, ndropati tespit edilmeyenlerde asil refleksi
kaybinin olmamasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Grup-II’de noropati tespit edilen 18 hastadan; 15 hastada subjektif semptom,
SWMI, diyapazon, biyoteziyometre ve asil refleksi pozitifligi; 2 hastada subjektif
semptom, SWMI ve diyapazon pozitifligi; 1 hastada ise subjektif sesmptom, diyapazon
ve biyoteziyometre pozitifligi bulundu. Grup-II’ye ait noropatili hastalarin tani

kriterlerinin dagilimi Tablo 10’da gosterildi.

Tablo 10. Grup-II’ye ait ndropatili hastalarin tani kriterlerinin dagilimi (+=var, - =yok)

Tam Subjektif SWMi Diyapa Biyotezi  Asil Degerlendirme
kriterleri ~ semptomlar ileduyu zonile yometri  refleksi

(en az iki kaybi duyu ileduyu  degerlendi

tanesinin kaybi kaybi rmesi ile

bulunmasi) duyu

kaybi

1.hasta + - + + - Noropati
2.hasta + + + + - Noropati
3.hasta + + + + - Noropati
4.hasta + + + + + Noropati
5.hasta + + + + - Noropati
6.hasta + + + - - Noropati
7.hasta + + + - - Noropati
8.hasta + + + + + Noropati
9.hasta + + + + - Noropati
10.hasta + + + + - Noropati
11.hasta + + + + + Noropati
12.hasta + + + + - Noropati
13.hasta + + + + - Noropati
14.hasta + + + + - Noropati
15.hasta + + + + - Noropati
16.hasta + + + + - Noropati
17.hasta + + + + - Noropati
18.hasta + + + + + Noropati
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Tablo 11. Grup-III’e ait demografik, Klinik verilerin, laboratuvar ortalamalari ve

noropati tani kriterlerinin say1 (orani) ile istatistiksel degerlendirme sonuglari

Grup-I111
Demografik, Klinik, <.
Laboratuvar ve Tam Kriterleri Noropati var Noropati yok p-degeri
n=12 n=38

Yas (y1l) 62.4+7.3 54.8+7.7 0.011
Cinsiyet (K/E) 7/5 23/15 0.894
VKIi (kg/m?) 30.+3.1 31.1+5.5 0.683
HT (n/%) 10(%83) 24 (%63) 0.276
HD Siiresi (ay) - - -
Ure(mg/dl) 31+10,2 27.8+6.8 0.369
Kreatinin(mg/dl) 0.86+0.1 0.8240.1 0.348
AKS (mg/dl) 139.75+40.1 128.84429.2 0.265
Na (mg/dl) 141.08+1.7 141.55+2 0.498
K (mg/dl) 4.34+0.4 4,.43£0.3 0.350
Ca(mg/dl) 9.82+0.4 9.67+0.4 0.465
P (mg/dl) 4.14+0.2 3.61+£0.4 0.000
PTH (pg/ml) 33.2+15.7 28.71+9.8 0.633
Vit-B12 (pg/ml) 328.25+124.9 336.21+238.4 0.413
Folat (ng/ml) 10.11+£7.2 9.90+5.1 0.539
HbA1C % 1.37+1.7 7.14£1.7 0.600
Subjektif semptom var (n) 12 (%100) 16 (%42) 0.010
SWMI ile duyu kaybi var (n) 6 (%50) 3 (%8) 0.001
Diyapazon duyu yok (n) 12 (%100) 7 (%18) 0.000
Biyoteziyometri duyu yok (n) 12 (%100) 0 0.000
Asil refleksi yok (n) 0 0 1.000

Tablo 11°de Grup-III’te noropati tespit edilen hastalarin yas ortalamasinin
62.4+7.3 yil, noropati tespit edilmeyen hastalarin yas ortalamasinin 54.8+7.7 yil
oldugu goriildii. Grup-III"te ndropati tespit edilen hastalarin yas ortalamasi yiiksekligi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Noropati tespit edilen hastalarin %58.3tinii kadin, %41.7sini erkek idi. Grup-
III’teki ndropati tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda cinsiyet ve VKI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Grup-III’teki laboratuvar bulgularindan fosforun ortalama degeri ndropati
tespit edilenlerde 4.14+0.2, edilmeyenlerde 3.61+0.4 bulundu. Grup-III"teki noropati
tespit edilenlerde fosfor yiiksekligi anlamli bulundu (p<0.05).

Noropati tan1 kriterlerinin say1 (oran1) acisindan subjektif semptomlarin varligi
(p<0,05), SWMI ile duyu kaybmin varligi, diyapazon ve biyoteziyometri ile duyu
kayb1 néropati tespit edilen hastalarda tespit noropati edilmeyen hastalara gére anlaml
yiiksek bulundu (p<0.001).

Grup-III"te noropati tespit edilen 12 hastadan; 6 hastada subjektif semptom,
SWMI, diyapazon ve biyoteziyometre pozitifligi; 6 hastada subjektif semptom ve
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diyapazon pozitifligi bulundu. Grup-III’e ait ndropatili hastalarin tani Kriterlerinin

dagilimi Tablo 12°de gosterildi.

Tablo 12. Grup-III’¢ ait noropatili hastalarin tani Kriterlerinin dagilimi (+=var, - =yok)

Tan Subjektif SWMi Diyapa Biyotezi  Asil refleksi Degerlendirme
kriterleri ~ semptomlar ileduyu zonile yometri  degerlendir

(en az iki kaybi duyu ileduyu mesiile

tanesinin kaybi kaybi duyu kaybi

bulunmasi)
1.hasta + - + + - Noropati
2.hasta + - + + - Noropati
3.hasta + - + + - Noropati
4.hasta + - + + - Noropati
5.hasta + - + + - Noropati
6.hasta + - + + - Noropati
7.hasta + + + + - Noropati
8.hasta + + + + - Noropati
9.hasta + + + + - Noropati
10.hasta + + + + - Noropati
11.hasta + + + + - Noropati
12.hasta + + + + - Noropati

Calisma gruplarinda noropati tespit edilen hastalardaki noropati tani

kriterlerinin orani ve istatistiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 13°te gosterildi.

