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1. ÖZET 

Kronik Böbrek Hastalığı Olan Bireylerde Ayak Ülserasyonu İçin  

Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Araştırma renal yetmezlikli (evre 4 veya 5) diyabeti olan ve olmayan, hemodiyaliz 

(HD) tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak ülserasyonu risk faktörleri arasındaki 

farklılıkları belirlemek amacıyla tanımlayıcı ve karşılaştırmalı olarak yapıldı.  

Çalışmada renal yetmezlikli diyabeti olan ve olmayan hastalar, diyaliz tedavisi 

alıp almamalarına göre 40’ar kişiden oluşan dört ayrı gruba ayrıldı. Veriler Hasta Bilgi 

Formu, Ayak Bakım Davranış Ölçeği (ABDÖ), Ayak Fiziksel Değerlendirme Formu ve 

Ayak Risk Değerlendirme Formu ile toplandı. 

Alt ekstremite ülserasyonu en fazla diyabeti olan ve diyalize giren hastaların 

olduğu Grup 3’te (%15- 6/40) mevcuttu (p=0.421). Bu grubun yarıya yakınında alt 

ekstremitede ülserasyon öyküsü (%45-18/40) vardı ve gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı. Diyabetik HD hastalarının %65’inde, nondiyabetik HD 

hastalarının %35’inde alt ekstremitede koruyucu duyunun olmadığı ve gruplar 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı. Ayak ülserasyonu için 

yüksek riskli hasta en fazla oranda (%72.5) diyabetin eşlik ettiği diyaliz hastalarının 

oluşturduğu Grup 3’te yer almaktadır ve gruplara göre anlamlı farklılık göstermektedir. 

Diyabeti olmayan ve HD tedavisi almayan hastalarda (Grup 2) şimdi (%5.0-2/40) ve 

öykülerinde (%5.0-2/40) ayak ülserasyonu olduğu tespit edildi. Ayak ülserasyonu ile 

ilişkili risk faktörleri ileri evre (evre 4 veya 5) kronik böbrek hastalığı olma ve HD 

tedavisi ile yaş, beden kitle indeksi, alt ekstremitede ülserasyon ve amputasyon öyküsü, 

alt ekstremitelerin kuru, soğuk ve soluk olması, kas hareketinde ve dirençte azalma, 

ayak deformiteleri, cilt ve tırnak patolojileri, nöropati, vasküler yetmezlik olarak 

saptandı. Diyabeti olan hasta gruplarının (Grup 1 ve 3) ABDÖ puanları diyabeti 

olmayan hasta gruplarından daha yüksek bulundu.  

Sonuç olarak HD tedavisi alan hastalar ayak ülserasyonu için yüksek riske sahiptir 

ve bu risk diyabet birlikteliğinde daha da artmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Ayak Muayenesi, Ayak Ülserasyonu, Diyabet, Hemodiyaliz, 

Kronik Böbrek Hastalığı, Risk Faktörleri  
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2. SUMMARY 

Evaluation of Risk Factors for Foot Ulceration in Individuals with Chronic Kidney 

Disease 

The aim of this study was to determine the differences between the risk factors of 

foot ulceration in patients, who had renal failure (stage 4 or 5), with and without 

diabetes, and in patients, who had renal failure (stage 4 or 5), with or without 

hemodialysis (HD) treatment by means of descriptive and comparative study. 

In this study, patients with renal failure, with and without diabetes, were divided 

into 4 groups of 40 people according to whether they received dialysis treatment. Data 

were collected with Patient Information Form, Foot Care Behavior Scale (PSQ), Foot 

Physical Assessment Form and Foot Risk Assessment Form. 

Lower extremity ulceration was highest in Group 3 (15%-6/40) in patients with 

diabetes and with dialysis (p = 0.421). Nearly half of this group had a history of lower 

extremity ulceration (45%-18/40), and the difference between the groups was 

statistically significant. In 65% of diabetic HD patients, 35% of nondiabetic HD patients 

had no protective sensation in the lower extremities and the difference between the 

groups was statistically significant. The highest number of high-risk patients for foot 

ulceration (72.5%) was found in Group 3, a group of HD patients with diabetes, and 

showed a significant difference compared to the groups. In patients without diabetes and 

without HD treatment (Group 2), it was reported that they have foot ulceration now 

(5.0%-2/40) and had in their history (5.0%-2/40). Risk factors associated with foot 

ulceration include advanced stage (stage 4 or 5) chronic kidney disease and age with 

HD treatment, BMI, history of ulceration and amputation in the lower extremity, 

dryness in the lower extremities, cold and pallor, decreased muscle movement and 

resistance, foot deformities, skin and nail pathologies, neuropathy, and vascular 

insufficiency. The foot care behavior scale scores of the patients with diabetes (Group 1 

and 3) were higher than those of the nondiabetic patients. 

As a result, patients receiving HD treatment are at high risk for foot ulceration, 

and this risk increases in diabetes. 

Key Words: Chronic Kidney Disease, Diabetes, Foot Examination, Foot Ulceration, 

Hemodialysis, Risk Factors 
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kronik böbrek hastalığı (KBH) bir yandan çok sayıda hastalığa neden olan ve 

diğer yandan çoklu sistemi ilgilendirdiği için birçok sistem ve organı eş zamanlı olarak 

etkileyen ve hastanın durumunu kötüleştiren kronik böbrek patolojileridir (1-3). 

Hastalığın ilerlemesi ile glomerüler filtrasyon hızı (GFH) 15/ml/dk/1.73 m²’nin altına 

düşer ve evre 5 KBH veya son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) gelişir (4-6).  

Son dönem böbrek yetmezliği vücutta sıvı, tuz ve metabolik atık ürünlerin 

birikmesine yol açan, semptomatik ya da asemptomatik üremi tablosu ile karakterize 

dünya çapında büyüyen bir sağlık sorunudur. Bu atık ürünlerin birikimi ölüme yol 

açabileceğinden, sağ kalım için diyaliz ve böbrek transplantasyonu gibi renal replasman 

tedavileri (RRT) gereklidir (6). 

Türk Nefroloji Derneği (TND) kayıt sistemi verilerine göre 2016 yıl sonu 

itibariyle SDBY prevalansı milyon nüfus başına 933, insidansı 140 olarak hesaplanmış, 

toplam 74475 hastanın da RRT aldığı tespit edilmiştir. En sık uygulanan RRT tipi 

hemodiyaliz (HD) (%76.1) olup, bunu transplantasyon (%19.2) ve periton diyalizi (PD) 

(%4.7) takip etmektedir (7). 

Son dönem böbrek yetmezliği, yüksek morbidite ve mortaliteye neden olması, 

bireylerin ve yakınlarının yaşam kalitesini ciddi olarak etkilemesi ve yüksek tanı ve 

tedavi maliyetlerinin ekonomiye getirdiği yük nedeniyle hem birey hem de toplum için 

büyük bir problemdir. Son dönem böbrek yetmezliği her organ sistemini etkilemekte, 

düzeyi hastadan hastaya değişebilmekte, istisnasız olumsuz olarak hastanın yaşam 

tarzını etkilemektedir. Bu hastalarda sıklıkla diyet kısıtlamaları, tedaviye ayrılan zaman 

nedeniyle kişisel ilişkilerde bozulma ve sosyal geri çekilmelere yol açan fiziksel ve 

psikolojik sorunlar bildirilmektedir (8, 9). 

Literatürde HD hastalarını olumsuz olarak etkileyen yorgunluk, tükenmişlik, 

iştahsızlık, ağrı, bulantı, kaşıntı, nefes darlığı, kas krampları, seksüel yetersizlik ve uyku 

bozuklukları gibi semptomlara sıklıkla yer verilmektedir. Buna karşın yapılan 

çalışmalarda HD tedavisi alan yetişkinlerin ayak ülserasyonu ve sonrasında alt 

ekstremite amputasyonları açısından yüksek risk altında olduğu ileri sürülmekle birlikte, 

ayak ülserlerinin sıklıkla belirtilen sorunlar arasında yer almadığı görülmektedir (10, 

11).  
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Ayak ülserasyonlarının en iyi bilinen nedenlerinden biri diyabet olmasına rağmen, 

yapılan çalışmalarda diyaliz, SDBY ve KBH’ın diyabetik ayak ülserlerinin 

gelişmesinde ve seyrinde, hatta alt ekstremite amputasyonları için bağımsız risk 

faktörleri olduğu kanıtlanmıştır. Diyabet ve SDBY olan bireyler arasında alt ekstremite 

amputasyonları genel diyabet populasyonundan 10 kat daha fazladır (12-14). Hill ve 

ark.’nın çalışmalarında SDBY olmayan diyabetli bireylere göre (%10), diyabetik ve 

SDBY olan bireylerde ayak komplikasyonlarının daha fazla olduğu (%25) 

belirlenmiştir. Aynı çalışmada SDBY’nin dört kat daha fazla enfeksiyon, ülser, gangren 

veya amputasyon olarak tanımlanan diyabetik ayak komplikasyonları riski ile ilişkili 

olduğu tespit edilmiştir (15). Kronik ayak ülserlerinin, tekrarlı hastane yatışlarının da 

önemli nedenlerinden biri olduğu belirlenmiştir (16, 17). 

Diyaliz tedavisi ve ayak ülserasyonları arasındaki ilişki multifaktöriyeldir ve tam 

olarak anlaşılamamıştır. Yapılan çalışmalarda fiziksel-psikolojik sağlık, hareketlilik 

düzeyi, görme problemleri, beslenme durumu, sigara içme, hipoalbüminemi, düşük 

serum fosfor düzeyi, üremi, doku oksijenasyonu, üremik nöropati, periferik arter 

hastalığı (PAH), diyabet, anemi, alt ekstremitede ödem, enfeksiyonlara yatkınlık, 

diyaliz süresince ayak/bacakların bası altında kalması gibi nedenlerin yanısıra haftada 2 

ya da 3 kez diyaliz tedavisi alma ile ilişkilendirilmektedir (18-22). 

Günümüzde diyabet eşlik etsin ya da etmesin HD tedavisi alan hastaların, ilişkili 

faktörler henüz tam olarak anlaşılamasa da ayak ülserasyonu prevalansının yüksek 

olduğunu gösteren birçok uluslararası çalışma mevcuttur (23-31).  

Lavery ve ark. tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada, diyabetin eşlik ettiği 

diyaliz hastalarında ayak ülserasyonu insidansı yılda her 1000 kişiden 210 olarak 

bulunmuştur (16). Başka bir çalışmada yılda 1000 hasta için ayak ülseri insidansı KBH 

evre 3 için 12, evre 4-5 için 47 ve diyaliz için 104 bulunmuştur (32). Gilhotra ve 

ark.’nın yaptıkları bir çalışmada da diyaliz tedavisi alan hasta grubunda non-travmatik 

amputasyon oranlarının yüksek (%13.3) olduğu belirtilmektedir (17).  

Sonuç olarak diyabeti olan kişilerin ayak ülserasyonları açısından yüksek riskli 

kabul edildiği gibi, HD alan yetişkinlerin de ayak ülserasyonu açısından büyük risk 

altında olduğu, diyabeti olan hastalara yapılan ayağa ilişkin değerlendirme ile eğitim ve 

bakım hizmetlerinin diyaliz tedavisi alan gruba da aynı önem ile verilmesinin gerekliliği 
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yapılan uluslararası çalışmalar ile ortaya konmuştur. Uluslararası literatür böyle iken 

ülkemizde bu konu ile ilgili yapılmış herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır ve 

hemşirelerin konuya ilişkin farkındalığının istendik düzeyde olmadığı düşünülmektedir. 

Ayak değerlendirmesi ve bakımı hemşirelerin primer sorumluluğudur. Bu nedenle 

diyaliz tedavisi alan hastaların hemşireler tarafından düzenli ayak değerlendirmesi ve 

öz-bakımına ilişkin eğitim faaliyetleri bu grupta ayak sağlığının korunmasında 

önemlidir (33-35).  

Bu çalışmadaki başlıca amaçlar; 

1. Renal yetmezlikli (evre 4 veya 5); diyabeti olan ve olmayan, HD tedavisi alan 

ve almayan hastalarda ayak ülserasyonu görülme durumunu belirlemek, 

2. Renal yetmezlikli (evre 4 veya 5); diyabeti olan ve olmayan, HD tedavisi alan 

ve almayan hastalarda ayak ülserasyonu risk faktörleri arasındaki farklılıkları 

belirlemektir. 

Çalışma sonuçları ile KBH ve diyabeti olan hastalar ile HD tedavisi alan 

hastalarda ayak değerlendirmesinin önemine dikkat çekerek, hastaların yaşam 

kalitesinin arttırılması, amputasyonların önüne geçilerek bireylerin fonksiyonel 

durumunun korunması ve dolaylı olarak ülkenin sağlık bakım harcamalarının 

azaltılması hedeflenmektedir. 

Bu doğrultuda araştırmanın hipotezleri aşağıda yer almaktadır:  

H₀ hipotezi: KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin eşlik ettiği ve etmediği, HD 

tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak ülserasyonu görülme durumunda ve risk 

faktörleri arasında farklılık yoktur.  

H₁ hipotezi: KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin eşlik ettiği ve etmediği, HD 

tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak ülserasyonu görülme durumunda ve risk 

faktörleri arasında farklılık vardır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Kronik Böbrek Hastalığının Tanımı  

Kronik böbrek hastalığı aylar ya da yıllar içinde geri dönüşsüz biçimde böbreğin 

yapısını ve fonksiyonunu bozan pek çok heterojen hastalıktan kaynaklanır. KBH tanısı 

yapısal böbrek hasarı ve böbrek fonksiyonlarında kronik bir azalmaya dayanır (1, 2). 

Genel böbrek fonksiyonunun mevcut en iyi göstergesi, fonksiyonel nefronların tümü 

tarafından bir dk’da filtre edilen toplam sıvı miktarını gösteren GFH’dır (5).  

Kronik böbrek hastalığının tanımı ve sınıflandırması şimdiye kadar evrim 

geçirmiştir. Böbrek Hastalığı: Global Çıktıları İyileştirme KDIGO (Kidney Disease 

Improving Global Outcomes) 2012 KBH Değerlendirme ve Yönetme Klinik Uygulama 

Kılavuzu (4), KBH üzerine on yıllık araştırma ve klinik uygulamanın ardından National 

Kidney Foundation-Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI) 

tarafından hazırlanan 2002 Kronik Böbrek Hastalığı: Değerlendirme, Sınıflama ve 

Evreleme kılavuzunun (36) güncellenmesiyle oluşturulmuştur. 

Bu güncel kılavuzda KBH’ın tanımında değişiklikler yapılmış, GFH ve 

albüminüriye dayanan yeni KBH sınıflaması eklenmiştir. Buna göre KBH, altta yatan 

sebep her ne olursa olsun, en az üç ay süresince GFH’ın 60 ml/dk/1.73m²’den daha az 

olması ya da böbrek hasarı belirteçlerinin olması ya da her ikisinin olması olarak 

tanımlanır (Tablo 1 ve 2). Böbrek yetmezliği geleneksel olarak KBH’ın en kötü sonucu 

olarak kabul edilir ve semptomlar azalmış böbrek fonksiyonundan kaynaklanır. 

Glomerüler filtrasyon hızı 15 ml/dk/1.73m²’den daha az olduğunda kişi SDBY’ne 

ulaşmıştır. Böylelikle böbrek fonksiyonları uzun vadede hayatı sürdüremez ve bu 

hastalar için seçenekler böbrek replasman tedavisi (diyaliz veya böbrek 

transplantasyonu) veya konservatif (palliation/nondialytic) bakımdır (1, 2, 4). 

 

 

 

 

 

https://www.google.com.tr/search?biw=1600&bih=794&q=non+dialytic&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjsh7L2g-jcAhXM26QKHRFaBrQQBQgkKAA
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Tablo 1. 2012 yılı KDIGO kılavuzuna göre KBH kriterleri (4) 

KBH Kriterleri (ayrı ayrı ya da ikisi birlikte en az 3 aydır var olmalı) 

GFH <60 ml/dk/1.73 m² (G3a-5, Tablo 2) 

Böbrek hasarı belirteçleri 

(1 ya da daha fazla) 

-Albüminüri (albümin: kreatinin oranı; ACR ≥30 mg/g) 

-İdrar sediment anormallikleri 

-Tübüler bozukluklara bağlı elektrolit ya da diğer anormallikler 

-Histolojik olarak saptanmış anormallikler 

-Görüntüleme ile saptanmış yapısal anormallikler 

-Böbrek transplantasyon öyküsü 

 

Tablo 2. 2012 yılı KDIGO kılavuzuna göre KBH, GFH ve albüminüri kategorileri (4) 

GFH Kategorileri ve Tanımları 

Aralık 

(ml/dk/ 

1.73 m²) 

Tekrarlayan albüminüri kategorileri 

Tanım ve Aralık 

A1 A2 A3 

Normal-hafif 

derecede artmış 

Orta derecede 

artmış 

Çok 

artmış 

˂30mg/g 30-300 mg/g ˃300 mg/g 

G1 Normal veya yüksek ≥90 1(KBH yok ise) 1 2 

G2 Hafif azalmış 60-89 1(KBH yok ise) 1 2 

G3a Hafif-orta derece azalmış 45-59 1 2 3 

G3b Orta-şiddetli derece azalmış 30-44 2 3 3 

G4 Şiddetli azalmış 15-29 3 3 ≥4 

G5 Böbrek yetmezliği <15 ≥4 ≥4 ≥4 

Glomerüler filtrasyon hızı ve albüminüri kategorilerine göre KBH seyri: 1 (KBH yok ise, böbrek 

hastalığının diğer belirteçleri yok ise): düşük risk, 1: orta derecede artmış risk, 2: yüksek risk, 3 ve ≥4: 

çok yüksek risk 

 

4.2. Epidemiyoloji ve Etiyolojik Faktörler 

Kronik böbrek hastalığı sağlık açısından yüksek ekonomik maliyete sahip küresel 

bir sağlık sorunu, sistemler ve kardiyovasküler hastalık (KVH) için bağımsız bir risk 

faktörüdür. Kronik böbrek hastalığının tüm evreleri artmış kardiyovasküler morbidite, 

prematüre ölüm ve/veya düşük yaşam kalitesi ile ilişkilidir. Kronik böbrek hastalığı 

daha sonraki aşamalara kadar genellikle asemptomatiktir ve bu yüzden doğru prevalans 

verileri yoktur. KBH’ın görülme sıklığı ve yaygınlığında küresel farklılıklar mevcuttur. 

Proteinüri ya da GFH’ın hesaplanmasında kullanılan değişken yöntemlerin, etnik, 

ırksal, sosyal ve genetik farklılıkların yanı sıra diyabetes mellitus (DM) ve 
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hipertansiyon gibi ek hastalıklara bağlı olarak da epidemiyolojik farklılıklar 

görülmektedir. Bu sınırlılıklara rağmen epidemiyolojik çalışma sonuçlarına göre 

KBH’ın küresel ortalama prevalansı yetişkin populasyonda %10-16 arasında 

değişmektedir (37-39). 

Amerika Böbrek Veri Sistemi 2017 raporuna göre KBH prevalansı %14.8 olarak 

belirlenmiştir (40). KBH’nın insidans, prevalans ve ilerlemesi farklı etnik köken ve 

sosyal sınıf içeren ülkeler de bile değişiklik gösterir. Bu yüzden Avrupa ülkelerinde ise 

KBH prevalansı %3.3 ile %25.5 aralığında geniş bir dağılım göstermektedir (41, 42). 

Düşük sosyoekonomik düzeye sahip kişiler, yüksek sosyoekonik düzeye sahip olan 

kişilerden KBH’nın ilerlemesi ile ilgili 60 kat daha yüksek riske sahiptir. Kronik böbrek 

hastalığının gelişmesi ve progresyonu açısından Kanada, Yeni Zelanda ve Avustralya 

yerlileri, Amerika’daki İspanyollar ile İngiltere’deki siyah ırk ve Asyalılar daha yüksek 

risk altındadır (39). 

Türkiye’de yapılan KBH prevalans araştırması (2011) -A population-based survey 

of Chronic REnal Disease In Turkey (CREDIT)- raporuna göre yetişkin populasyondaki 

KBH oranı %15.7’dir. Bu oran, ülkemizde 7.5 milyon kişide KBH bulunduğunu, yani 

her 6-7 erişkinden birinin böbrek hastası olduğunu göstermektedir. GFH˂60 ml/dk olan 

hasta oranı ise %5.1 olup, her 20 yetişkinin birisinde kritik düzeyde KBH olduğu 

saptanmıştır (43). Türk Nefroloji Derneğinin kayıtlarına göre 2016 yıl sonu itibariyle 

74475 hastanın RRT aldığı tespit edilmiştir. Son dönem böbrek yetmezliği prevalansı 

milyon nüfus başına 933, insidansı ise 140 olarak belirlenmiştir. Kronik böbrek 

hastalığının erken ve orta evrelerinin genellikle asemptomatik olması nedeniyle 

hastalığın gerçek insidansını ve prevalansını belirlemek zordur. Son dönem böbrek 

yetmezliği olan bütün hastalar RRT görmediği için de nefroloji kayıtlı istatistiklerinde 

insidans gerçek değerlerin altındadır (7). 

Kronik böbrek hastalığının nedenleri küresel olarak değişir. Sıklıkla diyabet veya 

hipertansiyonun komorbiditesi olarak kabul edilmesine rağmen, böbrek hastalığının 

sayısız karmaşık nedeni vardır (44). Diyabet ve hipertansiyon yüksek ve orta gelirli 

ülkelerde ve düşük gelirli birçok ülkede KBH’nın başlıca nedenleridir. Diyabet dünya 

çapında %6.4 yetişkini etkiler ve tüm KBH’nın %30-50’sini oluşturur. Bu sayının 2030 

yılına kadar yüksek gelirli ülkelerde %69, düşük gelirli ve orta gelirli ülkelerde ise %20 
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artması beklenmektedir. 2000 yılında yetişkin nüfusun dörtte birinden daha fazlasında 

hipertansiyon olduğu tahmin edilsede 2025 yılına kadar bu oranın %60 kadar artacağı 

öngörülmektedir (45). 

Ülkemizde de yetişkin populasyonda hipertansiyon prevalansı %32.7, 

hipertansiyonu olan hastalarda KBH prevalansı %25.3 bulunmuştur (46). 2016 yılında 

HD tedavisine yeni başlayan toplam hasta sayısı 8967’dir. Yeni hastalarda en önde 

gelen etiyolojik faktör DM (%38.5) olup, bunu hipertansiyon (%24.6) izlemektedir. Son 

yıllarda diyabet ve hipertansiyon sıklığında artış görülmektedir. Doğal olarak yüksek 

oranda rastlanılan hipertansiyonun primer mi, yoksa altta yatan başka bir böbrek 

hastalığına sekonder mi olduğu ortaya koyulamamaktadır. Ülkemiz verilerine göre 

etiyolojik faktörler diyabet ve hipertansiyondan sonra glomerülonefrit (%6.3), polikistik 

böbrek hastalığı (%4.2) ve diğer nedenler olarak sıralanmaktadır (7). 

Asya, Hindistan ve sahra altı Afrika ülkelerinde glomerülonefrit ve bilinmeyen 

nedenlerden kaynaklanan KBH yaygındır. Asya ve Afrika'daki kırsal nüfusun kullandığı 

bitkisel ilaçların kullanımı, bunların geleneksel ilaçlarla etkileşimleri ya da bitkilerin 

toksik dozajlarının tüketiminden kaynaklanan nefrotoksik etkilere yüksek gelirli 

ülkelerde giderek daha fazla rastlanmaktadır. Suyun ağır metaller ve toprağın organik 

bileşikler (pestisitler gibi) ile olan çevresel kirlilik de KBH'ın coğrafi olarak lokalize 

epidemileriyle ilişkilendirilmiştir (2). 

Kronik böbrek hastalığının pek çok tek ya da çok genli nedenleri vardır. Bazıları 

üriner sistem ve böbreğin konjenital anomalileri gibi erken çocukluk döneminde ya da 

doğumda belirgindir. Diğerleri ise otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı gibi 

tipik olarak yaşamın ilerleyen dönemlerinde görülür (2, 47). 

4.3. Morbidite ve Mortalite 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) global sağlık tahminlerine (2012) göre dünya 

genelindeki ölümlerin %1.5’inden KBH sorumlu tutulmaktadır. Başlıca ölüm nedenleri 

listesinde 14. sırada yer alan KBH 100.000 kişide 12.2 ölümle sonuçlanmıştır. Global 

Sağlık Projeksiyonları KBH’dan ölüm oranının 2030 yılına kadar 100.000 kişide 14’e 

ulaşacağını öngörmektedir. Kronik böbrek hastalığı ciddi bir morbidite ile 

ilişkilendirilir. Dünya çapında KBH 2012’de %1.1 oranında engelliliğe ve %1.3 

oranında ölüme neden olmuştur (2, 48). 
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Son dönem böbrek hastalarında mortalite ve morbidite oranlarının genel 

populasyondan çok daha yüksek olmasının nedenleri arasında yaş, cinsiyet, yetersiz 

beslenme, böbrek yetmezliğine eşlik eden komorbid hastalıkların varlığı, enfeksiyon ve 

malignite yer almaktadır (49, 50). Başlıca kardiyovasküler olaylara bağlı olmak üzere 

KBH’ın erken evrelerinden itibaren, morbidite ve mortalite riski artmaktadır. Düşük 

GFH (<60 ml/dk/1.73 m²) ve yüksek albüminüri (albümin/kreatinin oranı≥10 mg/g) 

mortalite riskinin bağımsız belirleyicileridir. Kalp yetmezliği ve kapak hastalığından 

ölümlerin oranı GFH'ın azalmasıyla birlikte artarken, spesifik kardiyovasküler 

hastalıklar, enfeksiyon ve diğer nedenler de dahil olmak üzere, GFH ve spesifik ölüm 

nedenleri arasında ters bir ilişki olduğu saptanmıştır (51-53). 

Küresel Hastalık Yükü çalışmasında (2015), 1.2 milyon ölüm, 19 milyon engelli 

yaşam yılları ve kardiyovasküler hastalıklardan kaybedilen 18 milyon yıllık hayatın 

doğrudan azalan glomerüler filtrasyon oranlarına atfedilebileceği belirtilmektedir (54, 

55). 

4.4. Patofizyoloji 

Kronik böbrek hastalığının yaygın nihai patolojik bulgusu renal fibrozistir. 

Fibrozis, böbrek dokusunun kronik hasarı sonrası başarısız yara iyileşmesidir ve 

glomerüloskleroz, tübüler atrofi ve interstisiyel fibrozis ile karakterizedir. 

Glomerüloskleroz, endotel hasarı ve disfonksiyonu, düz kas hücrelerinin ve mezengial 

hücrelerin proliferasyonu ve glomerüler bazal membranda yatan podositlerin yok olması 

ile başlar. İlerleyici glomerüloskleroz için risk faktörleri arasında hipertansiyon, 

dislipidemi ve sigara içme yer alır (2, 56). 

Tübüler atrofi, interstisiyel fibroz ve skar oluşumu, GFH ve proteinüri ile 

yakından ilişkilidir. Tübüler epitelyum hücreleri, kompleman, sitokinler ve albümin de 

dahil olmak üzere çeşitli üriner proteinler yoluyla inflamatuar ürünleri sentezlemek için 

uyarılır. Bu ajanlar enflamatuar hücreleri böbrek intestisyumuna sokar ve interstisiyel 

miyofibroblastlar ile etkileşimleri başlatır. Fibrozis geliştikçe hasar gören tübüler 

epiteller rejeneratif kapasitelerini kaybeder, apaptoz geçirerek tübüler atrofi ve 

fonksiyonel olmayan glomerülleri oluşturur (2). 

Böbrekler yüksek oksijen ihtiyacı ile metabolik açıdan oldukça aktiftirler. 

İnterstisiyel kılcal damarların yüzey alanındaki ilerleyici bir düşüş böbrekte hipoksi 
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oluşturur ve sağlıklı böbreklerde sentezlenen, kollajen parçalanmasında rol oynayan 

hücrelerin fonksiyonunu etkiler. Kollajenler, bazal membran proteinleri, 

proteoglikanlar, glikoproteinler kronik olarak hasar gören böbrekte çökelir. Etkilenen 

fibrotik interstisyum (interstisiyel fibrozis) alanı hem böbrek fonksiyonu hem de uzun 

vadeli renal prognoz ile yakından ilişkilidir (2). 

Böbrek fonksiyonları geride kalan nefronlarla sürdürülmeye çalışılır ve bu 

duruma hiperfiltrasyon denir. Hiperfiltrasyon vazoaktif moleküller, sitokinler ve 

büyüme faktörleri ile oluşur. Bu durum başlangıçta uyumsal yanıt gibi görünse de 

glomerüler kapiller basıncın ve glomerül akımın artışı ile kalan nefronlarda skleroz 

oluşumuna neden olur. İlk bakışta yararlı gibi görünse de ilerleyici böbrek 

yetmezliğinin en büyük nedenidir (56).  

4.5. Klinik Görünüm, Belirti ve Bulgular 

Kronik böbrek hastalığına sahip birçok kişi özellikle hastalığın erken evrelerinde 

genellikle asemptomatiktir. Rutin tarama testlerini takiben ya da reversible ve/veya 

komorbid bozuklukların değerlendirilmesi esnasında rastlantısal olarak ortaya 

çıkabildiği gibi bozulmuş böbrek fonksiyonunun bir sonucu olarak doğrudan 

semptomları da görülebilir (1, 2). 

Kronik böbrek hastalığı ilerledikçe ve böbrek fonksiyonları azaldıkça üremik 

retansiyon solütleri olarak bilinen çeşitli maddeler vücutta birikir. Üremik toksinler 

olarak adlandırılan bu maddeler olumsuz pek çok biyolojik etkilere yol açar. Üremik 

toksinler, kompleks ve tam olarak anlaşılamamış biyokimyasal ve fizyolojik etkilere 

sahiptir. Bunların inflamasyon, immün disfonksiyon, vasküler hastalık, platelet 

disfonksiyonu ve artmış kanama riski, bağırsakta disbiyozis ve değişmiş ilaç 

metabolizması üzerine katkısı olduğu kadar KBH ilerlemesine de katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (57, 58). 

Üremik retansiyon ürünleri hemen hemen tüm vücut sistemlerini ve organları 

etkilemektedir. Ancak her zaman öngörülebilir şekilde birikmezler, konsantrasyonları 

böbrek fonksiyonlarının ölçümleriyle korele olmayabilir. Kronik Böbrek Hastalığının 

olası belirti ve bulguları soluk cilt, hipertansiyon, solunum sıkıntısı, kaşıntı ve kramplar, 

kognitif değişiklikler, gastrointestinal semptomlar (iştahsızlık, bulantı, kusma, tat 
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değişikliği, üremik nefes kokusu), idrar çıkışında değişiklikler (poliüri, oligüri, noktüri, 

proteinüri, hematüri) ve periferik ödem olarak sıralanabilir (59, 60). 

4.6. Komplikasyonlar, Yönetim ve Prognozu 

Halen kullanımda olan KBH'ın kavramsal modeli (Şekil 1) ilk olarak 2002 yılında 

KDOQI tarafından belirlenmiş ve 2005’de KDIGO’nun gözetimi altında uluslararası 

konsensus tarafından revize edilerek kabul edilmiştir (36, 61). Model, hastalığın 

gelişimi, komplikasyonları ve progresyonunun önlenmesi için halk sağlığı yaklaşımında 

uygulanmaktadır (62). 

 

Şekil 1. KBH'ın kavramsal modeli (1, 36, 62) 

Kavramsal model, böbrek yetmezliğini KBH’ın son aşaması olarak tanımlar ve 

daha önceki aşamalara bağlar. Bu modele göre böbrek yetmezliği daha önce böbrek 

hasarı olup da GFH’da bir azalma ile ortaya çıkar. Kronik Böbrek Hastalığı, hastalığın 

fark edilemeyeceği uzun bir periyod ile başlar, tipik olarak uzun bir sürede gelişir. 

Ardından böbrek fonksiyonunun azalması ile komplikasyonlar ve geç başlangıçlı 

semptomlar ortaya çıkar. Bu yüzden GFH’daki azalmayı görebilmek ve/veya böbrek 

yetmezliği belirteçlerini tarayarak böbrek yetmezliği öncesinde KBH’ı saptamak 
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gerekir. Modeldeki soldan sağa doğru işaret eden horizontal oklar KBH sürecini 

göstermektedir. Bununla birlikte ilerlemenin oranı değişkendir ve tüm hastalarda süreç 

aynı sonlanmayabilir. Önceki aşamalarda uygulanan müdahaleler daha sonraki 

aşamalara progresyonu yavaşlatabilir ya da önleyebilir (1, 62). 

Böbrek yetmezliği geleneksel olarak KBH’ın en ciddi sonucu olarak kabul edilir 

ve semptomlar genellikle azalmış böbrek fonksiyonundan kaynaklanır. Semptomlar 

şiddetli olduğunda sadece diyaliz ve transplantasyon ile tedavi edilebilir; bu şekilde 

tedavi edilen böbrek yetmezliği SDBY olarak bilinir. Glomerüler filtrasyon hızı 1.73 

m²'de 15 ml/dk'dan azdır. Diğer sonuçlar, KVH, akut böbrek hasarı, enfeksiyon, kognitif 

bozukluk ve bozulmuş fiziksel fonksiyon riski gibi azalmış GFH komplikasyonlarını 

içerir (63-67). Kronik böbrek hastalığının herhangi bir aşamasında ortaya çıkabilen 

komplikasyonlar genellikle böbrek yetmezliğine ulaşamadan ölümle sonuçlanabilir ya 

da hastalığın önlenmesi veya tedavi edilmesi için yapılan müdahalelerin olumsuz 

etkileri nedeniyle ortaya çıkabilir (1). 

Kronik böbrek hastalığı morbidite ve kardiyovasküler mortalite için önemli bir 

risk faktörüdür. Kronik böbrek hastalığı olan kişilerin ölüm olasılığı SDBY’ne ilerleme 

olasılığından 5-10 kat daha fazladır (68). Bu artan ölüm riski gittikçe kötüleşen böbrek 

fonksiyonu ile birlikte katlanarak artar ve büyük olasılıkla KVH ölüme neden olur. 

Glomerüler filtrasyon hızının azalmasıyla birlikte kalp yetmezliği, kapak hastalığı ve 

enfeksiyöz nedenlerden kaynaklanan ölümlerin oranı yüksektir. Kardiyovasküler 

hastalıklar ve GFH arasında ters ilişki olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (53, 

69).  

Kronik böbrek hastalığı olan kişilerin izlenmesi, gelecekte RRT gerekebilecek 

hastaların belirlenmesine yardımcı olabilir. Yaş, cinsiyet, GFH ve proteinüri temel 

alınarak uluslarası geçerliliği olan risk tahmin modeli, düşük riskli olanlara kıyasla 

yüksek riskli olanları ayırt etmeye yardımcı olabilir (70). 

Anemi KBH’ın klinik ve laboratuar bulgularından biridir. Hemoglobin azalması 

(kadınlarda 12.0 g/dl, erkeklerde 13.5 g/dl) olarak tanımlanır. Kronik böbrek hastalığı 

olan hastalarda aneminin gelişimi ve ilerlemesi hakkında bilinenler çok az olmakla 

birlikte, böbrek fonksiyonu azaldıkça ve KBH’ın daha ileri evrelerinde anemi insidansı 



14 

ve prevalansı artmaktadır. Anemi, sırasıyla KBH evre 3, 4 ve 5 olan hastaların %42, 

%54 ve %76'sında görülür ve diyabeti olanlarda daha şiddetlidir (71, 72). 

Anemi (genellikle normositik, normokromik ve hipoproliferatif) KBH’ın yaygın 

bir özelliğidir ve primer nedeni renal Eritropoietin (EPO) sentezinin eksikliğidir. 

Eritropoietin, kemik iliğinde kırmızı kan hücresi üretimini uyarır ve hemoglobin 

homeostazisini tetikler. Böbrek, peritübüler kılcal damarların etrafındaki interstisiyel 

fibroblastlar ve proksimal kıvrık tübüller tarafından üretilen bir glikoprotein hormon 

olan EPO’nun ana kaynağıdır. Eritropoietin üretimindeki azlığın dışında demir 

metabolizması bozuklukları, infeksiyöz süreçler, inflamatuar durumlar, bazı ilaçlar, 

sekonder hiperparatiroidizm, kanser, vitamin B₁₂ ve folik asit eksiklikleri, 

eritropoiezisin üremik inhibitörleri de renal anemi gelişiminde önemli olan diğer 

faktörlerdendir (73). 

Aneminin belirgin semptomları yorgunluk, nefes darlığı, iştahsızlık, uykusuzluk, 

cinsel ve bilişsel işlev bozuklukları ile immünolojik reaktivite ve fiziksel performansta 

azalmadır (74). Anemi ilerledikçe kardiyak debide artışa, sol ventrikül hipertrofisine, 

anjina ve konjestif kalp yetmezliği (KKY) gelişimine katkıda bulunur (75). Anemi 

KBH’ın ilerlemesine neden olan ve KBH olan hastalarda yüksek morbidite ve 

mortaliteye neden olan faktörlerden birisidir ve sağkalımı azaltır (76). 