Tablo 13. Gruplarda ndropati tanisi konulan olgularda ndropati tan1 kriterlerinin oran

ve istatistiksel degerlendirme sonuglari

Noropati Tamm  Grup-I Grup-11 Grup-I11l I-11 I-111 -1

Kriterleri % % % p-degeri p-deferi p- degeri
Subjektif 100 100 100 0009 0493 0028
semptom var

SWMI ile duyu 83 94 50 0.000 0.584 0.000
kayb1 var

Diyapazon 100 100 100 0.001 0.535 0.004
duyu yok

Biyoteziyometri 83 100 100 0.000 0.449 0.001
duyu yok

?s&l refleksi 0 22 0 0.017 1.000 0.005

Noropati tanisinda kullanilan tani kriterlerinin istatistiksel degerlendirme

sonucunda:
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Noropati tespit edilen hastalarin tiimiinde en az iki tane subjektif semptom
goriilldiigii bulundu. Grup-l ile Grup-II arasinda subjektif semptomlarin varligi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0.05). Grup-I1 ile Grup-l1Il
arasinda subjektif semptomlarin varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulundu (p<0.05).

SWMI sonuglarmin istatistiksel karsilastirilmasinda Grup-1 ile Grup-lIl
arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Grup-II’de duyu kayb1 orani1 Grup-l ve
Grup-11I’e gore anlamli bulundu (p<0.001).

Diyapazon testi sonuglarinin istatistiksel karsilastirilmasinda Grup-1 ile Grup-
[T arasinda anlamli bir fark goriilmez iken (p>0.05), diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulundu (p<0.05).

Biyoteziyometri testi sonuglarinin istatistiksel karsilastirilmasinda Grup-1’deki
duyu kayb1 orant Grup-11 ve Grup-III"e gére anlamli bulundu (p<0.001).

Asil refleksi testi sonuglarinin istatistiksel karsilastirilmasinda Grup-II’deki
asil refleks kayb1 Grup-1 ve Grup-III’e gore anlamli bulundu (p<0.05).

Calismaya alinan hastalarda noropati tespit edilenlerin gruplara gore

dagilimlar Sekil 5’te gosterilmigtir.

Grup-l n=35 Grup-ll n=26 Grup-lll n=50
NY; 38
35 20 NV, 18 40
20 NY; 29 18 15
16
25 14 30
25
20 12
10 NY; 8 20
15 8
15 NV;12
10 6
. 10
NV; 6 4
.1 : ;
0 0 0
NV NY NY NV NY

Sekil 5. Gruplara gore ndropati dagilimi (n: say1, NV: ndropati var, NY: ndropati yok)

Gruplarda noropati tespit edilenler arasinda yapilan istatistiksel degerlendirme

Tablo 14’te gosterilmistir.
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Tablo 14. Gruplara gore ndropatinin sayi, yiizde ve istatistiksel degerlendirme

sonuglari
. . Grup-I Grup-11 Grup-1ll -l I-111 H-111
Noropath .35 N:26 N:50  p-degeri p-degieri p- degeri
N: 6 18 12
%: 17 69 24 0.000 0.426 0.000

Grup-1I’deki hastalarin 6/35 (%17)’inde noropati tespit edilirken Grup-I1°deki
hastalarin 18/26 (%69)’sinda, Grup-III"teki hastalarin 12/50 (%24)’iinde noropati
tespit edildi. Grup II’deki noropati oran1 Grup-I ve Grup-III’e gore anlamli yiiksek
bulundu (p<0.001). Grup-I ve Grup-1ll arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi birgok norolojik komplikasyona neden olabilmektedir.
Periferik néropati bu komplikasyonlar arasinda en sik goriilenidir (2). Hastalarda;
subjektif semptomlardan her iki ayakta agri, uyusukluk ya da parestezi; SWMI ile
duyu kaybinin olmasi; her iki alt ekstremite i¢in vibrasyon duyu kaybinin olmasi; her
iki ayakta asil refleksinin kayip olmasi; Kriterlerinden iki ya da daha fazlasinin pozitif
olmasi halinde periferik noropati tanisi tespit edilir (93).

Yaptigimiz  ¢alismamizda hastalarda noropati  tespitinde  subjektif
semptomlarin  degerlendirilmesi, Semmes-Weinstein monofilament incelemesi,
diyapazon testi, biyoteziyometre testi ve asil refleksi degerlendirilmesi kullanildi. Bu
incelemelerden en az iki veya daha fazlasi miispet oldugunda noropati tanisi tespit
edildi.

Yapilan bu c¢alismada demografik ve klinik O&zelliklerin gruplar arasi
istatistiksel olarak karsilagtirllmasinda; demografik verilerin  gruplar arasi
degerlendirilmesinde anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6). Gruplar arasinda
fark olmamasinin sebebi her iki grubunda hemodiyalize giren hastalardan olugsmasidir.
Klinik 6zelliklerden VKI Grup-I’de Grup-1I’ye gére anlamli diisiik bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 6). Grup-I’de ki hastalarin SDBH’na bagli hemodiyalize giren
hastalardan olusmasidir.

Ortalama laboratuvar degerlerinin gruplar arasi istatistiksel olarak
karsilagtirllmasinda Grup 1I’deki  AKS yiiksekligi Grup-I’e  gore anlamh
bulundu(p<0.001). Grup-II’deki AKS yiiksekliginin sebebi grubun Diabetes
Mellituslu hastalardan olusmasidir.

Grup-I ile Grup-III arasinda: Grup-I’deki ortalama iire, kreatinin, K, PTH, Vit-
B12 yiiksekligi ve Ca diisiikliigii anlamli (p<<0.001) bulundu. Grup-I’deki hastalarin
SDBH’na bagli HD’e giren hastalardan olusmasi nedeniyle bu farklilik goriildi.

Grup-11 ile Grup-IIl arasinda: Grup-II’deki ortalama iire, keratinin, PTH
yiiksekligi ile Ca disiikliigii anlamli (p<0.001) bulundu. Ayrica Grup-1I"deki Na
distiklugi, K yiiksekligi anlamli idi. (p<0.05) (Tablo 6). Grup-l1I’deki hastalarin
DM’si olan HD’e giren hastalardan olusmasi nedeniyle farklilik goriildii.

Bu calismada noropati tespit edilen hastalarin yas ortalamasi1 Grup-1’de 66.8
yil; Grup-11’de 67.1 yil; Grup-11I'te 62.4 yil olarak bulundu. Grup-1 ve Grup-I1°’de

noropati tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda ortalama yas degerlerinde anlaml
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bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup-I1I’te ise noropati tespit edilenlerin yas ortalamasi
noropati tespit edilmeyenlere gore yiiksek bulundu (p<0.05). Yapmis oldugumuz
literatiir taramasinda hemodiyaliz hastalarinda néropatinin ortaya ¢ikma yasi ile ilgili
bir arastirmaya ulasilamadi.

Bu calismadaki gruplarin cinsiyet dagilimlar agisindan degerlendirildiginde;
Grup-1’de kadinlarin %15’inde erkeklerin %18’inde noropati tespit edildi. Grup-11"de
kadinlarin %78’inde erkeklerin %58’inde noropati tespit edildi. Grup-llI'te ise
kadinlarin %23’iinde erkeklerin %25’inde noropati tespit edildi.

Bu ¢aligmada gruplarda noropati tespit edilenlerde cinsiyet agisindan anlamli
fark bulunmadi (p>0.05). Noropati degerlendirilmesinde hemodiyaliz ve diyabet
hastalarinda cinsiyete gore farklar1 inceleyen c¢alisma olduk¢a sinirhidir. Bu
caligmalara bakildiginda; Aaberg ve arkadaslari 2004-2006 yillar1 arasinda diyabet
hastalarinda néropatinin cinsiyete gore baslangicini incelemisler ve ndropatinin
cinsiyetler arasinda fark bulunmadigini belirtmislerdir (94). Cinsiyet agisindan
noropati orani arasinda fark olmadigindan hastalarin egitiminde ayak bakimi ve
farkindaligin artirilmasinda her iki cinsiyet agisindan ayni derecede 6nemli oldugu
gorilmektedir.

Gruplarda ndropati tespit edilen hastalar ile noropati tespit edilmeyen hastalar
arasinda Grup-I ve Grup-11°de, klinik &zelliklerinden VKI, HT varligi, HD siiresi ile
laboratuvar bulgularindan serum iire, kreatinin, AKS, Na, K, Ca, P, PTH, Vit-B12,
folat ve HbA1C degerlerinin ortalama sonuglar1 arasinda anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Fosfor degeri Grup-llI’te noropati tespit edilenlerde yiiksek bulundu
(p<0.05). (Tablo 7, Tablo 9, Tablo 11).

Grup-1 ve Grup-1I’de noropati tespit edilenlerle edilmeyenler arasinda
demografik, klinik ve laboratuvar verileri arasinda fark bulunmamasinin sebebini
hastalarin tamaminin hemodiyaliz hastalarindan olugmasi ve hemodiyaliz tedavisinin
etkili olarak yapilmis olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Grup-I11’teki
ndropati tespit edilenlerde yas ortalamasinin yliksek olmasinin sebebini gruptaki
hastalarin homojen olmamasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Grup-l1I°te
noropatisi olanlarda fosfor yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli bulunmasina
ragmen her iki grupta da fosfor normal laboratuvar sinirlar1 igerisinde bulunmaktadir.

Subjektif semptomlarin varligr agisindan gruplar degerlendirildiginde; ndropati
tespit edilen tiim gruplardaki hastalarin %100°’{inde her iki ayakta agri, uyusma ya da

parestezi yakinmasi gibi subjektif semptomlar mevcut iken noropati tespit edilmeyen
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Grup-I’deki hastalarin %24’iinde, Grup-II’deki hastalarin %50°sinde, Grup-11I'te ise
%42’sinde subjektif semptomlar tespit edildi.

Baraz ve ark. yaptiklar1 ¢alismaya gore 150 diabetes mellituslu hastanin
57°sinde noropati tespit edilmis ve bunlarin %38’inde subjektif semptomlar
saptanmistir (95). Bizim yaptigimiz ¢alismada Grup-l1I’teki noropatili hastalarin
tamaminda subjektif yakinmalar saptanmigtir. Bu farkliligin nedeni ¢aligma
gruplarinin farkli olmasi, diyabet siiresinin ayni olmamasindan ve Grup-11I’iin
podoloji linitesine miiracaat eden hasta grubu oldugundan kaynaklanmis olabilecegini
diisinmekteyiz. Literatiirde hemodiyaliz hastalarinda noropati tespitinde subjektif
semptomlart degerlendirmeye alan herhangi bir aragtirma bulunmadigindan
karsilastirma yapilamamastir.

Bu arastirmada SWMI ile duyu kaybi noropati tespit edilen Grup-1’deki
hastalarin %83’iinde, Grup-II’deki hastalarin %94’iinde, Grup-IlI’teki hastalarin
%50’sinde duyu kaybi tespit edildi. Grup-l ile Grup-III arasinda anlamli fark
goriilmezken (p>0.05), Grup-II’de duyu kaybi oran1 Grup-1 ve Grup-111’e gore anlaml
yiiksek bulundu (p<0.001).

Nia Jones ve ark. tarafindan yapilan ayak iilserleri risk faktorlerinin
hemodiyaliz hastalarindaki prevelansi ¢aligmasinda noropati tespit edilen hemodiyaliz
alan diyabetsiz grubun %212’sinde, hemodiyaliz alan diyabetli grubun %37’sinde
SWMI ile duyu kayb1 bulunmustur (96). Yaptigimiz ¢aligmada tiim gruplarda ndropati
tespit edilen hastalarda SWMI ile duyu kayb: yiiksek oranda bulundu. Bunun sebebi
calisma gruplarinin ve HD siirelerinin farkli olmasindan kaynaklanmis olabilecegini
diistinmekteyiz.