Renal anemi yaşam kalitesinde bozulma, kardiyovasküler hastalığın 

görülmesinde, hastaneye yatış oranlarında ve mortalitede artış gibi pek çok kötü sonuçla 

ilişkili olup sinerjik etkiye neden olur (77). Aneminin tedavisinde demir, rekombinant 

EPO ve onun sentetik türevleri geniş bir şekilde kullanılmakta ve özellikle kombine 

kullanımlarda kan transfüzyonu ihtiyacını azaltmaktadır (78, 79). 

Sağlıklı böbrek, serum kalsiyum ve fosfatın barsaklardan emilimi (D vitaminini 

kalsitriole dönüştürerek) ve böbrek tübüler atılımla düzenler. Kemik mineral hastalığı 

KBH’da yaygın bir komplikasyondur. Kalsiyum, fosfat ve paratiroid hormon (PTH), 

genellikle anormal biyokimyasal testler ile farkedilen vitamin D metabolizması 

anormallikleri (düşük, normal ya da yüksek olabilen serum kalsiyum düzeyleri, artmış 

serum fosfat ve PTH konsantrasyonları gibi), iskelet dışı kalsifikasyonlar (cilt ve kan 

damarlarını içeren), kemik kırılganlığında artış ya da kemik ağrısı olarak ortaya 

çıkabilen kemikleşme döngüsünde, mineralizasyonunda, büyüme ve gücünde 
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anormallikler gibi herhangi bir kombinasyon ile görülebilir. Kronik böbrek hastalığı 

ilerledikçe aktif D vitamini eksikliği artar, hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm 

gelişir ve bu da kemik osteoklast aktivitesinin uyarılmasına yol açar (80-82).  

Önde gelen ölüm nedenlerinden olan KVH, çoğunlukla kardiyometabolik risk ve 

KBH tarafından tetiklenir. Kardiyovasküler hastalık ve böbrek hastalığı birbiriyle 

yakından ilişkilidir. Bir organın hastalığı diğerinin disfonksiyonuna neden olur ve 

sonuçta her iki organın da başarısız olmasına yol açar. KBH olan hastalarda koroner 

arter hastalığı (KAH), KKY, aritmiler ve ani kardiyak ölüm gibi kardiyovasküler 

hastalıklar morbidite ve mortalitenin başlıca nedenlerini oluşturur (83, 84). 

Glomerül filtrasyon hızı 60 ml/dk’dan az olanlarda ve mikro-albüminürisi 

olanlarda, KBH olmayan kişilerle karşılaştırıldığında kardiyovasküler mortalitenin %63 

daha yüksek olduğu tahmin edilmektedir (85, 86). Ölümcül olmayan miyokard 

enfarktüsü riski GFH'ın 60 ml/dk'dan az olduğunda %33, mikro albüminüri ile birlikte 

olduğunda %48 oranında artarken, GFH azalıp albuminüri miktarı arttığında hem 

kardiyovasküler ölüm hem de miyokardiyal infarktüs riski artar (87, 88). 

Klinik uygulama kılavuzları KBH olan bireylerde, genel popülasyona benzer 

antitrombosit tedavi yaklaşımlarını önermektedir (89). 

4.7. Kronik Böbrek Hastalığı Önleme ve Kontrol Altına Alma   

Kronik böbrek hastalığının önlenmesi, kontrol altına alınması ve tedavinin 

planlanması üç bileşenden oluşan bir süreçtir. Birinci aşama olan primer koruma tüm 

topluma yönelik genel önleme yaklaşımları (sağlıklı yaşam tarzı değişiklikleri) ile risk 

grubundaki kişilere yönelik primer önleme yaklaşımlarıdır. Böbrek hastalığının kontrol 

altına alınabilen risk faktörleri hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, 

obezite, sigara içimi ve aşırı tuz tüketimidir. Kronik böbrek hastalığı için yüksek risk 

oluşturan durumlar arasında diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler ve üriner sistem 

hastalıkları ile bağ dokusu hastalıkları, obezite, ileri yaş, sigara içimi, analjezikler gibi 

nefrotoksik ilaç kullanımı ve aile öyküsünün olması sayılabilir. Kronik böbrek hastalığı 

tanısı sıklıkla erken dönemde belirti vermemektedir. Erken evrede tanı konulabilmesi 

için KBH açısından yüksek risk altında olan bireylerde tarama yapılmalıdır. 

Günümüzde serum kreatinin ölçümü, GFH hesaplaması ve idrarda albumin ölçümü gibi 

maliyeti düşük ve basit testlerle KBH’ın erken tanısı mümkündür (56, 90, 91).  
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Böbrek hastalığı takip ve tedavisinde ikinci aşama olan sekonder önleme 

yaklaşımları KBH’ın erken evrelerinde olan hastalarda hastalık farkındalığını ve erken 

tanı konmasını arttırma, hastalığın ilerlemesini engelleme veya süreci yavaşlatma, renal 

replasman tedavi gereksinimini geciktirme, hastalarda sağ kalım ve morbiditeyi 

azaltma, yaşam kalitesini arttırma, hastaları uygun zamanda ve uygun biçimde böbrek 

yerine koyma tedavilerine hazırlama gibi yaklaşımlardan oluşur (90, 91).  

Üremik semptomların şiddetlendiği, idrar miktarının azaldığı, tüm organ ve 

sistemlerle ilgili bulguların ortaya çıktığı SDBY olarak isimlendirilen evre 5 KBH’da 

RRT’ye ihtiyaç duyulur. Ülkemizde SDBY tedavisi ile ilgili belli başlı sorunlar arasında 

böbrek transplantasyonu için donör sayısının yetersizliği, PD uygulanan hasta sayısının 

giderek azalması ve diyaliz tedavisi alan hastaların mortalite oranında artış olması yer 

alır. Üçüncü aşama olan tersiyer korumadaki temel amaçlar arasında; hastaların uygun 

zamanda ve biçimde böbrek yerine koyma tedavilerine başlatılması, hastaların 

morbidite ve mortalitelerinin azaltılması, yaşam kalitelerinin ve yaşam ile uyumlarının, 

ekonomik üretkenliklerinin arttırılması yer alır (90, 91).  

4.8. Kronik Böbrek Hastalığı Tedavi Seçenekleri  

Kronik böbrek hastalığı takip ve tedavisinde amaç böbrek yetmezliğine neden 

olan hastalığın tedavisi, son dönem böbrek yetmezliğine gidiş süresinin yavaşlatılması, 

böbrek disfonksiyonunun neden olduğu komplikasyonların kontrol altına alınması ve 

SDBY gelişen hastalarda RRT’nin planlanması ve uygulanmasıdır. Günümüzde RRT 

olarak HD, PD ve böbrek transplantasyonu (BTx) uygulanmaktadır. Hastalar her bir 

tedaviden zaman içerisinde yararlanmak durumunda kalabilmektedir. Son dönem 

böbrek yetmezliğinin ideal tedavisi, hastalara daha uzun ve aynı zamanda daha kaliteli 

bir yaşam olanağı sunan, diyaliz tedavisine göre hastaların normale yakın yaşam 

sürmelerini sağlayan, böbreğin tüm fonksiyonlarının düzeldiği böbrek 

transplantasyonudur. Transplantasyon yapılan hastalarda yaşam beklentisi genel 

popülasyona göre daha düşüktür (90, 92, 93) ancak diyaliz hastalarından yaklaşık üç kat 

daha fazladır. Birçok ülkede renal transplantasyon önde gelen tedavi seçenekleri 

arasında yer almakla beraber, donör azlığı, kültürel faktörler ve gelenekler organ 

nakillerini engellemektedir. Transplantasyon olanağındaki sınırlılıklar hastaların büyük 
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çoğunluğunun diyaliz ile geri kalan yaşamlarını sürdürmek zorunda kalmasına neden 

olmaktadır (56, 90). 

Diyaliz uygulamasının temel amaçları; protein metabolizmasının ürünlerini (üre, 

kreatinin, vb) kandan uzaklaştırmak, serum elektrolitlerini sağlıklı düzeyde tutmak, 

asidozu düzeltmek ve kanın bikarbonat tampon sistemini yerine koymak ve fazla sıvıyı 

atmak şeklinde özetlenebilir. Böbrek yetmezliğinde ve ilaç intoksikasyonlarında artık 

ürünleri atmak ve sıvı-elektrolit dengesini düzeltmek amacıyla diyaliz tedavisi 

uygulanır. Böbrek yetmezliğinde ve ilaç intoksikasyonlarında artık ürünleri atmak ve 

sıvı-elektrolit dengesini düzeltmek amacıyla diyaliz tedavisi uygulanır. Hastanın üremik 

durumu daha uzun süre dengeleyemeyeceği durumlarda diyalize başlanır (56, 93).  

Diyaliz, “yarı geçirgen (semipermeable) bir zar aracılığıyla su ve elektrolitlerin 

yüksek konsantrasyondan düşük konsantrasyona doğru geçmesi” temeline dayanır. 

Diyaliz, kan ve “diyalizat” olarak tanımlanan diyaliz sıvısı olmak üzere iki sıvı ortam ve 

bu iki sıvı ortam arasında bulunan yarı geçirgen zar aracılığıyla su ve partiküllerin 

yüksek konsantrasyondan düşük konsantrasyona doğru diyalizattan kana, kandan 

diyalizata her iki tarafta yoğunluk eşitleninceye kadar geçmesidir (93). 

Diyaliz, PD ve HD olmak üzere iki şekilde uygulanır. Periton diyalizde yarı 

geçirgen membran olarak periton zarı, hemodiyalizde ise genellikle selüloz yapısında 

yapay bir zar (koil) kullanılır. HD en sık kullanılan tedavi yöntemidir (56, 93). 

4.9. Hemodiyaliz Tedavisi 

Hemodiyaliz yarı geçirgen bir membran sayesinde hasta kanı ile diyalizat arasında 

sıvı ve elektrolitlerin diffüzyon ve ultrafiltrasyon yoluyla değişimini temel alan bir 

tedavi modelidir. Optimal HD, iyi işleyen bir vasküler erişim gerektirir ve bu bir otojen 

arteriovenöz fistül (AVF), bioprostetik arteriovenöz greft (AVG) veya HD katateri ile 

sağlanabilir. HD işlemi, hastanın ihtiyacına göre haftada 2 ya da 3 kez uygulanmakta ve 

her seans 4-6 saat sürmektedir (72, 93). 

Hemodiyaliz işlemi sırasında ve sonrasında yaşamı tehdit eden akut, kronik pek 

çok semptom ya da komplikasyonun ortaya çıktığı görülmektedir. Hipertansiyon, 

hipotansiyon, aritmi, kramp, bulantı, kusma, kaşıntı, ağrı (baş, göğüs, sırt), ateş, titreme, 

gibi yaşamı tehdit etmeyen komplikasyonların yanı sıra yüksek kan üre azotunun (blood 

urea nitrogen, BUN) aniden çekilmesi ile meydana gelen diyaliz disequilibrium 
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sendromu, hipotansiyon, hava embolisi, kanama ve elektrolit dengesizlikleri HD 

sırasında görülen, yaşamı tehdit eden akut komplikasyonlardandır. HD tedavisinin 

kronik komplikasyonları arasında perikardit, hipertansiyon, kalp yetmezliği, anemi ve 

hepatit yer almaktadır. Literatürde çok yer almamakla birlikte ayak ülserasyonları 

diyaliz tedavisi alan hastalarda görülebilen komplikasyonlardan bir diğeridir (94, 95). 

4.10. Kronik Böbrek Hastalığı ve Ayak Ülserasyonları  

Renal yetmezliğin uzun zamandan beri yara iyileşmesini etkilediği bilinmektedir. 

Bununla birlikte renal yetmezliğin tipine bağlı yara iyileşmesinin spektrumundaki 

farlılıklara ilişkin bilinenler sınırlıdır (96, 97). Günümüzde diyabet eşlik etsin ya da 

etmesin HD tedavisi alan hastaların, ilişkili faktörler henüz tam olarak anlaşılamasa da 

ayak ülserasyonu prevalansının yüksek olduğu gösterilmiştir. Diyaliz tedavisi ve ayak 

ülserasyonları arasındaki ilişki multifaktöriyeldir. Yapılan çalışmalarda ayak 

ülserasyonlarının gelişmesi hastanın hareketlilik düzeyi, görme problemleri, beslenme 

durumu, sigara içme, hipoalbüminemi, düşük serum fosfor düzeyi, üremi, doku 

oksijenasyonu, üremik nöropati, periferik arter hastalığı, diyabet, anemi, alt 

ekstremitede ödem, enfeksiyonlara yatkınlık, diyaliz süresince ayak/bacakların bası 

altında kalması gibi nedenlerin yanısıra haftada 2 ya da 3 kez diyaliz tedavisi alma ile 

ilişkilendirilmektedir (18-22). 

Diyabetik ayak patogenezinde yer alan üçlü triyad (PAH, periferal nöropati ve 

enfeksiyon) dışında SDBH’a özgü patogenetik özellikler arasında PAH sıklığında 

artma, tıbbi önceliklerde değişme (HD tedavisi nedeniyle), azalmış doku oksijenasyonu 

(yaşanan hemodinamik değişiklikler, sistemik hipoksi, anemi ve ödem nedeniyle), 

artmış travma riski (kardiyovasküler otonomik nöropati ve post-diyaliz volüm 

değişikliklerinin neden olduğu postural hipotansiyon nedeniyle), artmış enfeksiyon riski 

(üremik toksinler ve/veya kötü beslenme nedeniyle) sayılabilir (98).  

Fareler üzerindeki araştırma verileri KBH’ın yara iyileşmesi üzerindeki etkisine 

keratinizasyon kinetiğinin bozulması, geciktirilmiş granülasyon oranı ve büyük bir 

epitelyal boşluk ile aracılık ettiğini göstermektedir. Altta yatan kronik enflamatuvar 

durum, düşük vaskülarizasyon oranı ve hücre proliferasyonu da zayıf yara iyileşmesine 

yol açan mekanizmalar olarak tanımlanmıştır (99). Bu hayvan verilerini destekleyen 
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insan araştırmaları KBH olan hastaların normal GFH’a sahip bireylerden daha fazla 

yara açılmasına sahip olduğunu doğrulamıştır (100). 

Ayak Ülserasyonları Fizyolojisi 

Kronik böbrek hastalığı ve SDBY sıklıkla fiziksel hareket kısıtlılığı olan ve 

basınca bağlı yaralar geliştirmeye yatkınlığı olan yaşlı kişilerde görülür. Bu hastalarda 

ayak ülserasyonlarının gelişiminde ilk basamak olabilecek yara açılması ya da 

iyileşmesini etkileyen ortak risk faktörleri bulunmaktadır (96, 97). 

Yara; herhangi bir ajanın fiziksel hasar yaratmasıyla vücuttaki dokunun normal 

bütünlüğünün bozulmasıdır (101). Yara iyileşmesi, örtüşen fazları olan kompleks bir 

süreçtir ve bu karmaşık süreç ile ilgili bilinenler artsa da süreç hala tam olarak 

anlaşılamamıştır (102, 103).  

Rejenerasyon ve doku tamir süreçleri, hasarlı dokuyu restore/tamir etmek için bir 

doku lezyonunun başlangıcından sonra ortaya çıkan bir dizi moleküler ve hücresel 

olaydan oluşur. Yara onarımındaki hücresel ve biyokimyasal olaylar, enflamatuar 

reaksiyon, hücre dışı matrisi oluşturan elemanların sentezi ve hücre proliferasyonu ile 

yeniden modelleme olarak adlandırılan son aşama olmak üzere birbirini takip aden ve iç 

içe geçen 3 aşamaya ayrılır (104, 105).  

Kutanöz yara iyileşmesi birçok hücre suşunun ve ürünlerinin işbirliğinden oluşan 

zorunlu bir fizyolojik süreçtir. Fonksiyonel dokuların fiziksel sürekliliğini bozan tüm 

uyaranlar tarafından bir lezyon oluşturulabilir. Lezyonlara neden olan uyaranlar internal 

ya da eksternal olabildiği gibi fiziksel, kimyasal, elektriksel veya termal de olabilir 

(106).  

Yara iyileşme süreci, doku katmanları ve hücresel yapıların restorasyonuna yol 

açan dinamik ve karmaşık bir süreçtir. Enflamatuar süreç, hematopoez, vasküler 

geçirgenlik, bağışıklık fonksiyonu ve yara onarımını modüle eden transforming growth 

faktör-β, interlökin (IL)-6 ve IL-8 gibi çeşitli sitokinlerin koordine salınımını içerir. 

Fizyolojik inflamasyon sürecinde sitokinler, trombositler, nötrofiller ve mononükleer 

hücrelerin hasar dokusunda yeniden toplanmasını düzenler. Proinflamatuar hücreler, 

sırasıyla vasküler geçirgenliği, ölü hücrelerin kaldırılması ve fizyolojik anjiyogenezisi 

düzenleyen kemotaktik faktörler ve kemokinleri üretir. Bu inflamatuar kaskad süreci, 
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uyumlu bir şekilde ilerleyerek, fibroblastların aktivasyonuyla sonuçlanır ve fibroblastlar 

hücrenin rejenerasyonuna ve yaranın iyileşmesine neden olur (18, 104, 105). 

4.11. Kronik Böbrek Hastalığı Olan Hastalarda Ayak Ülserasyonu Gelişimini 

Etkileyen Faktörler 

Renal fonksiyon bozukluğu olan hastalarda ayak ülserasyonu gelişimini etkileyen 

faktörler diyabet, üremi, HD tedavisi, protein kaybı, periferal arter hastalığı, üremik 

nöropati, immünsupresyon, anemi, KBH’a özgü cilt bozuklukları olarak sıralanabilir. 

4.11.1. Diyabetes Mellitüs 

Diyabet, batı dünyasında böbrek replasman tedavisi ihtiyacını doğuran ve böbrek 

replasman tedavisinin %20-44'ünden sorumlu olan böbrek hastalığının en yaygın 

nedenidir (107). Diyabet hastalarında renovasküler hastalık prevalansı ve eşlik eden 

hipertansiyon yüksek olmasına rağmen, diyabette renal hastalık (nefropati) için majör 

etiyolojik faktör diyabetin mikrovasküler komplikasyonudur (108). Son zamanlarda 

yapılan bir çalışma, diyabetik ayak hastalığı ile ileri nefropatisi olanlar ve diyaliz 

hastaları arasındaki ilişkiyi ayrıntılı olarak tanımlamıştır (27).  

Diyabetin ayak lezyonları gelişiminin önemli bir nedeni olduğu iyi bilinmektedir. 

Diyabeti olan hastaların yaklaşık %25’inde ömürleri boyunca bir komplikasyon olarak 

ayak ülserasyonu gelişir (109). Böbrek yetmezliği de diyabetten bağımsız bir şekilde 

diyabetik ayak ülserasyonu ve amputasyon riskini arttırır (14, 25, 27-29). Üremisi ve 

SDBY olan diyabetik bir hastada alt ekstremite amputasyon riski, üremisi olmayan 

diyabetik bir hastanınkinden 10 kat daha fazladır. Renal replasman programlarına 

girerken, hastaların yaklaşık %10'unun zaten bir alt ekstremite amputasyonu öyküsü 

vardır ve diyaliz tedavisi esnasında hastaların yaklaşık %4'ünde her yıl amputasyon 

gerekir (13). 

Diyabetle birlikte böbrek hastalığı olanlarda, amputasyon ve mortalite de dahil 

olmak üzere, daha yüksek diyabetik ayak hastalığı insidansı vardır ve sonuçlar 

genellikle daha olumsuzdur (27). Hem diyabet hem de böbrek hastalığı olan hastalarda 

ayak hastalığının daha yüksek insidansına katkıda bulunan spesifik risk faktörleri vardır 

ve kanıtlar böbrek hastalığının tüm kategorilerinde (RRT gerektirmeyen evre 3 ve 4 

böbrek fonksiyon bozukluğu, HD ile tedavi edilen böbrek hastalıkları, sürekli 

ambulatuar periton diyalizi ile tedavi edilen böbrek hastalıkları, böbrek nakli ile tedavi 
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edilen böbrek hastalıkları, eş zamanlı pankreas ve böbrek transplantasyonu ile tedavi 

edilen tip 1 DM’si olan böbrek hastalıkları) daha yüksek ayak hastalığı insidansı olduğu 

yönündedir (12-14, 110-112). 

Eşzamanlı böbrek hastalığının daha yüksek insidansa katkıda bulunduğu veya 

klinik belirtileri ve sonuçları değiştirdiği diyabetik ayak hastalığının üç ana patolojik 

yönü vardır. Birincisi ülserasyon, diğerleri charcot nöroartropatisi ve nekrotik 

parmaklardır. Ülserasyon çok yaygın, diğer ikisi daha az görülür. Tüm bunlar önemli 

kişisel ve toplumsal maliyetlerle sonuçlanan diyabetin en korkulan komplikasyonu olan 

amputasyona neden olabilir (19). 

Charcot nöroartropatisi olan hastaların %30’unda SDBY bulunur. Yüksek 

prevalansı, periferal nöropati ve nefropatinin mikrovasküler komplikasyonlarının paralel 

gelişimini yansıtabilir veya renal hastalıktaki değişmiş mineral metabolizması ve kemik 

yapısı, Charcot nöroartropatisinin gelişmesine izin veren metabolik zemin 

hazırlayabilir. Kemik hastalıkları kemik döngüsündeki disfonksiyonlarla ilişkilidir ve 

böbrek hastasını artmış kemik kırıkları ve Charcot hastalığı riskine maruz bırakır (113). 

Ayak ülserasyonlarının iyi bilinen bir nedeni diyabet olmasına rağmen, diyaliz, 

SDBY ve KBH’ın diyabetik ayak ülserlerinin gelişmesinde ve seyrinde, alt ekstremite 

amputasyonlarında bağımsız risk faktörleri olduğu kanıtlanmıştır (12, 14). Wolf ve 

ark.’nın tip 1 ve tip 2 diyabetüs mellitüsü olan 899 hastada yaptıkları çalışmalarında, 

diyabetik ayak sendromu gelişen 46 hastanın GFH ortalamasının (62.9±35.0), diyabetik 

ayak sendromu gelişmeyen hasta grubunun (n=853) GFH ortalamasından (97.8±37.9) 

daha düşük olduğu belirlenmiştir. Ayrıca çalışmada Wagner sınıflamasına göre yara 

evresi arttıkça GFH’da azalma olduğu saptanmış ve diyabetik ayak sendromu ile renal 

yetmezlik arasındaki ilişki açıkça ortaya konmuştur (13).  

Hill ve ark. SDBY olmayan diyabetli bireylere göre (%10), diyabetik ve SDBY 

olan bireylerde ayak komplikasyonlarının daha fazla olduğunu (%25) bulmuştur. Aynı 

çalışmada SDBY’nin dört kat daha fazla enfeksiyon, ülser, gangren veya amputasyon 

olarak tanımlanan diyabetik ayak komplikasyonları riski ile ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir (15). Ayrıca alt ekstremite amputasyonundan sonra postoperatif mortalite 

hafif KBH olanlarda %9, ciddi KBH olanlarda %15, diyaliz hastalarında %16 iken, 

normal veya hafif derecede azalmış böbrek fonksiyonu olan hastalarda %6’dır (114). 
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4.11.2. Üremi 

Normal koşullar altında sağlıklı böbrekler tarafından filtrelenen birçok bileşiğin 

retansiyonu, üremik sendromun gelişmesine yol açar. Biyolojik fonksiyonlarla negatif 

etkileşime giren bu retansiyon solütleri, üremik toksinler olarak adlandırılmaktadır 

(115). 

Üremik süreçte normal fizyolojik süreçler için hayati önem taşıyan bileşikler, 

böbrek fonksiyon bozukluğu nedeniyle fazla birikmekte ve bu şekilde toksik hale 

gelmektedir. Şu anda 100’e yakın üremik toksin tanınmıştır ve bu solütler farklı fiziksel 

özelliklere sahiptir (116). Bazıları suda çözünür ve diyaliz yoluyla kolayca atılırken, 

diğerleri güçlü bir şekilde proteine bağlanır veya yüksek moleküler ağırlığa sahiptir ve 

bu nedenle diyalizle uzaklaştırılamaz. Özellikle büyük ve zayıf bir şekilde diyaliz 

edilebilir molekül olan beta-2 mikroglobulin ilginç bir üremik toksindir. Beta-2 

mikroglobulinin birikmesi diyaliz hastalarında sistemik amiloidoz gelişmesine yol açar 

ki, bu da kemik kırıkları, karpal tünel sendromu, spontan dalak rüptürü ve polinöropati 

dahil olmak üzere çeşitli bulgulara yol açar (96). Etki mekanizması açısından bazı 

toksinler trombosit disfonksiyonu ve bozulmuş hemostaz yoluyla yara iyileşmesi 

üzerinde olumsuz etkiler gösterirken, IL-6 gibi diğerleri kronik inflamatuar duruma 

katkıda bulunur (117). Diyaliz hastalarında rezidüel renal fonksiyonun (idrar yapma 

yeteneği) korunması, büyük moleküllerin temizlenmesi için çok önemlidir (96). 

Üremik hastalarda yara iyileşmesinin mekanizmalarında değişiklikler üzerinde 

çok az sayıda insan araştırması bulunmaktadır, ancak 70’li yıllarda yapılan hayvan 

deneyleri bu değişikliklere ilişkin bazı bilgiler sağlamıştır. Bir çalışmada sıçan deri 

fibroblastlarına üre veya üremik serum eklenmesinin fibroblast büyümesinin belirgin 

inhibisyonu ile sonuçlandığı gösterilmiştir. Başka bir hayvan deneyinde, sıçanlarda 

üreminin bağırsak anastomozlarının ve abdominal yaraların iyileşmesini geciktirdiği 

gösterilmiştir (118, 119). Böbrek yetmezliği olan sıçanların normal böbrek 

fonksiyonuna sahip olanlardan daha az granülasyon dokusu oluşturdukları gösterilmiştir 

(120).  

Margolis ve ark.’nın ortalama 2.4 yıl gözlemledikleri 90.617 hasta ile yaptıkları 

çalışmada belki de PAH’ın varlığı ile ilişkili olmayan alt ekstremite amputasyonu ve 

ayak ülserasyonu ile KBH’ın evresi arasında güçlü bir ilişki olduğu ortaya konmuştur. 
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Hatta orta derecede KBH olan bireylerin bile alt ekstremite amputasyonu ve ayak 

ülserasyonu riski ile karşı karşıya oldukları belirtilmiştir (25). İnsanlarla ilgili yapılan 

bir çalışmada SDBY ve transmetatarsal amputasyonların iyileşmesi yetersizliği arasında 

anlamlı korelasyon olduğu gösterilmiştir (121). 

Gershater ve ark. (2009) iskemik veya nöroiskemik ayak ülseri olan 1007 

diyabetik hasta üzerinde yaptıkları çalışmalarında, ülserlerin %36'sının öncelikle 

iyileştiğini ve üreminin ülser iyileşmesi üzerinde olumsuz etkisi olduğunu 

gözlemlemişlerdir (122). Yakın tarihli bir başka çalışmada ise diyabetik ayak ülseri 

ciddiyeti arttıkça GFH’ın azaldığı, dolayısıyla renal yetmezliğin derecesi ile diyabetik 

ayak ülserleri arasındaki güçlü ilişki gösterilmiştir (123). Otte ve ark’nın çalışmalarında 

evre 3 KBH’a kıyasla evre 4-5 KBH ve diyaliz tedavisinin majör amputasyon ve ayak 

ülserasyonu için bağımsız risk faktörleri olduğu tespit edilmiştir (32). 

4.11.3. Hemodiyaliz 

Diyaliz tedavisinin yakın zamanda nöropati, periferik vasküler hastalık, ayak öz 

bakım önlemleri ve etnik köken gibi potansiyel değişkenlerden bağımsız olarak 

diyabette ayak ülseri oluşumunu öngördüğü gösterilmiştir (14). Bunlara ilave olarak 

haftada üç kez hemodiyalize katılım, ayak bakımı gibi kişisel bakım uygulamalarında 

ihmal nedeni olabilir (124).  

Hemodiyalizin kendisinin mikrovasküler kan akışında bir düşüşe neden olduğu, 

pedal cilt perfüzyonunu azalttığı, altta yatan PAH’ı kötüleştirdiği, pedal dokudaki yara 

iyileşmesini bozduğu ve diyalizden sonra birkaç saat boyunca pedal transkütanöz 

oksijen basıncını azalttığı gösterilmiştir (125). Beckert ve ark. diyabeti olan hastaların 

ayak sırtı üzerinde HD esnasında kan akımının azaldığını tespit etmişlerdir (126). Kay 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise diyabeti olan hasta grubunda, diyabeti olmayan gruba 

kıyasla HD esnasında ve sonrasında ayak parmağı kan basıncında önemli bir azalma 

olduğu gösterilmiştir (127). 

Diyalizdeki doku hipoperfüzyonundan büyük sıvı kaymalarının ve diyaliz 

sırasında ortaya çıkan hemodinamik değişikliklerin sorumlu olduğu düşünülmektedir. 

Hiperbarik oksijen tedavisi diyabeti olanlarda yara iyileşmesini sağlamasına rağmen, 

böbrek yetmezliği olanlarda daha az yanıt verdiği görülmüştür. Böbek yetmezliği olan 
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hastaların sadece %58’i hiperbarik oksijen tedavisi sonrası iyileşirken, böbrek 

yetmezliği olmayan hastaların %76’sı iyileşmiştir (128).  

Bunlara ek olarak haftada 3 kez bir diyaliz koltuğuna oturmak, topuklarda ve ayak 

parmaklarında oluşan basınç ülserasyon gelişimine katkıda bulunabilir. Ayak 

ülserasyonu olan hemodiyaliz hastaları, amputasyon ve yüksek mortalite oranları ile 

kötü prognoza sahiptir (129). 

4.11.4. Protein-Enerji Tükenmesi  

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda anoreksiya nedeniyle protein 

eksikliği ve katabolizmada artış nedeniyle dokulardan protein kaybı sık görülür. 

"Malnütrisyon" terimi ile aslında hem az hem de aşırı beslenmeyi kapsayan "yanlış 

beslenme" kastedilmektedir. Bu nedenle KBH ile ilişkili iştahsızlık ve yangısal sürecin 

neden olduğu protein-enerji kayıpları için "protein enerji tükenmesi" (protein-energy 

wasting, PEW) tanımlaması önerilmektedir (130). 

Optimum beslenme yara iyileşmesinin tüm aşamalarını sürdürmede önemli bir 

faktör olarak iyi bilinmektedir. Önemli herhangi bir yara hipermetabolik ve katabolik 

duruma yol açmakta ve beslenme ihtiyaçlarını önemli ölçüde arttırmaktadır. Yara 

iyileşmesi yeterli besin alımıyla ilişkilidir (131). 

Diyaliz tedavisi (HD ya da PD) hastalarda önemli protein kaybına yol açar. 

Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda özellikle SDBY veya Evre 5 olanlarda protein 

ve/veya enerji depoları giderek tükenir. Yüksek prevalans oranlarına sahip (KBH evre 

4-5 olan hastaların %50-75’inde görülür) PEW, artmış morbidite ve mortalite riski, 

inflamasyon ve azalmış yaşam kalitesi ile ilişkilidir (132, 133). Evre 4-5 KBH olan 

RRT almayan 186 hastada PEW prevalansı %30.1 bulunmuştur (134). Periton diyalizi 

hastaları, peritoneal kaviteden her gün 8-20 g protein kaybederken, HD hastalarının her 

seansta 6-8 g aminoasit kaybetmektedir. Bu protein kaybı ve protein eksikliği yara 

iyileşmesi üzerine önemli bir negatif etkiye sahiptir (135). 

Böbrek hastalarında PEW’in nedenleri arasında azalmış protein ve enerji alımı 

(anoreksia, uygun olmayan diyet kısıtlamaları, gastrointestinal hastalıklar, depresyon, 

yemek hazırlama zorlukları ve sosyo-ekonomik zorluklara bağlı), hiperkatabolizma, 

metabolik asidoz, azalmış fiziksel aktivite, azalmış anabolizma, sedanter yaşam stili, 

komorbiditeler ve diyaliz tedavisi (diyaliz tedavisi ile ilişkili aminoasit ve protein kaybı, 
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inflamatuar süreçler, hipermetabolizma, rezidüel renal fonksiyon kaybı) sayılabilir 

(136).  

Son dönem böbrek yetmezliğinde beslenme durumunu değerlendirmek için 

dolaşımdaki çeşitli proteinlerin ölçümü kullanılabilir. Fakat böbrek yetmezliğinde 

protein dağılımı ya da metabolizmasındaki değişikliklerden dolayı potansiyel 

sınırlamalar vardır. Protein enerji tükenmesi tanısı için kullanılan kriterler; serum 

kolesterol değerinin 100 mg/dl’den, serum pre-albumin değerinin 30 mg/dl’den ve 

serum albümin değerinin 3.8 g/l’den az olmasıdır (137).  

Hipoalbüminemi, albüminin uzun yarı ömrü nedeniyle malnütrisyonun geç bir 

göstergesidir. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda yaygındır ve kötü beslenme 

ile birlikte, albüminin ayrışmasında artma ya da sentezinde azalma 

kombinasyonlarından kaynaklanır. Bu bozulmuş metabolizmaya büyük oranda 

SDBY’de görülen sistemik inflamasyon neden olur. Düşük serum albümin düzeyleri 

kötü yara iyileşmesi ile ilişkilidir. Periton diyalizi tedavisi alan 71 diyabetik hastanın 

retrospektif olarak incelendiği bir çalışmada, ayak komplikasyonları gelişen hastaların 

serum albümin düzeylerinin düşük oranlarda olduğu bulunmuştur (138). Speckman ve 

ark. düşük serum albumin düzeyinin alt ekstremite amputasyonu için majör risk 

faktörlerinden birisi olduğunu göstermiştir (12). 

Bununla birlikte ekstrasellüler hacim değişiklikleri, plazma albümin 

konsantrasyonunun değerlendirilmesinde hatalara neden olabilir. Ek olarak bazı diyaliz 

hastalarında, yeterli beslenmeye rağmen azalmış albümin sentezi ya da albümin 

üretimindeki düşüşün nedeni altta yatan enflamatuar bir süreç olabilir. Pre-albümin kısa 

yarı ömre sahiptir ve beslenme durumundaki değişikliklere cevap olarak hızla değişir. 

Azalmış pre-albümin seviyeleri enfeksiyona bağlı artmış mortalite ve enfeksiyon 

yüzünden hastaneye yatış ile bağımsız olarak ilişkilidir (139).  

4.11.5. Periferal Arter Hastalığı 

Diyabet ve renal hastalık PAH için bağımsız birer risk faktörüdür (140). Amerika 

Birleşik Devletleri 2015 yıllık veri raporunda HD tedavisi alan hastaların %30’unda 

periferal arter hastalığı (PAH) olduğu belirtilmektedir (141). 

Periferal arter hastalığı böbrek hastalığı olanlarda, özellikle de diyaliz hastalarında 

yaygındır. Al-Thani ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada HD tedavisi alan hasta grubunda 
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PAH prevalansının %38.5 olduğu saptanmıştır. KBH hastalarında vasküler yetmezlik, 

KBH olmayanlara göre 3 kat daha yaygındır, ayrıca KBH’ın şiddeti arttıkça PAH’ın 

şiddeti artar (142, 143). Bu yüzden KBH, gelecekteki PAH olaylarının öngörüsü olarak 

görülebilir. Kronik inflamasyon, malnütrisyon, sıvı retansiyonu, renin-anjiyotensin 

sisteminde değişiklikler, hiperhomosisteinemi, anormal mineral metabolizması, 

dislipidemi, lipoprotein imbalansı ve oksidatif stres gibi KBH’a özgü risk faktörleri yanı 

sıra periferal vasküler hastalık için geleneksel risk faktörlerinin de varlığı nedeniyle 

KBH olan hastalar aterosklerotik plak formasyonu oluşumuna son derece yatkındır 

(144). Erişkin HD ve PD hastaları arasında PAH prevalansı sırasıyla %25 ve %19 

olarak bildirilmiştir (145). Yapılan diğer çalışmalarda ise HD hastalarında PAH oranı 

%23.8 ve %41 olarak tespit edilmiştir (146, 147). 

Kronik böbrek hastalığı populasyonundaki vasküler hastalıkların patofizyolojisi 

nonrenal hastalık populasyonundan farklıdır. Vasküler hastalık diyabet, dislipidemi, 

hipertansiyon, sigara kullanımı ve yaşlanma gibi geleneksel aterosklerotik hastalık risk 

faktörleri ile ilişkili, lipitten zengin plakların oluşturduğu ve sonrasında plak rüptürü ya 

da tromboz potansiyeli olan intimal hastalık ile karakterizedir. Öte yandan KBH’da 

plaklar, akut plak rüptüründen ziyade kronik stenotik hastalığa eğilimi olan yoğun 

medial kalsifikasyon ile karakterizedir. Medial kalsifikasyon yaşlı populasyonda 

görülmesine rağmen, KBH populasyonunda çok daha erken yaşlarda ve daha fazla 

şiddette görülür. Medial arterial kalsifikasyonun gelişmesindeki en belirgin faktörler 

serum kalsiyum ve fosfat seviyeleridir. Kronik böbrek hastalığının nispeten erken 

dönemlerinde böbrekler fosfat tutar. Plazmaya en çok maruz kalan doku vasküler 

endotelyumdur. Son zamanlardaki epidemiyolojik veriler, KBH ve SDBY'de serum 

fosfat seviyeleri ile kardiyovasküler mortalitenin tüm nedenleri arasında doğrudan bir 

korelasyon olduğunu göstermektedir (148). 