Nozomu Kamei ve ark. 2005 yilinda DM’li hastalarda yapmis olduklari
calismada SWMI ile %60 hastada duyu kayb: oldugunu tespit etmislerdir (18). Bizim
arastirmamizda da DM’li hastalarin %50’sinde SWMI ile duyu kayb tespit edildi.
Grup-I ve Grup-1I’de néropati tanisinda SWMI ile duyu kaybr yiiksek oranda bulundu.
Yapmis oldugumuz literatiir taramasinda hemodiyaliz hastalarida SWMI ile yapilmus
aragtirmaya rastlanilmadigi icin karsilagtirma yapilamadi. Ancak Grup-I1I’teki
Diabetes Mellituslu hastalarda SWMI’nin noropati tespitinde duyarlilif literatiir ile
uyumlu bulundu.

Vibrasyon duyusunu 6l¢mek i¢in biyoteziyometre cihazi ve 128 Hz diyapazon
kullanilmaktadir. Vibrasyon alg1 esigi periferik ndropatiyi erken donemde tespit etmek

i¢in kullanilan 6nemli bir kriterdir (97). Bu nedenle biyoteziyometre veya diyapazon
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ile vibrasyon testi DPN tanisinin konulmasi agisindan gerekli olan bir incelemedir ve
DPN ile iliskili ¢alismalarin gogunda uygulanmistir (17, 19, 47, 89, 98-101).

Bu arastirmada vibrasyon testlerinden diyapazon testi ile noropati tespit edilen
hastalarin tamaminda duyu kaybi tespit edildi (tablo-7-8-9). Biyoteziyometri testi ile
ndropati tespit edilen Grup-I’deki hastalarin %83’tinde, diger gruplarin %100’ tinde
duyu kayb1 tespit edildi (tablo-7-8-9).

Bu calismada Grup-llI’te néropati tespit hastalarin = %100’iinde
biyoteziyometre ve diyapazon ile duyu kaybi tespit edilmistir. Geetha ve
Shanmugasundaram’in  2018’de yaptiklar1 caligmaya gore diyabetik ndropati
tespitinde biyoteziyometreye ait sonuglarin1 %98 spesifite ve %80 sensivite olarak
bulmuslardir (97). Bu ¢alismanin sonuglart literatiirdeki sonuglar ile uyumlu bulundu.

Bu arastirmada asil refleksi yoklugu noropati tespit edilen Grup-l ve Grup-
[1I’teki hastalarda tespit edilmezken Grup-I1’deki hastalarin %22’sinde asil refleksi
alimamadi. Asil refleksi kaybi noropatinin ilerlemis bir bulgusu olup asil refleksin
yoklugu ayak iilser risk artisi ile iliskilidir. (91). Yapilan ¢aligmalarda da asil refleksi
kaybmin diisiik oranda oldugu gdsterilmis olup sonuclarimiz literatiir ile uyumlu
bulundu (18). Derin reflekslerin diyabet siiresi, retinopati ve diyabet tedavisi ile iliskili
oldugu saptanmustir. Diyabet siiresi arttik¢a derin reflekslerin basamakli olarak
kotiilestigi aciktir ve bu bulgu goreceli olarak ilerlemis néropati igin bir gosterge
durumundadir (18).

Bu aragtirmada Grup-I’deki hastalarin %17’sinde, Grup-II’deki hastalarin
%69’unda, Grup-llI’teki hastalarin %?24’iinde noropati tespit edildi. Grup-1I’deki
ndropati orant istatistiksel olarak Grup-1 ve Grup-111’e gore oldukea yiiksek oranda idi.
Grup-I1I’te ayaklarda noropati orami klinik olarak yiliksek oranda tespit edilmis
olmasina ragmen istatistiksel olarak fark anlamli bulunmadi (p>0.05).

Yapilan ¢aligmalarda kronik bobrek hastaligina bagli néropati sikligi %60-100
arasinda degigsmektedir (21). Diyabetik hastalarda ise yaklasik %30 oraninda oldugu
gosterilmistir (102). Nia Jones ve ark. diyabeti olmayan 33 hemodiyaliz hastasinda
bulduklar: periferik noropati orant %18, diyabeti olan 24 hemodiyaliz hastasinda ise
%50°dir (96). Kaminski ve ark. larinin hemodiyaliz hastalarinda alt ekstremite
amputasyonu ayak iilseri icin risk faktorlerini belirledikleri calismada grup
dagilimlarinin bu arastirma ile ayni oldugu ¢alismalarinda noropati oran1 Grup-1"de

%25, Grup-1I’de %49, Grup-III'te %29 olarak tespit ettiklerini bildirmislerdir (5).
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Freeman ve ark. da hemodiyaliz tedavisi alan diabetes mellituslu hastalarda néropati
oranini %36 olarak bulduklarini bildirmislerdir (103).