Son dönem böbrek yetmezliği olmayan, kreatinin klirensi 60 ml/dk/1.73m²’den az 

olan hastalarda PAH riski böbrek yetmezliği olmayan hastalardan 2,5 kat daha fazladır 

ve PAH olasılığı kreatinin klirensinin azalması ile artar (25). Diyaliz hastaları arasında 

vasküler kalsifikasyon çok yaygındır ve büyük olasılıkla PAH gelişimine majör katkıda 

bulunur. SDBY olan hastaların çoğu haftada yaklaşık dört saat boyunca üç seans HD 

tedavisi alırlar; bu da fosforun zayıf temizlenmesine, yüksek kalsiyum-fosfor ürünlerine 

ve artmış vasküler kalsifikasyona neden olur. Kalsiyum-fosfat ürünü ne kadar fazla 
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olursa vasküler kalsifikasyon derecesi ve mortalite o oranda yüksek olur. SDBY ayrıca 

vasküler kalsifikasyonla ilişkili olan yüksek PTH seviyesi ile de ilişkilidir (114).  

Goldsmith ve ark.’nın çalışmasında, yüksek serum fosfor ve PTH seviyelerinin 

kalsifikasyonun derecesini daha da arttırdığı gösterilmiştir (149). Yapılan başka bir 

çalışmada ise SDBY olan hastalarda artmış serum kalsiyum ve fosfor ürünlerinin 

abdominal aort kalsifikasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (150). 

Vasküler kalsifikasyondan başka kronik inflamasyonun ateroskleroz gelişiminde 

önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Birçok çalışma C-Reaktif Protein (CRP)’in 

ateroskleroza ve komplikasyonların patogenezine doğrudan çeşitli mekanizmalar 

vasıtasıyla katkıda bulunabileceğini göstermiştir (114). Ridker ve ark.’nın yaptığı bir 

çalışmada semptomatik PAH gelişen hastalarda, sağlıklı kontrollere göre CRP düzeyleri 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (151). Literatür, CRP'nin de KVH ile ilişkili 

olduğunu ve bağımsız bir risk faktörü oluşturduğunu ileri sürmektedir. CRP'nin 

komplement aktivasyonuna yol açan aterosklerotik damarlarla doğrudan etkileştiği ve 

ayrıca inflamasyonu artırarak tromboza yol açtığı öne sürülmüştür (152).  

Brownrigg ve ark.’nın çalışmasında KAH prevalansının diyabetik ayak ülseri olan 

hastalarda, sadece diyabeti olan hastalardan 2 kat fazla olduğu ve istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptanmıştır (153). 

Ayak Bileği-Kol Basıncı İndeksi (AKBİ) vasküler yetmezliğin varlığını 

değerlendirmede yaygın kullanılır. Bu tanı yöntemi, PAH'ın alt ekstremite sistolik 

basıncında seçici bir azalmaya neden olduğu gerçeğine dayanır (18). Kreatinin klirensi 

60 ml/dk’dan az olan 40 yaş üstü yetişkinlerin %24’ünün 0.9’dan daha düşük ayak 

AKBİ’ye sahip olduğu gösterilmiştir (154).  

Avrupa'da böbrek yetmezliği olan 14 merkezde 1.088 diyabetik ayak ülseri hastası 

ile yapılan prospektif bir kohort çalışmasında SDBH olanlarda periferik vasküler 

hastalık prevalansının daha yüksek olduğu ve SDBH’ın ülser iyileşmesini azalttığı 

sonucuna ulaşılmıştır (155). Son dönem böbrek yetmezliği olanlarda alt ekstremite 

revaskülarizasyonunun ekstremite kurtarma sonuçları olumlu olduğu için bu hasta 

grubunda vasküler değerlendirme ile erken tanı önemlidir (156).  
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4.11.6. Periferal Nöropati/Üremik Nöropati 

Diyaliz hastaları sağlıklı kontroller ile karşılaştırıldığında daha zayıf, daha az 

aktiftir ve egzersiz kapasitelerinde azalma vardır. Bu süreçler sıklıkla ağrı, yorgunluk ve 

zayıflığa yol açan SDBH’ın iyi bilinen nörolojik komplikasyonu olan üremik nöropati 

ile ilişkilidir (157). Üremik nöropati ilk kez 1880’de Charcot tarafından şüphe edildi ve 

daha sonra Dyek tarafından 1970’de in vivo ve in vitro sinir iletim çalışmalarının yanı 

sıra ışık ve elektron mikroskopisi kullanılarak doğrulandı (158). Yapılan bir çalışmada, 

üremik hastaların çoğunun, bazı klinik semptomları olsa bile, objektif klinik 

belirtilerinin olabileceği hafif veya orta dereceli nöropatilere sahip oldukları 

bulunmuştur (159). 

Nöropati, periferik vasküler hastalığın da değişen bir katkısı olmakla birlikte 

diyabette ayak ülserinin temel nedenidir. Diyabet ve eşzamanlı böbrek hastalığı 

olanlarda periferik vasküler hastalıkların daha fazla katkı sağlayacağı düşünülmektedir 

(19). Periferik nöropatinin motor bileşeni ayak denervasyonuna yol açar. Denerve ayak, 

klasik pençe ayak deformitesi ile sonuçlanır. Bu deformite ayak parmakları ve topuklar, 

metatarsal başların plantar yönlerine olan basınçta belirgin artışa neden olur. Bu nedenle 

bu alanlar en yaygın ülserasyon alanlarıdır. Koruyucu duyu eksikliği, bu yüksek ağırlık 

taşıyan bölgelerdeki deri dökülmesinin, başlangıçta lezyon boyunca ağırlık taşımasını 

sürdüren hastalar tarafından genellikle fark edilmediği anlamına gelir (160, 161). Ağrı 

hissetmeme ya da ağrısızlık nedeniyle ağırlık taşımaya devam eden kişi normal iyileşme 

sürecini engeller, böylece lezyonlar büyür, kronikleşir ve enfeksiyon gelişir. Yüzeysel 

enfeksiyonlar derinleşir, osteomiyelit genellikle ilk ülser oluşumunda görülür. Otonom 

nöropati arterio-venöz şantla sonuçlanır, böylece kapiller yataklarda perfüzyonu azaltır 

ve iyileşmeyi daha da tehlikeye atan mikrovasküler yetmezliğe neden olur. Otonom 

nöropati aynı zamanda terlemenin kaybına ve dolayısıyla cildin kuruyarak çatlamasına 

yol açar. Bu da cildin ilk bozulmasına katkıda bulunan başka bir faktördür. 

Makrovasküler yetmezlik ya da periferal vasküler hastalık da birçok lezyonun 

iyileşmesinde olumsuz etki yapar (19).  

Periferal nöropati uzun süreli HD hastalarının %50-60’ında diyaliz 

nörotoksinlerinin birikmesinden dolayı, SDBY’nin iyi bilinen bir komplikasyonudur 

(162). Üremik nöropatiye katkıda bulunan diğer faktörler arasında tiamin eksikliği, 
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biotin ve çinkonun azalmış plazma konsantrasyonları, myo-inositol ve fenollerin artmış 

plazma konsantrasyonları ve hiperparatiroidizm sayılabilir (163). Kronik böbrek 

hastalığının diyabet ile birlikteliği diyabetik nöropati özelliklerinin, KBH ve SDBH olan 

hastalardaki üremik polinöropati ile daha da şiddetleneceği anlamına gelir (97). 

Otonom nöropati üremik hastaların %45-60’ında gösterilmiştir (162). Bu 

mikrovasküler yetmezlik, sebase ve ter bezlerinin atrofisine yol açan periferal kutanöz 

kapiller yataklardan kan akımının azalmasıyla sonuçlanır. Cilt turgorunda azalma ve 

dehidratasyon, cildin elastikiyetini ve hidrasyonunu azaltır, iyileşmeyi engeller, fissur 

ve küçük travmalardan bile hasar görme riskini arttırır. Ek olarak otonom nöropati 

postüral hipotansiyon ve buna bağlı baş dönmesi ile ilişkili olup, bu da instabilite ve 

travmaya dolayısıyla ayak ülserine karşı artan bir duyarlılığa yol açar. Yeterli kronik 

diyaliz otonom nöropati ve miyopatiyi iyileştirebilir, ancak polinöropati üzerindeki 

etkisi daha az bilinmektedir (97). 

Üremik nöropati tipik olarak simetrik, distal, duyusal motor süreçtir. Yaralanma 

akson uzunluğu ile ilişkilidir ve ilk önce uzun aksonları etkiler ve alt ekstremitelerde 

şiddetli semptomlara neden olur. Üremik miyopati ayakların küçük iç kaslarının 

atrofisine yol açarak pençe ayak parmaklarına, miyoklonusa ve nihayetinde felce neden 

olur. Bu geç aşamadaki motor sorunlar meydana geldiğinde tam iyileşme neredeyse 

imkansızdır. Üremik nöropatinin, metatarsal başların altındaki plantar ön ayak yağ 

yastığının kaybına neden olduğu, dolayısıyla artan basınç ve ülserasyona yol açtığı 

gösterilmiştir (162).  

Üremik nöropatinin tipik semptomları sinsidir, genellikle bir polinöropati olarak 

mevcuttur. Üremik polinöropati alt ekstremiteleri üstten daha sık etkiler. Hastalar 

genellikle keskin bıçaklama ağrısı, iğne batması, uyuşukluk, yanma, karıncalanmadan 

şikayet eder. Semptomlar genellikle akşamın geç saatlerinde daha da kötüleşir. Ayakta 

his kaybı sonucu tekrarlayan strese ve nihayetinde fark edilmeyen yaralanmalara ve 

dokuda açılmalara yol açar (162).  

Diyabetin nefropatiye neden olan aynı mikrovasküler hastalık süreci, diyabetik 

ayak hastalığının başlıca etiyolojik faktörü olan periferal nöropatiye de neden 

olmaktadır. Diyabetik nefropatiye bağlı SDBY olan olguların hemen hemen tümünde 

periferik nöropatinin boyutu nefropatinin boyutunu yansıtır. Diyabeti olan hastalarda 
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SDBY diyabetik nefropatiden kaynaklanmasa bile, diyabete sekonder olmayan periferik 

nöropati, üremiden ve vaskülitler gibi SDBY’nin başka nedenlerinden 

kaynaklanabileceği için sıklıkla mevcuttur. Bu nedenle diyabet ve SDBY olan hemen 

hemen tüm hastalarda periferik nöropati vardır (27). 

Elektrofizyolojik çalışmalar üremik nöropatiyi saptamanın en hassas yoludur ve 

RRT başladığında hastalığın seyrini izlemek için de kullanılabilir. Sıklıkla peroneal 

sinirde ölçülen sinir iletim hızı, motor fonksiyonun değerlendirilmesinde kullanılan en 

yaygın parametredir. Sinir iletim hızının küçülmesi tipik olarak kreatinin klirensindeki 

azalmaya paraleldir. Kreatinin klirensi 10 ml/dk’ya düştüğünde hastaların yaklaşık 

%50’sinde anormal motor sinir iletim hızı vardır (164).  

4.11.7. Enfeksiyona Yatkınlık/İmmünsupresyon 

Diyabetin enfeksiyon riskini arttırdığı iyi bilinmektedir. Bununla birlikte üreminin 

kendisi, vücudun enfeksiyonlara karşı savunma yeteneğini azaltan önemli immün 

disregülasyona neden olur. Kanıtlar, üreminin özellikle bakteriyel enfeksiyonlara karşı 

savunmada ana hücreler olan polimorfonükleer hücrelerin işlevini bozan doğal ve 

adaptif immün yanıtların bozulmasına neden olduğunu göstermektedir (165, 166). 

Ayrıca üremi ile ilişkili aşırı demir birikmesi, yüksek intrasellüler kalsiyum 

seviyelerinin ve HD tedavisinin kendisinin de değişmiş polimorfonükleer hücre 

fonksiyonuna katkıda bulunduğu gösterilmiştir (167). 

Farklı üremik toksinlerin enfeksiyona veya enflamasyona yol açan antagonistik 

etkilere neden olabildiği de gösterilmiştir (168). Kurz ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada 

24 HD hastası 16 sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. HD 

hastalarında T4 ve T8 lenfosit sayısındaki azalmanın yanı sıra uyarıldığında daha düşük 

bir proliferasyon hızı ile birlikte lenfopeni saptanmıştır (169). Şiddetli böbrek 

hastalığındaki üremi, yara iyileşmesine karşı inflamatuar cevabı değiştirir ve bağışıklık 

sisteminin birçok yönünü tehlikeye sokarak bu hastaları enfeksiyona karşı daha duyarlı 

hale getirir. Hiporeaktif monositlere, nötrofillerin bakterisidal etkisinin baskılanmasına, 

T ve B lenfosit fonksiyonunda azalmaya, doğal öldürücü hücre aktivitesinde bir 

azalmaya ve bakteriyel enfeksiyonlarla savaşan polimorfonükleer hücrelerin 

fonksiyonunun bozulmasına neden olur (166). İlk görülen ayak ülserlerinin büyük bir 

kısmı enfekte olur ve daha büyük bir oran osteomiyelit gibi daha derin yerleşimli 
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enfeksiyonlara ilerler (19). Ayrıca bozulmuş renal fonksiyonu olanlarda enfekte ayak 

ülserleri dirençli mikroorganizmaları barındırır (170). 

Görülür bir sebep olmayan SDBY hastalarının önemli bir bölümünde CRP 

düzeyleri yüksektir. Sethi ve ark., HD hastalarının 1/3’ünde CRP’nin yükseldiğini 

göstermiştir. Aynı çalışmada CRP’nin hemodiyalizde kalınan süre ile korele olduğu ve 

tek bir diyaliz seansı boyunca değişmediği gösterilmiştir (171).  

4.11.8. Anemi 

Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda genellikle kronik hastalıktan kaynaklanan 

anemi vardır. Bu, öncelikle kırmızı kan hücrelerinin ömrünün kısalmasına ek olarak 

böbrek tarafından EPO üretiminin azalmasından kaynaklanır. Bu hastalarda Hct %20-25 

aralığında stabilize olmaya başlar (96). 

Anemi kötü doku oksijenlenmesi ve bozulmuş yara iyileşmesi ile ilişkilidir (19). 

Doku kanlanmasının zayıf olması, iyileşmenin önündeki ana engellerden birisidir (172). 

Oksijenin varlığı prolin ve lizinin hidroksilasyonu, pro-kollajen lifler arasında çapraz 

bağların kurulması, kollajenin taşınması, fibroblast ve epitelyum hücrelerinin 

çoğalması, lökositlerin etkili bir şekilde işlev yapabilmesi, anjiogenez ve diğer süreçler 

için zorunludur. Yara kenarlarındaki göreceli hipoksi, fibroblastik cevabı arttırmakta, 

tamir için gerekli olan diğer hücresel elemanların da yara alanına göçüne yardım 

etmektedir. Bununla beraber dokuda çok düşük olan oksijen seviyesi, enfekte edici 

bakteriler tarafından üretilen laktik asidin dokudaki pH’ı düşürmesi ile birlikte yara 

iyileşmesinin bozulmasına katkıda bulunmaktadır (173).  

Bozulan lokal dolaşım besinlerin, oksijenin ve antikorların yara alanına 

taşınmasını da aksatmaktadır. Yara gerilimi üzerinde etkili olan kollajenin sentezi yara 

alanındaki oksijenin dağılımıyla ilişkilidir. Çoğu iyileşme problemi diyabet, radyasyona 

maruziyet, kılcal damarlardaki ateroskleroz, kronik enfeksiyonlar ve bozulmuş kardiyo-

pulmoner duruma bağlı olarak lokal doku kanlanmasının bozulması sonucunda 

oluşmaktadır (174). 

Kronik böbrek hastalığı olanlarda aneminin bir diğer önemli nedeni de hastaların 

diyetlerinin yeterince demir içermemesi ve fosfor bağlayan antiasitlerin demir 

emilimine engel olmasından kaynaklanan demir eksikliğidir. Bu hastalarda fonksiyonel 

demir eksikliği ve demir depolarından serbest bırakılan demirde bozukluk vardır. 
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Eritropoezis için gerekli cevap oluşturulamaz (92, 175). Demir içeren proteinlerin 

kollajen metabolizması gibi spesifik fonsiyona sahip olmasından dolayı demirin kutanöz 

yara iyileşmesinde önemli role sahip olduğu gösterilmiştir (176). Diğer taraftan KBH 

olanlar hastalar trombositlerin disfonksiyonu nedeniyle kan kaybı riskiyle karşı 

karşıyadır (92). 

4.11.9. Cilt Bozuklukları 

Ayak ülseri gelişmesi riskini arttıran, renal yetmezliği olan hastalara özgü cilt 

bozuklukları kalsiflaksis, nefrojenik sistemik fibrozis ve üremik kaşıntıdır.  

Kalsiflaksis 

Kalsiflaksis ya da kalsifik üremik arteriolopati genellikle SDBY olan hastalarda 

sonrasında iyileşmeyen nekrotik cilt ülserlerine bazen de gangrene yol açan, acı veren 

cilt lezyonlarıyla kendini gösteren bir komplikasyondur (Şekil 2). Histopatolojik olarak 

küçük damar duvarı kalsifikasyonu, ekstravasküler kalsifikasyon ve tromboz ile 

karakterizedir. Bu bozukluk, HD hastalarında %4 oranında yaygınlıkla seyrek görülen 

ancak iyi tanımlanmış bir komplikasyondur. Kalsiflaksisin tam patofizyolojisi 

belirsizliğini korumakla birlikte, anormal kemik ve mineral metabolizması, 

hiperparotiroidizm ve vitamin D tedavisinin bu bozukluğun gelişimine katkıda 

bulunduğu düşünülmektedir. Kalsiflaksis, RRT almayan KBH olanlarda da tarif 

edilmiştir (177, 178). Ayrıca korunmuş böbrek fonksiyonu olan hastalarda (multiple 

myeloma, romatoid artrit, karaciğer sirozu ve POEMS (polinöropati, organomegali, 

endokrinopati, M protein ve cilt değişiklikleri) sendromu) da gösterilmiştir (179). 

 

 

Şekil 2. Kalsiflaksis (Pliquett’den, 180) 
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Kalsiflaksis cilt nekrozuna ve son derece ağrılı, iyileşmeyen yaralara yol açar. 

Klinik prezantasyon akral bölgelerin daha az yaygın tutulumu ile birlikte sıklıkla kalça, 

uyluk ve karın üzerinde proksimal lezyonların (genellikle simetrik) gelişmesiyle 

karakterizedir. İyileşmeyen yaralar çoklu mikroorganizmalar, sepsis ve enfeksiyon için 

bir fırsat sağlar (181). Kalsiflaksis ciddi morbiditeye, uzamış hastaneye yatışa ve %80 

gibi yüksek mortalite oranlarına yol açmaktadır (96). 

Hastalığın patogenezi belirsizdir, fakat en çok kabul edilen teoriler arasında 

anormal kemik ve mineral metabolizması, kalsiyum içeren oral fosfat bağlayıcıların 

kullanımı, D vitamini ve hiperparatiroidizm yer alır (97). Yapılan bir çalışma kalsiyum 

birikiminin prediyalizde başladığını, ancak vasküler düz kas hücresi savunma 

mekanizmalarını devre dışı bırakmada ve klinik olarak saptanabilir vasküler hasara yol 

açarak aşırı kalsifikasyonun gelişmesinde anahtar olay olan diyalizde, bu hücrelerde 

apoptosisin uyarılması ya da osteoblast benzeri hücrelere dönüşme süreci olduğunu 

göstermektedir (182, 183).  

Kalsiflaksis için kabul edilen risk faktörleri arasında DM, kötü kontrollü sekonder 

hiperparatiroidizm ve kalsiyum bazlı fosfor bağlayıcıların kullanımı, obezite, kadın 

cinsiyet, RRT öyküsü, beyaz ırk, düşük albümin düzeyi ve varfarin kullanımı nedeniyle 

vitamin K yolunun bozulması yer alır (184).  

Kalsiflaksis tedavisi özneldir. Titiz yara bakımı, gereksiz travma ve iskemiden 

koruma (ör. Vazopressör kullanımı yoluyla), hemotokritin optimizasyonu ve hiperbarik 

oksijen tedavisi kalsiflaksi yönetimindeki basamaklardan bazılarıdır. Farmakolojik 

seçenekler kalsiyum-fosfor dengesini sürdürmeye yöneliktir (Kalsiyum bazlı fosfor 

bağlayıcılardan ve D vitamini anologlarından kaçınılması, diyalizattaki kalsiyum 

konsantrasyonunun azaltılması, varfarinin kesilmesi ve bifosfonatların verilmesi gibi) 

(181, 184, 185). 

Nefrojenik Sistemik Fibrozis (NSF) 

Nefrojenik fibroz dermopati olarak bilinen nefrojenik sistemik fibrozis (NSF) 

deride endurasyon, kalınlaşma ve sertleşme ile karakterize, tercihen ekstremiteleri 

etkileyen bir hastalıktır (Şekil 3). Kalınlaşmış cilt, pruritusla birlikte epidermiste 

kırılmalara yol açarak hastaları ülserasyona ve üst üste binen enfeksiyonlara yatkın hale 

getirir. Histolojik olarak enflamasyon bulgularının yokluğu ayrıca fibroblastların ve 
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elastik liflerin proliferasyonu, müsin birikimi ve yarıkların çevrelediği kalınlaşmış 

kollajen demetler ile karakterizedir. Nefrojenik Sistemik Fibrozis, RRT almayan ileri 

renal yetmezliği olan hastalarda gözlemlenmiştir (18). 

 

 

Şekil 3. Nefrojenik Sistemik Fibrosis (muayene ve palpasyon ile parlak, renksiz, odunsu 

cilt görünümü) (Yerram’dan, 186) 

Üremik Pruritus 

Son dönem böbrek yetmezliğine bağlı kaşınma semptomunu tanımlayan bir 

terimdir. Böbrek yetmezliği hastaları muhtemelen mikrodolaşım ve onun ter bezi 

atrofisi üzerindeki olumsuz etkilerinden dolayı cilt kuruluğuna (kserozis) karşı duyarlı 

hale gelir. Tekrarlayan üremik kaşıntı kolay bir şekilde mekanik cilt travması, 

likenifikasyon (cildin kalınlaşması ve sertleşmesi), prurigo nodülaris (şiddetli kaşıntılı 

papül ve nodüllerle karakterize kronik bir deri hastalığı) ve perforan dermatozise yol 

açabilir (96, 187). 

Üremik pruritus, KBH ile ilişkili sık görülen bir deri hastalığıdır. Bu sendromun 

patofizyolojsi karmaşıktır ve iyi anlaşılamamıştır. Üremik pruritus, ciltte kırılmalara yol 

açıp, enfeksiyon etkenlerine giriş odağı oluşturarak ciltte ülserasyona yol açan 

basamakları başlatabilir (18). 

Üremik pruritus SDBY olan hastalarda çok yaygın ve üzücü bir semptomdur. 

Belirli bir bölgeye lokalize olduğu kadar genel bir kaşıntı şeklinde de ortaya çıkabilir. 
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Kaşıntı böbrek yetmezliği olan hastaların %52’sinde mevcuttur ancak sıklıkla sağlık 

hizmeti sunanlar tarafından göz ardı edilir. Üremik pruritusun altta yatan fizyolojik 

mekanizması karmaşıktır. Kronik sistemik inflamasyon, hiperparatiroidizm, zayıf 

diyaliz kalitesi ve opioid reseptör ekspresyonunda dengesizlik sonucu olduğuna 

inanılmaktadır. Kaşıntı, hastanın günlük yaşamını ve uykusunu bozar, cilt bütünlüğünü 

bozar ve enfeksiyon gelişimi için güçlü bir risk faktörüdür. Böbrek nakli üremik kaşıntı 

için tek kesin çözümdür (188). 

Üremik pruritus aynı zamanda ortaya çıkan tekrarlayıcı travma nedeniyle yara 

gelişmesi ve zayıf yara iyileşmesi için bir risk faktörüdür. Etkilenen hastalarda yara 

tedavisi için topikal yumuşatıcıların farmakolojik antiprurit ajanlarla birlikte 

kullanılması rutin uygulamada önerilmektedir (189, 190). 

4.11.10. Diğer Risk Faktörleri 

Son dönem böbrek yetmezliğindeki ayak ülserasyonu için bir başka önemli risk 

faktörü, hastaların kendi kişisel ayak bakımlarını ihmal etmeleridir. Diyaliz hastaları 

haftada 3 gün diyalize bağlıdır ve özellikle ayak bakımı başta olmak üzere bakımlarının 

diğer yönlerini gözden kaçırma eğilimindedirler (97). Bir çalışmada diyaliz tedavisi 

gören hastaların ayaklarını düzenli olarak kontrol etmeleri ve ayak bakımı kliniklerine 

gitme oranları daha az bulunmuştur. Ayrıca çıplak ayakla yürüyüş gibi ayağa zarar 

veren davranışlarda bulunma eğiliminde oldukları saptanmıştır (191). Görme 

keskinliğinde azalma, yetersiz esneklik ve el becerisi hastanın ayakları üzerinde kendi 

kendine bakımını denetleme ve gerçekleştirme yeteneğini bozar. Diyaliz hastaları ile 

yapılan bir çalışmada hastaların sadece %75’i yeterli görmeye, %60’ı yeterli beceriye ve 

%55’i öz bakım için yeterli esnekliğe sahip idi. Ayrıca hastaların %73.3’ünün öz 

bakımında desteğe ihtiyacı olduğu belirlendi (23). 

Tüm HD hastalarının %30’undan fazlasında depresyon olduğu bulunmuştur (192). 

Diyaliz hastalarında depresyon en yaygın psikopatoloji olarak kabul edilmiş, HD 

hastaları için diğer kliniklerde uyum ve katılımı etkilediği gösterilmiştir. Depresyon 

uyumu etkileyecek ve hastanın bir podiatrist kliniğine ziyaretlerini devamlı hale getirme 

yeteneğini etkileyecek bir faktördür (193, 194).  

Çinko, yara onarımında hayati öneme sahip eser elementtir. Yara iyileşmesi 

esnasında oto-debridman ve keratinosit migrasyonunu arttıran çinko bağımlı bir enzim 
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sisteminde kofaktör görevi görür. Çinko ayrıca, muhtemelen sistein açısından zengin 

metallothioneinlerin antioksidan aktivitesiyle reaktif oksijen türlerine ve bakteriyel 

toksinlere karşı epitelyal apoptosise direnç kazandırır (18). Çinko diyaliz ile atılabilir. 

Çinko eksikliğinin zayıf yara iyileşmesi ile ilişkili olduğu ve HD hastalarının %40-

78’inde olduğu bildirilmektedir (195). Üremik hastalarda anormal çinko düzeyleri rapor 

edilmiştir. Mahajan tarafından yapılan bir çalışmada, KBH olan 38 hasta (HD ve PD 

tedavisi alan hastalar ile diyaliz tedavisi almayan üremik hastalar dahil), yaş ve cinsiyet 

uyumlu kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı düşük çinko plazma konsantrasyon 

değerlerine sahip olduğu belirlenmiştir (196).  

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda eritropoezi optimize etmek için 

yaygın olarak kullanılan demir replasmanı, bu bireylerde yara iyileşmesini yanlışlıkla 

bozabilir. Aşırı demir yüklenmesi bağışıklık sistemini tehlikeye sokmakla kalmaz, aynı 

zamanda anjiogenezin sürdürülmesine yardımcı olan vasküler endoteliyal growth 

faktörün inhibe edicisinin sentezi ve salınmasına neden olabilir (197). 

Son olarak KBH olan hastalarda sıklıkla aşırı volüm yüklenmesi sonucu alt 

ekstremitelerinde oluşan ödem yara iyileşmesine karşı başka bir engel oluşturur (97). 

4.12. Ayak Ülserasyonları Yönetiminde Hemşirenin Rolü ve Ayak Bakım 

Programları/Prediyaliz Eğitim Programları  

Ayak komplikasyonları, uzun süreli diyabet ve son dönem böbrek hastalığı olan 

hastalarda, son dönem böbrek hastalığı olmayanlara göre daha yaygındır. Böbrek 

hastalığı olan hastalarda yüksek diyabetik ayak sendromu riskine ve bu populasyonda 

onunla ilişkili artan morbidite ve mortaliteye rağmen, çoğu diyaliz merkezinde 

hemşireler tarafından bu durumun erken tespiti için tarama protokolleri bulunmamakta, 

prediyaliz eğitim programları içerisinde yer almadığı görülmektedir (198).  

Birçok çalışma, diyaliz merkezlerinde sürdürülen ayak bakım programları ile ilgili 

net faydalar göstermektedir. Bir çalışma, değerlendirme ve ayak eğitimi sonrasında 

amputasyon gerektiren hastaların insidansının %50’den %33’e düştüğünü, diyaliz 

merkezi içinde verilen ayak bakımı sonrası %10'a düştüğünü göstermiştir (199). Neil ve 

ark. 23 erkek HD hastasından oluşan küçük bir grupta, ayak bakımı eğitiminin, ayak 

değerlendirmesinin ve özel ayakkabıların sağlanmasının olumlu sonuçlarla ilişkili 

olduğunu göstermiştir (200). Pernat ve ark.’nın diyabeti olan HD hastalarında 
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hemşireler tarafından yapılan ayak kontrolleri ile alt ekstremite amputasyon oranları 

arasındaki ilişkiyi araştırmak amacıyla yaptıkları çalışmalarında, aylık ayak 

kontrollerinin, majör alt ekstremite amputasyonlarının azalması ile ilişkili olduğunu 

tespit etmişlerdir. Böylelikle diyaliz sırasında ayak kontrolleri uygulanmasının, 

amputasyon ve morbiditeyi azaltma ve yaşam kalitesini iyileştirme potansiyeline sahip 

olabileceği ortaya konmuştur (201). 

Ayak hastalığı önleme stratejileri, ayak ülserasyonu riskine rağmen, diyaliz 

hastalarının rutin tedavisine nadiren dahil edilir. %93’ünde diyabet hastalığının olduğu 

150 diyaliz hastası ile yapılan bir çalışmada, hastaların sadece %1.3’ünün formal eğitim 

aldığı, %7.3’ünün terapötik ayakkabı ya da tabanlığa sahip olduğu, %30’unun koruyucu 

podiatrik bakım aldığı tespit edilmiştir (202). Valabhji ve ark. Londra’da multidisipliner 

diyabetik ayak programının aktivitesi ile ilişkili olarak özellikle amputasyon 

insidansında düşmeyi göstermişlerdir (203, 204).  

Diyaliz ünitelerinde ayak değerlendirme programları daha çok cilt ve tırnak 

patolojisi, periferik nöropati ve ülser oluşumu gibi yüksek riskli ayakları orta çıkaran 

uygulamaları kapsamaktadır. Wilson ve Lawrence’nin HD ünitesinde ayak 

değerlendirme programını uyguladıkları çalışmalarında, HD birimine aktarılan tüm 

hastalar için bir defalık tam risk değerlendirmesi ve bunu takiben yüksek riskli (diyabeti 

olan hastalar gibi) kabul edilenler için aylık ayak kontrollerini yapmışlardır. Sonucunda 

hem hasta hem de HD hemşiresi tarafından programın değerlendirmesi olumlu olmuş, 

hastaların yüksek riskli ayak yönetimi ve bakımında özdenetim üzerine daha büyük bir 

vurgu yapılmıştır. Aynı zamanda program, hastaların problemlerinin derhal belirlenmesi 

ve onların bölgelerindeki uygun hizmetlere zamanında yönlendirilmesi ile 

sonuçlanmıştır (205). 

Diyabeti olan hastalarda, hastalığın mikrovasküler komplikasyonu olan ayak 

ülserasyonuna yönelik eğitim hizmetleri diyabet polikliniklerinde poliklinik hastalarına 

verilmektedir. Hatta diyabeti olan hastalarda gelişebilecek ayak sorunları çoğunlukla 

komplikasyonlar ortaya çıktıktan sonra ele alınmaktadır. Ülkemizde ayak ülserasyonları 

sadece diyabete atfedilmiş olup, ayak ülserasyonları açısından riskli olabilecek gruplar 

(SDBY olan hastalar gibi) göz ardı edilmektedir. Diyaliz hastaları genellikle diyaliz 

ortamının dışında bakımla temasını kaybederken, rutin diyaliz bakımının bir parçası 
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olarak hemşireler tarafından değerlendirme, eğitim verme gibi koruyucu stratejiler 

ülserasyon ve amputasyon oranlarını azaltmak için anahtar olabilir. 

Diyaliz ünitesinde önerilen bir ayak bakım programı modeli aşağıda gösterilmiştir 

(Şekil 4). Buna göre diyaliz ünitesi içersinde yer alan hemşire tüm hastaları PAH, 

kallus, nasır gibi ayak deformiteleri, preülseratif veya ülseratif lezyonlar açısından 

değerlendirir. Periferik arter hastalığı saptanan hastalar kalp-damar cerrahisi uzmanı 

tarafından, ayak deformiteleri, preülseratif veya ülseratif lezyon saptanan hastalar 

podiatrist ya da orthotist tarafından, malnütrisyon ve elektrolit dengesizlikleri olan 

hastalar nutrisyonist tarafından değerlendirilir. Nefrolog, podiatrist, orthotist, vasküler 

cerrahi uzmanı, nutrisyonist ve hemşireden oluşan konsey hastalarda saptanan anormal 

bulgulardaki ilerlemeleri tartışmak ve hedefleri belirlemek için düzenli olarak toplanır. 
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Şekil 4. Diyaliz ünitesinde hastalar için ayak bakım modeli (Lewis’ten, 18) 

 

 

 

 

 

 

 

 

+PAH 

Hemşire / Sağlık hizmetleri uzmanı tüm 

hastaları PAH, kallus, ayak deformitesi, pre-

ülseratif veya ülseratif lezyonlar için diyaliz 

ünitesinde değerlendirir. 

Damar cerrahisine 

başvurunuz 

Nasır, ayak 

deformitesi, 

pre-ülseratif 

lezyon, 

ülseratif lezyon 

var ise 

Yerinde podiatrist/ 

orthotist tercih edilir, +/- 

antibiyotik 

Tüm hastalara ayak 

bakımı ve koruma 

üzerine eğitim verilir 

(bireysel, grup, ayak 

bakım videoları) 
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hastalar için tarama 
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değerlendirilmesi 

PTH, Ca-Phos 
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uzmanı/hemşire ilerlemeyi 
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belirlemek için düzenli olarak 

toplantılar düzenlemeli 
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

5.1. Araştırmanın Tipi ve Amacı 

Araştırma KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin eşlik ettiği ve etmediği, HD 

tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak ülserasyonu görülme durumu ve risk faktörleri 

arasındaki farklılıkları belirlemek amacıyla tanımlayıcı ve karşılaştırmalı olarak 

yapılmıştır. 

5.2. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırma, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi (RTEÜ) Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi nefroloji polikliniği ve Rize il merkezinde yer alan HD ünitelerinde (Eğitim 

Araştırma Hastanesi, Devlet Hastanesi, Özel Rize Diyaliz Merkezi) Ocak 2016-Haziran 

2018 tarihleri arasında yapılmıştır.  

5.3. Araştırmanın Evren ve Örneklemi 

Araştırmanın evrenini Ocak-Haziran 2016 tarihleri arasında ilgili birimlerde KBH 

tanısı ile takip edilen 2450 hasta oluşturdu. Örneklem büyüklüğünün hesaplanmasında 

OpenEpi, versiyon 3, genel kullanıma açık istatistik yazılımı kullanılarak 

(http://www.openepi.com), HD tedavisi alan grupta %5, almayan grupta %30 tahmini 

sıklık, %8 güç, %5 tip bir hata öngörüsü ve fleiss yöntemiyle her bir gruba 36’şar kişi 

alınması ve bu sayıya %10 ek yapılarak 40’ar kişiye ulaşılması hedeflendi. Örnekleme 

alınan toplam 160 renal yetmezlikli, diyabeti olan ve olmayan hastalar, diyaliz tedavisi 

alıp almamalarına göre 40’ar kişiden oluşan dört ayrı gruba ayrıldı. KBH (evre 4 veya 

5) olan; HD tedavisi almayan ve diyabeti olan 40 hastadan oluşan grup, Grup 1’i; HD 

tedavisi almayan ve diyabeti olmayan 40 hastadan oluşan grup, Grup 2’yi; HD tedavisi 

alan ve diyabeti olan 40 hastadan oluşan grup, Grup 3’ü; HD tedavisi alan ve diyabeti 

olmayan 40 hastadan oluşan grup, Grup 4’ü oluşturdu (Şekil 5). On sekiz yaş altında 

olan, majör alt ekstremite amputasyonu bulunan, iletişim kurmada problemi olan, görme 

sorunu olan, bir yıldan daha az süredir HD tedavisi alan, immobilize ve çalışmaya 

katılmayı reddeden 75 hasta araştırma kapsamına alınmamıştır. Veri toplama öncesi 

soruların anlaşılabilirliği ve ayak muayenelerinin yapılabilirliğini test etmek amacıyla 

10 hasta ile bir ön uygulama yapılmış, bu veriler çalışmaya dahil edilmemiştir. 
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5.4. Araştırmanın Kabul Ölçütleri 

Araştırmanın genel kabul ölçütleri; 

 Evre 4 veya 5 KBH olma (GFH ≤29 ml/min/1.73m², KDIGO Guideline 2012; 

GFH en son laboratuar sonucu baz alınarak hasta dosyalarından elde edildi) 

(4);  

 En az 18 yaşında olma, 

 Sözel iletişimde problemin olmaması, 

 Bilişsel/mental problemin olmaması, 

 Ciddi görme ve işitme sorunu bulunmaması, 

 Majör alt ekstremite amputasyonu bulunmaması, 

 Yatağa bağımlı olmaması, 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmadır. 