Yapilan c¢alismalarda noropati sikligimin degisik oranlarda bulunmasinin en
onemli nedenleri ¢aligma gruplarinin farkli olmasi, hemodiyaliz siiresi ve diyabet
stiresinin farkli olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Bu ¢alismamizin en énemli sinirliligi gruplardaki hasta sayisinin az olmasi ve

hastalarin cinsiyet, hemodiyaliz siiresi ve etiyolojilerinin homojen olmamasidir.
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6. SONUCLAR

Kronik bobrek hastaligi nedeniyle hemodiyalize giren hastalarin ayaklarinda

noropatinin  sikligr degerlendirilmesi amaciyla; subjektif semptomlar, Semmes-

Weinstein monofilament incelemesi (SWMI), alt ekstremitelerin vibrasyon algilama

esikleri (VAE) i¢in diyapazon ve biyoteziyometre testleri ve asil refleksi kullanilarak

yapilan bu aragtirmanin sonucunda;

1-

Hemodiyaliz hastalarinda diabetes mellitus olmasa da (Grup-I) néropatinin %17
oraninda goriilldigi,

Hemodiyalize giren diabetes mellituslu (Grup-II) hastalarda néropatinin %69
oraninda goriildigii,

Kronik bobrek hastaligi olmayan diabetes mellitusu olan hastalarin (Grup-I11)
ayaklarinda goriilen noropatinin %24 oraninda goriildigi,

Noropati prevelansinin hemodiyalize giren diabetes mellituslu hastalara daha
yiiksek oldugu,

Diabetes mellitusu olan hemodiyalize giren hastalarin ayaklarinda goriilen
noropati oraninin (%69), kronik bobrek hastaligi olmayan diabetes mellitus olan
hastalarin ayaklarinda goriilen néropati oranina (%24) gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundugu (p<0.001),

Grup II’deki noropati tespit edilenlerin orant Grup-l1 ve Grup-lllI’e gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu (p<0.001).

Tim gruplarda noropati tespit edilen hastalarin tamaminda subjektif
semptomlarin bulundugu,

Hemodiyaliz hastalarinda noéropatinin subjektif bulgular1 bulundugu halde
yapilan testlerde noropatinin tespit edilmedigi,

Noropati tanisinda SWMI’nin diyabetli hemodiyaliz hastalarinda daha duyarl

oldugu,
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10- Noropati tespit edilen hastalarin tamaminda 128 Hz diyapazon ile duyu kaybinin
oldugu,

11- Asil refleksinin néropati degerlendirmesinde anlamli olmadigi,

12- Cinsiyet agisindan néropati orani arasinda fark olmadigi, gériilmiistiir.
Bu sonuglar dogrultusunda;

e Noropatinin ayak tlserlerinin olusumunda 6nemli bir risk faktérii oldugunun
g0z onilinde bulundurulmast,

e Kronik bobrek hastalarinin diabetes mellitus olmasa da ayak {ilserasyonu
acisindan yiiksek riske sahip oldugunun goz 6niinde bulundurulmast,

e Ayak iilserlerinin erken dénemde fark edilmezse alt ekstremite amputasyonu
icin risk faktorii oldugunun gz 6niinde bulundurulmast,

e Hemodiyalize giren hastalarin diabetes mellitus olmasa da noéropati agisindan
degerlendirilmesi,

e Hemodiyalize giren hastalara noropatinin erken dénemde tespit edilmesi
amaciyla podolojik acgidan diizenli olarak ndéropati degerlendirilmesinin
yapilmast; subjektif sikdyetleri olmasa da 6 ay araliklarla SWMI, diyapazon ve
biyoteziyometre testleri ile néropatinin varligina bakilmast,

e Diabetes mellitus olsa da olmasa da hemodiyaliz hastalaria uygun sekilde
yonlendirmeyi igeren ayak bakimi egitimi verilmesi,

e Hemodiyaliz initelerinde  multidisipliner ayak bakim ekiplerinin
olusturulmasi,

e Hemodiyaliz iinitelerinde klinik kullanimi kolay, pratik ve noninvaziv olan
standart (5.07) 10 gram naylon monofilamentlerin ve diyapazonun duyu
kaybini belirlemek amaciyla bulundurulmasi,

e Diabetes mellitus olsa da olmasa da hemodiyaliz hastalarinin ndropati
olusumunda etkili olan laboratuvar degerlerinin diizenli takip edilmesini,

e Diabetes mellitus olan hastalarda noropatinin ilerlemesini yavaslatmak ig¢in
glisemik kontroliin saglanmasi,

e Hemodiyaliz tedavisi i¢in haftada 3 veya 2 defa {initeye gelen hastalarin zaman
ay1rip podoloji tinitelerine gitmek istemeyeceginin géz oniinde bulundurularak,
hemodiyaliz hemsirelerinin ayak bakimi, klinikte ndropati tanisinda kullanilan
kriterler konusunda donanimli hale getirilmesi,
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Hemodiyaliz iinitelerinde egitim almis calisanlar tarafindan kronik bobrek
hastalig1 olan ve diabetes mellituslu hastalara ayak bakiminin anlatilmasi, ayak
bakim aligkanliklarinin kazandirilarak ve hasta farkindaliginin saglanmasi,
Hemodiyaliz iinitelerinde bekleme salonunda siirekli ayak bakimi egitimi
gorsellerinin bulundurulmasi (afis, video),

Cinsiyet acisindan ndropati orani arasinda fark olmadigindan hastalarin
egitiminde ayak bakimi ve farkindaligin artirilmasinda her iki cinsiyet

acisindan ayni derecede onem verilmesi, 6nerilmektedir.
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8. EKLER

8.1. EK 1. Olgu Rapor Formu

“KRONiK BOBREK HASTALIGI NEDENI iLE HEMODIYALIZE GIREN HASTALARIN
AYAKLARINDA NOROPATi DEGERLENDIRMESI"”

1- DEMOGRAFIK BiLGILER

Adi Soyadi:
Cinsiyet: ......... Yas:
2- KLINiK BILGILER
Kan basinci:
Kilo: Boy: Beden kitle indeksi:

3- KAN TAHLILLERi

Ure: P: Ca: PTH:
Kre: K: Na: D vit:
KT/V: URR: ALT: AST:
LDL: HDL: TRIG: VIT B12:
Folik asit: AKS: HBA1C: TSH:

4- KBH ETYOLOJiSi
Diyabetes mellitus:

yil tip 1: tip 2: oad:
insllin: Diger:

Son dénem bébrek yetmezligi: Kag aydir diyaliz: gun/ hf:

5- Noropati belirti bulgular

- _Var _ yok

1- Ellerde agr:

2-  Ayaklarda agr:

3-  Akstremitelerde uyusukluk:

4-  Her iki ayakta parestezi:

5-  Ekstremitelerde sogukluk duyusu:
6- Ekstremitelerde yanma duyusu:
7-  Kabizhk:

8- ishal:

9-  Kas kramplari:

10- Glgsuzllk:

11- Bas donmesi:

12- idrar yapmada giiclik:

13- Avyaklarda Ulser ya da tirnaklarda renk degisikligi:
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6- Semmes weinstein (5,07 ) 10 g monofilament testi: (4 nokta)

()OOOO OOOOO

Sag ayak sol ayak

7- Vibrasyon algilama esigi ( 128 Hz diapozon):
VAE SAG AYAK SOL AYAK

Sire(sn)

8- BIOTEZIMETRE <25V
SAG AYAK SOL AYAK

& ©
5 S

012,

©

© ©
© ©

/7
i{{r} "‘"""""“"'""':-\'k.u

o

9- ASiL REFLEKSI
VAR YOK

SAG AYAK

SOL AYAK
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8.2. EK 2. Etik Kurul Kabul Belgesi

Tlc.
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Bagkanhg:

TOPLANTI TARIHL  : 03/04/2019
TOPLANTI NO + 2019/05

KARARLAR :

12- Saghk  Bilimleri  Enstitisit  I¢  Hastaliklart  Anabilim  Dah szk;lnll.gl'l.\ln
2019-53-03/04 Protokol no'lu “Kronik Bibrek Hastahgr Nedeni ile Hemodiyalize
Giren Hastalann Ayaklarinda Néropati Degerlendirmesi™  konulu ¢aligmasinin

Etik Kurul ilkelerine uygun olduguna,

Oy birligi ile karar verilmigtir.

ASLI GIiBiDIR

Prof. Dr. (finhur OZBAKIS DENGIZ
Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Bagkam

Zonguldak B.E.U. Klinik Arastirmalar Etik Kurulu, 67600 KOZLU/ ZONGULDAK, Tel:0 372 261 32 60 Fax: 0 372 261 02 65
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8.3. EK 3. Biilent Ecevit Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi

Kurumu Yasal izin Belgesi

Evrak Tarih ve Sayisi: 13/06/2019-29543 ‘IIII""”'”III'"II“
A B ENNSGINHGA

AR L e
il [ 'J%‘, ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
\3"\{ 1_'_:“_),"7 Saghk Uvgulama ve Arastirma Merkezi Miidiirliigii

Sayi - 16734702/622.03/
Konu :Bilimsel ve Egitim Amach (Ulker
OZDEMIR)

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE

Tlgi - 23/05/2019 tarihli ve 36771699- 302.08.01- 26843 sayili yazimiz.

Enstitiiniiz I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Podoloji vitksek lisans programu 83rencist Ulker
OZDEMIR'in "Kronik Bébrek Hastalifi Nedem Ile Hemodiyalize Giren Hastalarin Ayaklarmda
Noropati Degerlendirilmesi” baghikli tez calismasi Merkezinuzde yapilabilmes: talebine iliskin
1lg1 yazimiz Nefroloji Bilim Dali Baskanligi'na 1letilmig olup, alinan cevabi yvazida talebimiz uygun
bulunmustur.

Bilgilerinize arz ederim.

e-imzahdmr
Prof. Dr. Senay OZDOLAP
Bashekim

BEU Saglk Uygulama ve Aragtrma Merkezi MOdUriGgd (vaz isleri  Aynintib bilgi igin irtibat: N.KDCA KOKDEMIR
we Evrak 5eflifi) kozlu/Zonguldak

Tel: : (0372) 261 20 01 Faks: (0372) 261 27 68

E-Posta: - ozelkalem@beun_edu.tr Elektronik afg:htrp:f,-‘hastane.heun.edu.lr,u’\.'.zj

Bu belge 5070 sayili Elektronik Imza Kanununun 5. Maddesi gerefince giivenli elektronik imza ile imzalanmigtir.
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8.4. EK 4. Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi Yasal izin Belgesi

PONGULDAK 1L SAGLIK MUDURLOGT - 2ONGULDAR
=M EAMLU HASTANELER] HASTANE HIZME TLEFRI
BIRIMI (H BIRINCT}

2019 0.5

T.C. 00095192003

T ZONGULDAK VALILIGI
LEE 11 Saglk Mudurlugn

ri

¥

S

_I_,-“;"F:m“
L :
TR
| 2
1 G
i,
PR
N, o *

S

Sayi : 39330677-799
Konu : Tez Calisma Izni (Ulker OZDEMIR)

BULENT ECEVIT UNIVERSITESI REKTORLUGUNE
(Ogrenci Islenn Daire Baskanligi)

Tlgi : 25/05/2019 tarihli ve 39330677-7808 sayili yvazimiz.

Igi sayili vazuuzda belirttiginiz Universiteniz Saglik Bilimlers Enstitiisui Ig
Hastaliklarn Anabilim Dali Podoloji Yiiksek Lisans &grencisi Ulker OZDEMIR tarafindan.
"Kronik Bébrek Hastaligi Nedeni ile Hemodivalize Giren Hastalarin Ayaklarinda Néropati
Degerlendirmesi” konulu aragtirmaya iliskin  anketini, Atatitk Devlet Hastanesinde
vapilabilmesi, planlanan ¢alismalann kesinlikle kisisel venn va da baska bir deyisle kisilik
mahremivet hakkim ihlal edecek hichir bilginin kullamlmamas:1 kaydiyla Midirlagimiiz
tarafindan uygun gériillmiis olup, tez calismasimin hizmett aksatmayacak selalde yiiditillmes:.
calismava katihmlarn gonilliliilk esasma gdre yapilmasi. kisisel verilere ve &zel hayatin
korunmasma yénelik mevzuata aykin sorular ithtiva edip etmedifmimn tetlals araghrmanin
amaci, vontemi, kapsami ve siirest, arastirma metodu ve kavramsal gergevesini acgiklavan
bilgiler géz 6niinde bulundurularak, yapilacak calismanin sonucunun Midiirligimiiz bilgisi
disinda 1lan edilmemesi hususunda;