Bu kriterlere ek olarak; 

 HD tedavisi almıyor olma kriterlerini sağlayan hastalardan en az bir yıldır tip 2 

diyabeti olan 40 hasta Grup 1’i, diyabeti olmayan 40 hasta Grup 2’yi oluşturdu. 

 Son bir yıldır, haftada 2-3 kez HD tedavisi alıyor olma kriterlerini sağlayan 

hastalardan en az bir yıldır tip 2 diyabeti olan 40 hasta Grup 3’ü, diyabeti 

olmayan 40 hasta Grup 4’ü oluşturdu (Şekil 5). 
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Şekil 5. Örneklem şeması 

5.5. Veri Toplama Araçları 

Veriler, ilgili literatürden (18-22, 29-32, 206-214, 217, 218, 222, 223, 225, 228-

230) yararlanılarak araştırmacı tarafından hazırlanan kapsamlı Hasta Bilgi Formu, Ayak 

Bakım Davranış Ölçeği (ABDÖ) ve Ayak Fiziksel Değerlendirme Formu ve Ayak Risk 

Değerlendirme Formu kullanılarak toplandı. 

 Hasta Bilgi Formu 

 Ayak Bakım Davranış Ölçeği (ABDÖ) 

 Ayak Fiziksel Değerlendirme Formu 

1. Cilt Değerlendirmesi 

2. Ayak Deformiteleri 

3. Kas-İskelet Değerlendirmesi 

4. Dermatolojik Değerlendirme 

5. Nörolojik Değerlendirme 

5.1. Nöropatik Semptom Değerlendirmesi (LANNS Ağrı Skalası) 

5.2. Koruyucu Duyu Değerlendirmesi (Semmes-Weinstein Monofilament testi) 

KBH (evre 4 veya 5) olma (N=160) 

(GFH ≤29 ml/min/1.73m², KDIGO Guideline 2012) 

HD tedavisi 

almayan 

 

 

Son bir yıldır 

haftada 2-3 kez 

HD tedavisi alan 

Grup 1 

En az 1 yıldır 

Tip 2 DM olan 

 

 (n=40) 

Grup 2 

Tip 2 DM 

olmayan 

 

 (n=40) 

Grup 3 

En az 1 yıldır  

Tip 2 DM olan 

 

(n=40) 

 

  

 

Grup 4 

Tip 2 DM 

olmayan 

 

(n=40) 
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5.3. Vibrasyon Testi 

6. Vasküler Değerlendirme 

6.1. Aralıklı Klodikasyonun Değerlendirilmesi (Edinburg Klodikasyon Anketi) 

6.2. Pedal Nabızların Değerlendirilmesi 

6.3. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi  

 Ayak Risk Değerlendirme Formu (Diyabetik Ayak Risk Değerlendirme 

Algoritmasına Dayalı Risk Sınıflaması) 

5.5.1. Hasta Bilgi Formu  

Literatürden (18-22, 206-212) yararlanılarak araştırmacı tarafından hazırlanan 

hasta bilgi formu dört bölümden oluşmaktadır: 

1. Bölüm; hastanın sosyo-demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, 

beden kitle indeksi, sigara öyküsü, bakımında destek olan birinin varlığı) ile 

hastalık ve tedavisine ilişkin bilgilerini (KBH etiyolojisi, GFH, HD tedavisi 

alıyor ise tedaviye başlama zamanı, HD seans sayısı ve HD için vasküler 

erişim yolu) içerir. 

2. Bölüm; alt ekstremite komplikasyonlarına ilişkin bilgileri (mevcut ülserasyon 

varlığı, ülserasyon öyküsü, amputasyon öyküsü) içerir. 

3. Bölüm; eşlik eden hastalık (komorbidite) bilgisini içerir. 

4. Bölüm; alt ekstremite ülserasyon gelişimi ile ilişkili olabilecek laboratuar 

sonuçlarını (CRP, total lenfosit, trombosit, total protein, kalsiyum, albumin, 

fosfor, üre, kreatinin, ürik asit, PTH, hemoglobin, ferritin, total kolesterol, 

HDL, LDL) içerir (Ek 1). Çalışmada, en son laboratuvar sonuçlarına ilişkin 

değerler baz alınarak, hasta dosyalarından elde edilmiştir.  

5.5.2. Ayak Bakım Davranış Ölçeği (ABDÖ)  

Hastaların ayak bakım uygulamalarını değerlendirmek için “Ayak Bakım 

Davranış Ölçeği (ABDÖ)” kullanıldı (Ek 2). Ayak öz-bakım davranışlarının 

geliştirilmesi amacıyla 2008’de Borges ve Ostwald tarafından American Diabetes 

Association (ADA) kriterleri doğrultusunda 16 maddeli Ayak Bakım Gözlem Rehberi 

oluşturulmuştur (215). Biçer E. K. ve Enç N. tarafından 2014 yılında gözlem rehberinin 

Türkçe’ye dil geçerliliği yapılmış ve uzman görüşleri doğrultusunda ölçeğin 2 maddesi 

birleştirilip likert tipte 15 maddelik ABDÖ olarak uyarlanarak geçerlilik ve güvenirliği 
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yapılmıştır. Ölçeğin güvenirlik katsayısının 0.83 ve madde toplam korelasyonunun 

0.27-0.83 arasında olduğu belirlenmiş, ölçek geçerliliğinin yeterli olduğu görülmüştür 

(216). Ölçeğin geçerlilik ve güvenirlik çalışmalarını yapan kişiden ölçeğin 

kullanılmasına dair izin alınmış (Ek 5), hastalarla yapılan görüşmede ayak bakım 

davranışları bu rehber doğrultusunda değerlendirilmiştir. Her bir madde “1=Hiçbir 

zaman, 2=Ara sıra, 3=Bazen, 4=Sık sık, 5= Her zaman yapıyorum” olarak 

derecelendirilmiştir. Ölçekten minimum 15 puan ile maksimum 75 puan alınması 

beklenmektedir. Hastanın ölçekten aldığı toplam puan, ayak bakım davranış puanını 

göstermektedir. Ölçekten alınan puan ne kadar yüksek ise hastanın ayak bakım 

davranışları o kadar olumludur.  

5.5.3. Ayak Fiziksel Değerlendirme Formu 

Hastanın her iki alt ekstremitesi ve ayaklarının, yapılan fiziksel değerlendirmesi 

sonucu elde edilen bulguların kaydedilmesi için araştırmacı tarafından literatür (18-22, 

29-32, 206-214, 217, 218, 222, 223, 225, 228-230) taranarak geliştirilen, 6 bölümden 

oluşan formdur (Ek 3). Ayak değerlendirme formunda yer alan bölümler: 

1. Cilt Değerlendirmesi: Literatürde diyabetik ayağın muayene bileşenleri 

kapsamında ayağın fiziksel değerlendirmesi bileşeninde ısı değişiklikleri, cilt kuruluğu, 

ödem varlığı ve cildin rengi önem taşır. Cilt enfeksiyonlara karşı vücudun 

savunmasında önemli bir bariyerdir. Cildin perfüzyonu ve yüzey ısısındaki herhangi bir 

değişiklik, problem olduğunun göstergesidir. Hastanın her iki ayağı bilek seviyesine 

kadar el sırtı ile sıcaklık-soğukluk, hidrasyon, ödem ve renk açısından test edilir. Isıda 

azalma/soğukluk, rengin siyanoze/soluk olması iskemik değişikliklerin, ısıda artma ise 

enfeksiyon/nöropatik değişikliklerin, ciltteki kuruluk da nöropatik/iskemik 

değişikliklerin bir belirtisi olabilir. Ödem, dolaşım sorunları ya da enfeksiyonun bir 

belirtisidir. Ödemin olması yara oluşumu açısından risk faktörüdür. Periferik 

sinirlerdeki otonomik tutulumun belirtisi olan terleme kaybı nedeniyle ciltte kuruluk 

olabilir. Literatürde ayak cilt değerlendirmesinin inspeksiyon ve palpasyon yoluyla 

yapılmasını içeren bilgiler yer almakta olup, ülkemizde yayınlanan 2015 Diyabetik 

Ayak Yarası ve İnfeksiyonunun Tanısı, Tedavisi ve Önlenmesi: Ulusal uzlaşı 

raporunda, ayağın inspeksiyon ve palpasyon yöntemi ile sıcaklık, nemlilik, ödem ve 

renk açısından değerlendirilmesini içeren diyabetik ayak değerlendirme formuna yer 
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verilmiştir. Form, aynı zamanda Türkiye diyabet hemşireliği derneği tarafından 

kullanılan formun güncelleştirilmiş halidir (206-214). 

2. Ayak Deformitelerinin Değerlendirilmesi: Literatürde diyabetik ayak 

taramasının anahtar bileşenlerinde ayağın deformiteler bakımından değerlendirilmesi 

yer alır. Her iki ayak çekiç/pençe parmak, hallux valgus, kemik çıkıntıları (belirgin 

metatars başları gibi), pes cavus (ayak arkının artması), pes planus (düz taban), charcot 

deformitesi, equinus (düşük ayak) ve diğer deformiteler (amputasyon, ön ayakta atrofi 

gibi) açısından değerlendirilmelidir (206-214). 

3. Kas-İskelet Gücü Değerlendirmesi: Literatürde diyabetik ayağın muayene 

bileşenleri kapsamında yer alan bir diğer bileşende ayağın kas-iskelet değerlendirmesi 

adı altında ayağın kas gücü ve ayakta var olan deformitelerin tespit edilmesidir. Range 

of Motion (ROM), kısacası bir eklemin veya hareketin yaptığı açıdır. Sağlık 

profesyonelleri tarafından ayak bileği eklemi dorsifleksiyonu ve plantarfleksiyonu, ayak 

parmağı eklemi dorsifleksiyonu ve plantarfleksiyonu, abdüksiyon ve addüksiyon ile 

azalmış kas gücü tespit edilebilir. Hem dorsifleksiyon hem de plantarfleksiyonda ayağın 

kas gücünü, hastanın ayağını yukarı ve aşağı doğru hareket ettirip elinizi itmesini 

isteyerek değerlendirilebiliriz (206-214). 

Yatar pozisyonda hastaya aktif ve pasif dorsifleksiyon, ekstension, flexion, 

inversion, abdüksiyon ve addüksiyon yaptırılarak her iki ayağın kas gücü ve direnci 

değerlendirildi. Aşağıdaki kategorilerden hasta için uygun olanı seçildi: 

5. Kasın hareketi (KH) tam + direnci (D) tam 

4. KH tam + D zayıf 

3. KH tam + D yok 

2. KH azalmış 

1. Kasta kasılma var 

0. Felç 

4. Dermatolojik Değerlendirme: Dermatolojik değerlendirme diyabetik ayak 

muayenesinin temel bileşenlerindendir. Ülser ve eritemli alanların tespiti için parmak 

aralarını kapsayan dermatolojik tarama yapılmalıdır (206-214). 

5. Nörolojik Değerlendirme: Nöropatik hastalar bozulmuş duyu ve motor 

fonksiyon nedeniyle yürürken yüksek hasar riski altındadır. Diyabetik ve üremik 

nöropati birlikteliği ayak ülserasyonu gelişiminde var olan riski daha da arttırır. 
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Diyabetik ayağın muayene bileşenleri yapsamında nörolojik değerlendirme de yer alır. 

Araştırmada nörolojik muayene kapsamında LANSS (Leeds Assessent of Neuropathic 

Symptoms and Signs Pain Scale) ağrı skalası kullanıldı, araştırmacı tarafından koruyucu 

duyu değerlendirmesi ve vibrasyon testi yapıldı. 

5.1. Nörolojik Semptom Değerlendirmesi: Hastaların nörolojik semptom 

değerlendirmesi, LANSS (Leeds Assessent of Neuropathic Symptoms and Signs Pain 

Scale) ağrı skalası kullanılarak yapıldı. Toplam puanı 24 olan skala, nöropatik ağrının 

tanılanmasına yardımcı olacak 5 soru ve 2 adet duyu testinden oluşmaktadır. Testten 12 

puan ve üzerinde alınması durumunda ağrı nöropati ile ilişkilendirilir. LANSS ağrı 

skalası ilk defa Bennett tarafından klinik olarak nöropatik ağrıyı nosiseptif ağrıdan ayırt 

etmek için kullanılmıştır. Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği 2004 yılında Yücel ve ark. 

tarafından yapılan skalanın sensitivitesi %89.9, spesivitesi ise %94.2 bulunmuştur (217, 

218). 

5.2. Koruyucu Duyu Değerlendirmesi: Nöropatiyi, erken dönemde 

elektrofizyolojik testlere gerek duymadan, pahalı olmayan araçlar kullanarak, koruyucu 

his kaybının olup olmadığını basit bir şekilde belirlemek mümkündür (206-214). 

Çalışmamızda, literatürde etkinliği kanıtlanmış testlerden biri olan Semmes-Weinstein 

Monofilament testi bu amaçla kullanıldı. Bu yöntemin diyabetik nöropatiyi belirlemede 

özgüllüğü %75-100, sensitivitesi %57-93 olduğu bulunmuştur (219, 220). 

5.3. Vibrasyon Testi: Hastaların ayaklarında gelişen nöropatiyi saptamada, 

monofilament testine ek olarak vibrasyon testi uygulandı. Diğer nöropati tarama araçları 

ile karşılaştırıldığında, nöropatiyi test etmede ETF’nin sensivitesi %95, özgüllüğü ise 

%76 olarak belirlenmiştir (221). Vibrasyon algısını değerlendirmede kullanılan 

diapozon klinik uygulama için uygulanabilirliği kolay bir yöntemdir.  

6. Vasküler Değerlendirme: Diyabetik ayak taramasının anahtar 

komponentlerinden bir diğeri de ayağın vasküler değerlendirmesidir (206-214). 

Ayakların vasküler değerlendirmesi amacıyla Edinburg Klodikasyon anketi kullanıldı, 

araştırmacı tarafından bilateral pedal nabızlar değerlendirildi ve AKBİ hesaplandı.  

6.1. Aralıklı Klodikasyonun Değerlendirilmesi (Edinburg Klodikasyon Anketi): 

Aralıklı klodikasyon tıkayıcı arter hastalığının belirtisidir ve yürüme ile başlayan, 

dinlenme ile gerileyen ağrı olarak tanımlanır. PAH’ın en önemli belirtisi olan 

klodikasyon varlığını saptamada Edinburg Klodikasyon anketi kullanıldı (222). 
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Epidemiyolojik araştırmalarda kullanılmak üzere geliştirilmiş bu anket standartlaşmış 

tarama ve tanı yöntemi olup, hastaların yakınmalarının sorgulanması temeline dayanır. 

PAH’ın tespitinde orta derecede duyarlılık (%60-68) ve yüksek düzeyde özgüllüğe 

(%90-100) sahip WHO/Rose aralıklı klodikasyon anketinin geliştirilmiş formu olan 

Edinburg Klodikasyon anketi, aralıklı klodikasyon için %80-90 duyarlılık ve %95’in 

üzerinde özgüllüğe sahiptir. Anket yürürken, otururken, yokuş çıkarken ve düzlükte 

yürürken ağrı olup olmamasını sorgulayan dört soru, yürümeyi bırakıp durursan ne olur 

sorusu ve hissedilen ağrının nerede olduğunun diyagram üzerinde işaretlenmesini içeren 

altı sorudan oluşmaktadır (223-225). 

Edinburg Klodikasyon Anketinin Değerlendirilmesi 

Hastalara yöneltilen sorulara alınan cevaplarla anket dolduruldu. Birinci ve 

üçüncü soruya verilen “evet” yanıtı, ikinci soruya verilen “hayır” yanıtı ile beşinci 

soruya verilen “Sıklıkla 10 dakika veya daha kısa sürede kaybolur” yanıtı klodikasyon 

varlığı açısından pozitif, anlamlı olarak kabul edildi. Dördüncü soruya verilen “hayır” 

yanıtı klodikasyon yakınmasının başlangıç seviyesinde olduğunu düşündürürken, “evet” 

yanıtı yakınmanın daha belirgin olduğunu düşündürdü. Altıncı soruya göre ağrının 

hissedildiği bölgeler işaretlendi. Buna göre baldır bölgesinde ağrı olması tipik 

klodikasyonun bir bileşeni olarak görülürken, kalça ve uyluktaki ağrı atipik klodikasyon 

açısından anlamlı olarak kabul edildi. Bu bölgeler dışındaki ağrılar (ayak tabanı, ayak 

bileği, bacak ön yüzü, diz ve kalça eklemi) klodikasyon tanımı ile ilişkili olarak 

değerlendirilmedi. 

Sonuç, klodikasyonu olan ve olmayan olarak iki ana başlık altında toplandı. 

Klodikasyonu olan hastalar ise evre 1 ve evre 2 tipik klodikasyonu olan hastalar ile 

atipik klodikasyonu olan hastalar olmak üzere üç alt grupta değerlendirildi. Buna göre: 

 1., 2., 3., 5. sorulara pozitif yanıt veren, 4. soruyu “evet” olarak yanıtlayan, ağrı 

bölgesi olarak en az bir baldır bölgesini belirten hastalar “Tipik Klodikasyonu 

olan hasta-Evre 2” 

 1., 2., 3., 5. sorulara pozitif yanıt veren, 4. soruyu “hayır” olarak yanıtlayan, 

ağrı bölgesi olarak en az bir baldır bölgesini belirten hastalar “Tipik 

klodikasyonu olan hasta-Evre 1” 
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 1., 2., 3., 5. sorulara pozitif yanıt veren, 4. soruya verdiği yanıttan bağımsız 

olarak, ağrı bölgesi olarak baldır bölgesi belirtmeyen ancak uyluk ve/veya 

kalça bölgesini belirten hastalar “Atipik klodikasyonu olan hasta” olarak 

sınıflandırıldı. 

Bu sınıflandırmanın dışında kalan hastalar ise klodikasyon açısından negatif 

olarak değerlendirildi (225). 