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

e-imzalidar.
Uzm. Dr. Ertugrul GUNER
Vali a.
1l Saglik Miidiirii

Onternmmiz Mah. Belediye Bulvan No: 2572 dak I1 Saghk Misdinliiza Ek . N =
Onfemmmmz M ¥ Zongul Elik g Bilgi icin: Gilben GOK

Telefon: (372 291 00 80 Faks No: 0372 257 57 57 Veri Hazrdama ve Kontrol Tslt.
Posta: [ ik gov.ir Internet Adresi- dak Kanm Hastanelen -
s Posta. gulben gok@saglik gov i Zongul eri Telefon No: (0 372) 253 46 03

Evrakin elekfronik mmzah suretine hitp:/ie-belge saglik gov.ir adresinden f89385b1-6d83-454d-al 84-07eb3d3 2ec36 kodu ile engebilosmiz.
Bu belge 5070 sayih elektromuk imza kamma gore givenli elektronik tle imzalarmstr.
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8.5. EK 5. Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Obezite Ve Diyabet Uygulama
Ve Arastirma Merkezi Yasal izin Belgesi

Evrak Tarih ve Sayisi: 28/05/2019-27606

JUANTMARRIR
= T.C.

\[ }ﬂ. ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
iy

Obezite ve Divabet Uvgulama ve Arastirma Merkezi Miidiirliigi

Sayr :12357743/302.08.01/

Konu : Bilimsel ve Egitim Amach(Ulker
OZDEMIR)

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE

Tlgi - 23/05/2019 tarihli ve 36771699- 302.08.01- 26844 sayili yaziniz.

ilgi yazrya istinaden, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Podoloji yitksek lisans égrencisi Ulker
OZDEMIR'in "Kronik Babrek Hastalig: Nedeni ile Hemodivalize Giren Hastalanin Ayaklarinda
Noropati Degerlendirmes1” konulu tez calismasini, Merkezimizde yapabilmest uygundur.

Bilgilerinizi ve geregini arz ederim.

e-imzahdwr
Prof Dr. Taner BAYRAKTAROGLU
Merkez Miidiirii

Dagitum:

Saglik Bilimler: Enstitiisii Midiirlugiine

BED Aragtirma ve Uygulama Merkezleri, 67100, ZONGULDAK
Tel: : (0372) 257 7308

ayrintih bilgi igin irtibat: G.ARAS TERZI
Faks: [0372) 257 5078
E-Posta: - ozelkalem@beun edutr  Elektronik ag-http://w3 beun.edu tr/

Bu belge 5070 sayili Elektronik Imza Kanununun 5. Maddesi geredince giivenli elektronik imza ile imzalanmigtir.
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8.6. EK 6. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

ASGARI BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Sizi Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saghk Uygulama Arastirma
Merkezi’nde yiiriitilen KRONIK BOBREK HASTALIGI NEDENi iLE
HEMODIYALIZE GIREN HASTALARIN AYAKLARINDA NOROPATI
DEGERLENDIRMESI baslikli arastirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip
katilmama kararim1 vermeden Once, aragtirmanin nigin ve nasil yapilacagini, bu aragtirmanin
goniillii katihmcilara getirecegi olas1 faydalari, riskleri ve rahatsizliklarini bilmeniz
gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup anlagilmasi biiyilk 6nem tasimaktadir.
Asagidaki bilgileri dikkatlice okumak icin zaman ayirmmz. Isterseniz bu bilgileri aileniz,
yakinlariniz ve/veya doktorunuzla tartisiniz. Eger anlayamadiginiz ve sizin i¢in agik olmayan
seyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Katilmayi kabul ettiginiz takdirde,
gerekli yerleri siz, doktorunuz ve kurulus gorevlisi bir tanik tarafindan doldurup imzalanmig
bu formun bir kopyasi saklamaniz i¢in size verilecektir.

Arastirmaya katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismaya
katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda ¢aligmadan ¢ikma hakkinda sahipsiniz.
Ayrica sorumlu arastirici gerek duyarsa sizi ¢alisma disi birakabilir. Caligmaya katilmama,
calismadan ¢ikma veya ¢ikarilma durumlarinda bir ceza veya tedaviniz ve klinik izleminizde
hakkiniz olan yararlarin kaybi1 kesinlikle s6z konusu olmayacaktir.

Arastirma konusuyla ilgili ve sizin aragtirmaya katilmayi devam etme isteginizi
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde, siz veya yasal temsilciniz zamaninda
bilgilendirilecektir.

Arastirmanin yiiriitiiciileri, Etik Kurul Uyeleri, Saglik Bakanlig1 ve diger ilgili saglik
otoriteleri sizin bu arastirmadaki tibbi kayitlariniza dogrudan erisebileceklerdir; ancak kimlik
bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktir ve bu caligmadan elde edilen bilgiler tamamen
arastirma amaci ile kullanilacaktir

Arastirma Sorumlusu

Prof.Dr. Selgcuk KESER

Arastirmanin Amaci:

Calismamizda kronik bobrek hastaligi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin

ayaklarinda ndropati olup olmadigini degerlendirmeyi amagladik

Izlenecek Olan Yontem ve Yapilacak Islemler:
Calismamizda size ait daha Onceleri rutin olarak yapilmis olan bazi kan tetkikleri

tarafimizca yeniden incelenecektir. Size bu ¢alisma i¢in ilave bir kan tahlili yapilmayacaktir.

68




Duyu kaybimizin olup olmadig1 anlamak i¢in size 3 cihazla test yapilacaktir. Son olarak duyu
kaybi belirtilerinizin olup olmadig1 sorulacaktir.

1-Ucunda naylon monofilament (fitil) bulunan bir alet kullanilacaktir. Ayaklarmiza
monofilament ile dokunuldugunda hissedip hissetmeyeceginiz sorulacaktir. Hissettiginizde
evet hissetmediginizde hayir olarak cevap vermelisiniz.

2-Titresim catali denilen Diyapazon aletiyle ayaginiza titresim uygulanacaktir. Bu
titresimi ne kadar siireyle hissettiginiz siire tutularak dlgiilecektir. Titresimi duymadiginiz anda
bittigini sdylemeniz istenecektir.

3-Titresim cihazi (Biyoteziometre) denilen cihaz ile ayaginizdaki belirlenen noktaya
titresim uygulanarak bu titresimi hissettiginiz deger kaydedilecektir.

4- Ayak bileginize hafifce refleks ¢ekici ile vurularak asil refleks muayenesi
yapilacaktir. Asil refleksinin varlig1 var yoklugu yok olarak kaydedilecektir.

5- Duyu kaybu ile ilgili sorular sorularak not edilecektir.

Arastirmanin Yapilacagi Yer(ler):Zonguldak B.E.U Saglik Uygulama Arastirma
Hastanesi, Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi Hemodiyaliz servisi, ZBEU Obezite ve
Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi

Arastirmanin Siiresi: 4 ay
Katilmasi Beklenen Gaoniillii Sayisi: 111

Size Getirebilecegi Olas1 Faydalar:

Ayak iilserasyonlarinin erken donem teshisinde ve bu kisilere yonelik tedavinin
diizenlenmesinde katki saglanmas1 hedeflenmektedir.

Size Getirebilecegi Ek Risk ve Rahatsizliklar:

Calismamiz size daha dnceleri yapilan kan tetkiklerin incelenmesine dayandigi ve
yapilan testlerin herhangi bir yan etki gdstermeyeceginden bu calisma siiresi igerisinde

calismanin size getirecegi herhangi bir ek risk ve tehlike yoktur.

(Cahismanin ozelligine gore bu boliim BGOF’dan ¢ikarilabilir)

Masraflar:

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir.

Calhismaya Katilan Arastirmacilar:

- Ulker Ozdemir

- Selcuk KESER

Tletisim Kurulacak Kisi(ler):

Aragstirma hakkinda, kendi haklariniz hakkinda veya arastirmayla ilgili daha fazla
bilgi temin edebilmeniz veya meydana gelebilecek herhangi bir olumsuz durum igin giiniin

24 saatinde
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0505 959 60 34 nolu telefondan Hemsire Ulker Ozdemir’e ulasabilirsiniz.
Arasgtirma konusuyla ilgili ve arastirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde siz veya yasal temsilcisinin zamaninda

bilgilendirilebileceksiniz

Ben, ..o [gOniilliiniin ad1, soyad: (kendi el
yazisi ile)]

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalart okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen
hekim tarafindan yapildi. Katilmam istenen ¢alismanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak
tizerime diisen sorumluluklari tamamen anladim. Caligma hakkinda soru sorma ve tartisma
imkani buldum ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana, ¢aligmanin muhtemel riskleri ve faydalari
sOzli olarak da anlatildi, Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli
veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin
aragtirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi ve arastirmadan ayrildigim zaman

mevcut tedavimin olumsuz yonde etkilenmeyecegini biliyorum.

Bu kosullarda;

e S0z konusu Klinik Aragtirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
katilmay1 (¢ocugumun/vasimin bu ¢aligmaya katilmasini) kabul ediyorum.

e Gerek duyulursa kisisel bilgilerime mevzuatta belirtilen kisi/kurum kuruluglarin
erisebilmesine,

e (Calismada elde edilen bilgilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak kosulu ile) yaym i¢in
kullanilma, arsivleme ve eger gerek duyulursa bilimsel katki amaci ile {ilkemiz
ve/veya lilkemiz disina aktarilmasina olur veriyorum.

‘KRONIK BOBREK HASTALIGI NEDENi iLE HEMODIYALIZE GIREN

HASTALARIN AYAKLARINDA NOROPATI DEGERLENDIRMESI calismas:
kapsaminda alinan biyolojik 6rneklerimin (kan, idrar vb.); (Goniilli tarafindan uygun olan
sik isaretlenmelidir)

Sadece yukarida bahsi gegen calismada kullanilmasina izin veriyorum

[leride yapilmasi planlanan tiim ¢alismalarda kullanilmasina izin veriyorum.

Biyolojik materyallerimin analizlerinin yurtdisinda yapilmasina izin veriyorum.

Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum.

o  Goniilliniin (Kendi el yazisi ile)
o Adi-Soyadi:

o Imzasn
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o Adresi:

o (varsa Telefon No, Faks No):

o Tarih (giin/ay/yil): ..../..../....

o Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar Igin
o Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)

o Adi Soyadt:

o Imzas::

o Adresi:

o Varsa Telefon No, Faks No:

o Tarih (giin/ay/yil): .../..../....

o Onay Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus Gorevlisinin
o Adi-Soyadt:

o Imzast:

o Gorevi:

o Tarih (giin/ay/yil):...../..../.....

o Aciklamalar Yapan Kisinin
o Adi-Soyadu:
o Imzas::

o Tarih (giin/ay/y1l):.../..../.....

NOT: Bu formun bir kopyasi gomiilliide kalacak, diger kopyasi ise hasta dosyasina
yerlestirilecektir. Hasta dosyasi veya protokol numarasi olmayan sagliklt géniilliilerden

alimacak onam formunun bir kopyast mutlaka sorumlu arastirici tarafindan saklanacaktir.
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[lkokulu’nda, orta ve lise grenimini Karadeniz Eregli Anadolu Lisesi’nde tamamladi.
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yil Ankara’da 6zel bir hastanede goreve basladi. 2008 yilinda Eregli’de 6zel bir diyaliz
merkezinde goreve basladi. 2009 yilinda halen devam etmekte olan Zonguldak Biilent
Ecevit Hastanesi Saglik Uygulama Ve Aragtirma Hastanesi’nde goreve basladi. 2017
yilinda Biilent Ecevit Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim dali Podoloji Yiiksek
Lisans Programi’nda yiiksek lisans egitimine basladi.
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