6.2. Pedal Nabızların Değerlendirilmesi: Ayakların vasküler değerlendirmesinde 

PAH şüphesini doğrulamak için ikinci yöntem olarak bilateral pedal nabızlar 

değerlendirildi.  

6.3. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi (AKBİ): Ayakların vasküler 

değerlendirmesinde üçüncü yöntem olarak AKBİ hesaplandı. Ayak Bileği-Kol Basınç 

İndeksi ölçümü, PAH’a yönelik kullanılan, girişimsel olmayan tanı testleri içerisinde 

yer alır ve hastalığa yönelik klinik şüphe varlığında başlangıç değerlendirmesinde 

standart hale gelmiştir. Kolay uygulanabilir ve düşük maliyetli olmasının yanında PAH 

varlığının ciddiyeti hakkında da bilgi vermektedir. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi, 

KVH’ın güçlü bir belirteci olup kardiyovasküler olaylar ve mortalitenin güçlü bir 

öngördücü faktörü, alt ekstremite atardamar hastalığı tanısında girişimsel olmayan 

birincil testtir (224, 225). Gerçek duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %79 ve %96’dır 

(226). 

Tibialis posterior basıncının brakial arter basıncına bölünmesi ile hesaplanan 

AKBİ değeri ne kadar düşük ise tıkayıcı hastalık da o kadar ciddidir. Ayak Bileği-Kol 

Basınç İndeksi, sağlıklı kişilerde 1.0’den yüksektir. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi 

˂0.50 olduğunda yüksek bir amputasyon riski mevcuttur. Genellikle alt ekstremite 

atardamar hastalığını tanımlamak için AKBİ ˂0.90 ölçütü kullanılır (224, 225). 

AKBİ hesaplanması 

Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi hesaplanması, Avrupa Kardiyoloji Derneği 

Periferik atardamar hastalıklarının tanı ve tedavi kılavuzunda tarif edildiği şekilde 

gerçekleştirildi. Her iki alt ekstremite için elde edilen en yüksek sistolik kan basıncı 

değerleri sağ ve sol alt ekstremite için ayrı ayrı; üst ekstremite ölçümlerinden elde 

edilen en yüksek sistolik kan basıncına oranlanarak AKBİ değerlerine ulaşıldı (224). 
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Aretriovenöz fistülü olan hastaların ekstremitelerinde kan basıncı ölçümü 

yapılamayacağından, fistül olmayan ekstremitenin sistolik kan basıncı değeri alındı.  

Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi değeri normal aralığı 0.91 ile 1.30 olarak kabul 

edilir. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi değerinin ˂0.90 olması PAH için tanı 

koydurucudur. 0.41-0.90 arası hafif ve orta düzeyde PAH olarak değerlendirilirken, 

değerin 0.40 ve daha aşağısında olması ciddi düzeyde PAH olarak kabul edilmektedir. 

Sonucun 1.30 ve üzeri olduğu değerler ise medial kalsinoz ve hatalı ölçüm 

düşündürmelidir (224). 

Hastaların ayaklarının noninvaziv yöntemlerle fiziksel muayenesi (cilt 

değerlendirmesi, kas-iskelet gücünün değerlendirilmesi, deformite varlığı, dermatolojik 

değerlendirme, nörolojik ve vasküler değerlendirme) yapılarak elde edilen veriler ayak 

değerlendirme formunun ilgili kısımlarına kaydedildi. 

5.5.4. Ayak Risk Değerlendirme Formu 

Hastalardan elde edilen cevaplar ve ayakların yapılan fiziksel değerlendirmesi 

sonucu elde edilen veriler doğrultusunda diyabetik ayak risk değerlendirme 

algoritmasına dayalı risk sınıflamasına (Ek 3) göre hasta için uygun risk kategorisi 

belirlendi. 

Diyabeti olan hastalarda ayak ülserlerinin azaltılması ve kanıta dayalı 

uygulamaları desteklemek amacıyla Registered Nurses Association of Ontario 

tarafından 2004 yılında oluşturulup, 2007 yılında revize edilen “Nursing Best Practice 

Guideline Shaping the Future of Nursing; Reducing Foot Complications for People with 

Diabetes” isimli rehberden yararlanarak ayak ülserasyonu için risk değerlendirmesi 

yapıldı. Bu rehberde “geçmişteki ayak ülser hikayesi, koruyucu duyu kaybı, ayakta 

yapısal ya da biomedikal bozukluklar, dolaşımın değerlendirilmesi, ayak bakımı bilgi ve 

davranışları” değerlendirme kriterleri olarak yer almaktadır. Ayak ülserasyonu ya da 

amputasyon değerlendirmesi açısından bu 5 faktör arasında oldukça güçlü bir ilişki 

olduğu saptanmıştır (227, 228).  

5.6. Araştırmanın Uygulanışı 

Her biri araştırmacı tarafından yapılan, ortalama 60-90 dk süren hastaların 

ayaklarının kapsamlı fiziksel değerlendirmesi, nefroloji polikliniğine yakın bir muayene 
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odasına poliklinik hastaları davet edilerek, muayene masasında; HD ünitelerinde ise 

hastaların diyaliz tedavileri esnasında, hastaların sakin olduğu bir zamanda ve rahat bir 

ortamda yapıldı. Araştırmanın kabul ölçütlerine uyan hastalara öncelikle araştırmanın 

amacı anlatıldı, ardından yazılı ve sözel onayları alındı. Sonrasında hastaların sosyo-

demografik özellikleri, hastalık ve HD tedavisi, alt ekstremiteye ilişkin öykü, 

komorbidite ve laboratuvar sonuçlarını içeren hasta bilgi formu (Ek 1), ardından Ayak 

Bakım Davranış Ölçeği (Ek 2), soru-cevap tekniği, hastanın kendisi ve dosyalarından 

elde edilen veriler ile dolduruldu. Son olarak hastanın ayak kısmına hasta ile yüz yüze 

bakacak şekilde oturularak ayakların fiziksel değerlendirmesi aşağıdaki sıra ile yapıldı 

ve elde edilen veriler ayak fiziksel değerlendirme formunun (Ek 3) ilgili bölümlerine 

kaydedildi: 

1. Cilt Değerlendirmesi: Hasta sırt üstü yatırıldıktan sonra hastanın ayak tarafına, 

yüz yüze bakacak şekilde oturuldu ve her iki ayak için parmak uçları, ayak gövdesi ve 

bacaklar olmak üzere cilt değerlendirildi. Her üç bölgenin ısısı normal, sıcak ve soğuk 

olarak; hidrasyonu normal, kuru ve terli olarak; ödemi var, yok olarak; rengi ise normal, 

kızarık, soluk ve siyanoze olarak inspeksiyon ve palpasyon yoluyla değerlendirilip, Ek 3 

Tablo 1’e kaydedildi (207-208). 

2. Ayak Deformitelerinin Değerlendirilmesi: Her iki ayak çekiç/pençe parmak, 

hallux valgus, kemik çıkıntıları (belirgin metatars başları gibi), pes cavus (ayak arkının 

artması), pes planus (düz taban), charcot deformitesi, equinus (düşük ayak) ve diğer 

deformiteler (amputasyon, ön ayakta atrofi gibi) açısından inspeksiyon yoluyla 

“var/yok” şeklinde değerlendirildi. Her iki ayak için bir deformite de olsa ayak 

deformitesi var kabul edildi. Deformite varlığı açısından her iki ayak değerlendirilerek, 

sonuçlar ayak değerlendirme formunda yer alan tabloya (Ek 3 Tablo 2) kaydedildi (206-

214). 

3. Kas-İskelet Gücü Değerlendirmesi: Ayağın kas-iskelet gücü değerlendirmesi 

kapsamında yatar pozisyonda hastaya aktif ve pasif dorsifleksiyon, ekstensiyon, flexion, 

inversion, abdüksiyon ve addüksiyon yaptırılarak her iki ayağın kas gücü ve direnci 

değerlendirildi. Kas iskelet gücüne dair elde edilen bulgu Ek 3 Tablo 3’e kaydedildi 

(206-214). 

4. Dermatolojik Değerlendirme: Her iki ayak hiperkeratozis, heloma 

durum/callus, üremik kaşıntı, xerosis (kuru cilt), fissur, kalsiflaksis, hiperpigmentasyon, 
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ekimoz gibi cilt patolojileri ile yarım tırnak, lunula yokluğu, tırnak mantarı, tırnak 

batması, tırnakların anormal kalınlaşması gibi tırnak patolojileri açısından “var/yok” 

şeklinde değerlendirilip, Ek 3 Tablo 4’e kaydedildi. Her iki ayak için bir patoloji de olsa 

ayaklar dermatolojik açıdan bir patolojiye sahip kabul edildi (206-214). 

5. Nörolojik Değerlendirme: Ayakların nörolojik değerlendirmesi için 3 yöntem 

kullanıldı: 

5.1. Nörolojik Semptom Değerlendirmesi: Nöropatik ağrı tanılamasına yardımcı 

olacak 5 soru ve 2 adet duyu testinden oluşan form hastadan elde edilen veriler 

doğrultusunda dolduruldu. Sorular hastaya yöneltilerek, evet ya da hayır şeklinde 

cevaplanması istendi. Ardından allodini testi ile pin-prick eşik değerinde değişiklik testi 

uygulandı.  

Allodini testi için bir pamuk parçası önce ağrılı olmayan bölgeye, ardından ağrılı 

bölgeye hafifçe dokundurularak hastaların yanıtı değerlendirildi. Eğer ağrılı olmayan 

bölgede duyu normal, ancak ağrılı bölgede ağrı veya hoş olmayan bir his (karıncalanma, 

sızlama) oluşuyorsa “allodini” kabul edildi. 

Pin-prick eşik değerinde değişikliği belirlemek için 2 ml’lik enjektörün içine 

yerleştirilen 23 G (mavi) bir iğne hafifçe, önce ağrılı olmayan sonra da ağrılı bölgede 

cildin üzerine konarak iki bölge kıyaslandı. Eğer ağrısız bölgede keskin bir batma hissi 

alınırken, ağrılı bölgede farklı bir his/duygu varsa; örneğin his yok ya da kaba, künt bir 

his veya çok ağrılı bir his varsa pin-prick eşik değeri değişmiş kabul edildi (217, 218). 

Hastanın tüm sorulara ve testlere verdiği cevaplar Ek 3’te yer alan ilgili kısma 

kaydedildi. 

5.2. Koruyucu Duyu Değerlendirmesi: Hastada her iki ayakta koruyucu duyu olup 

olmadığının değerlendirilmesi amacıyla Semmes-Weinstein Monofilament testi 

uygulanmıştır. 

Semmes-Weinstein Monofilament Testinin Uygulanışı 

Çalışmada Semmes-Weinstein 5.07/10 g Monofilament (Bailey Instruments Ltd., 

Şekil 6) kullanılarak, her iki ayakta da koruyucu duyunun olup olmadığı, duysal 

nöropati test edildi. Monofilament cilde dik bastırıldığında kıvrılma görüldüğünde 10 g 

basınç oluşturur. Ayağın plantar yüzeyinde bir ya daha fazla anatomik alanda bu basıncı 

hissetme yeteneğindeki kayıp, büyük sinir lif fonksiyonu kaybı ile ilişkilendirilir. Test 

esnasında hastalara gözlerini kapatmaları söylenip, her ayakta üç farklı bölgede (1. 
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metatars başı, distal halluxun plantar yüzeyi, 5. metatarsal plantar yüzey, monofilament 

muayene yönergesi, Şekil 7) monofilamentin bükülmesine yetecek basınç bir sn 

süresince uygulandı, hastalara bu basıncı hissedip hissetmediği soruldu. Hastalara 

monofilamenti hissettiklerinde “evet” yanıtı vermeleri istendi. Hastaların “evet” sayısı, 

ayak değerlendirme formunda yer alan tabloya (Ek 3 Tablo 5) yazıldı. Yapılan 

değerlendirme sonucunda her bir ayak için her üç yüzeyde monofilamenti yetersiz 

hissetme periferal nöropati lehine anlamlı kabul edildi (206-213). 

 

 

Şekil 6. Semmes-Weinstein 5.07/10 g (229) 

 

 

Şekil 7. Monofilament muayene yönergesi (Saltoğlu’ndan, 207) 

5.3. Vibrasyon Testi: Hastaların ayaklarında gelişen nöropatiyi saptamada, 

monofilament testine ek olarak vibrasyon testi uygulandı. Bu test için manuel elektronik 

diapozon (Electronic Tuning Fork/128 Hz, ETF 128, Şekil 8) kullanıldı (230). 

Vibrasyon, her iki ayak başparmağı üzerinde test edilmelidir. Muayene eden kişi 

hastanın ayak baş parmağının üzerine yerleştirdiği diapozonu tutarken hasta vibrasyon 

duyusunu hissetmediğini ifade ettiğinde muayene eden kişi hala titreşimi hissediyor ve 

algılıyorsa nöropati olarak değerlendirilmelidir (221, 230). 
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Vibrasyon Testinin Uygulanışı 

Hastanın önceden neyi deneyimleyeceğini bilmesi için ilk olarak diapozon 

hastanın klavikula, dirsek ya da bileğine uygulandı. Diapozon ayağın birinci parmak 

distal phalanksın dorsal yüzeyinde kemik üzerine yerleştirilerek (Şekil 9), dik olarak ve 

sabit bir basınçla uygulandı. Bu uygulama en az iki kere tekrarlandı, bunlardan bir 

tanesi titreşim vermeden “sahte” bir uygulama olup, böylelikle hastanın cevabı da test 

edilmiş oldu. Eğer hasta üç uygulamanın en az ikisine doğru yanıt verirse test pozitif 

olarak (ülserasyon riski düşük), en az ikisine yanlış cevap verirse test negatif olarak 

(ülserasyon riski yüksek) değerlendirildi, yanıtlar ayak değerlendirme formunda yer 

alan tabloya yazıldı (Ek 3 Tablo 6). Eğer hasta başparmakta vibrasyon hissetmediğini 

ifade ederse test bir sonraki uygulamada daha proksimalde (malleol, tibial tüberkül) 

tekrarlandı (206, 209, 210, 221, 230). 

 

 

Şekil 8. ETF 128 (230) 

 

 

Şekil 9. Diapozonun uygulanışı (230) 
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6. Vasküler Değerlendirme: Hastaların ayaklarının vasküler değerlendirmesi 

amacıyla 3 yöntem kullanıldı: 

6.1. Vasküler Semptom Değerlendirmesi: Tıkayıcı arter hastalığının belirtisi olan 

aralıklı klodikasyonun tespiti için hastalara Edinburgh Klodikasyon Anketi uygulandı. 

Ankette yürürken, otururken, yokuş çıkarken ve düzlükte yürürken ağrı olup 

olmamasını sorgulayan dört soru ve yürümeyi bırakıp durursan ne olur sorusu hastaya 

sorularak, cevaplar Ek 3 Tablo 7’ye kaydedildi. Sonrasında ağrı hissediliyorsa, hastadan 

hissedilen ağrının nerede olduğunun diyagram üzerinde işaretlemesi istendi (222). 

6.2. Pedal Nabızların Değerlendirilmesi: PAH şüphesini doğrulamak için periferik 

nabızların (ayak sırtında yer alan dorsalis pedis ve medial malleolün altında yer alan 

posterior tibialis) olup olmadığı palpasyon yöntemi ile değerlendirildi (Şekil 10) ve 

ayak değerlendirme formundaki ilgili kısma (Ek 3 Tablo 8) “Normal”, “Zayıf” ve 

“Alınamıyor” şeklinde kaydedildi. Dorsalis pedis atımının tek başına olmaması 

anatomik bir varyasyonun sonucu olabileceğinden PAH’ın varlığına dair bir gösterge 

olarak kabul edilmez. Bu durumda 2 pedal nabzın yokluğu halinde PAH olduğu kabul 

edildi (224). 

 

 

Şekil 10. Palpasyon ile pedal nabızların (dorsalis pedis ve posterior tibialis) 

değerlendirilmesi (231) 

6.3. Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi: Ayakların vasküler değerlendirmesinde 

üçüncü yöntem olarak AKBİ hesaplandı.  

AKBİ ölçümü  

Ayak Bileği-Kol Basınç İndeksi ölçümü için tansiyon aleti ve bir el dopleri 

kullanıldı. Ölçümler kalibrasyonu yapılmış 12 cm genişliğinde, 9-40 cm uzunluğunda, 
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velkro bantlı manşonu bulunan kadranlı sfingomanometre (Erka model D-83646, 

Almanya) ve el tipi doppler USG probu (Hadeco Bidop ES 100 V3 model vasküler el 

dopleri) ile gerçekleştirildi. 

Hasta yatağında supin pozisyonunda iken uygulama yapıldı. Hastaların sağ ve sol 

üst ekstremite brakial arter, her iki alt ekstremite dorsalis pedis ve tibialis posterior 

arterlerini komprese edebilmek için sfingomanometre bağlandı. Her iki üst ekstremiteye 

(HD tedavisi alan hastalarda genellikle AVF ya da AVG olmasından dolayı tek bir 

koldan brakial arter basıncı ölçümü yapılmıştır) hastaların rutin kan basıncı ölçümü 

yaparken olduğu gibi manşon sarıldı, ayak bileğine medial malleolun proksimali sınır 

olacak ve hava hortumları lateral malleolle aynı hizada olacak şekilde manşon 

yerleştirildi. Bu işlem sırasında steteskop yerine nabızların daha doğru alınabilmesi için 

el dopleri kullanıldı (Şekil 11). Doppler cihazı ile damarın yeri tespit edildikten sonra 

ses kaybolana kadar sfingomanometre şişirildi, ses kaybolduktan sonra 3 mmHg/sn 

hızında basınç azaltıldı (225, 226). 

 

 

Şekil 11. AKBİ ölçümü (225) 

Son olarak, hastalardan elde edilen cevaplar ve ayakların yapılan fiziksel 

değerlendirmesi sonucu elde edilen veriler doğrultusunda diyabetik ayak risk 

değerlendirme algoritmasına dayalı risk sınıflaması (Ek 3) kriterlerine göre hasta için 

uygun risk kategorisi belirlendi. 

5.7. Araştırmanın Sınırlılığı 

Çalışma Rize ilinde diyabeti olan ve olmayan HD tedavisi almayan KBH (evre 4 

vaya 5) olan hastalar ile diyabeti olan ve olmayan HD tedavisi alan hastaların yanıtları 
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ile sınırlıdır. Her hastanın bir kez değerlendirilmiş olması, izlem verilerinin elde 

edilmemiş olması da araştırmanın bir diğer sınırlılığıdır. 

5.8. Yasal İzin ve Etik Kurul Onayı 

Çalışmanın yapılması ile ilgili Karadeniz Teknik Üniversitesi Rektörlüğü KTÜ 

Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’ndan 04/05/2016 tarih ve 

24237859-266 sayılı etik kurul onayı, araştırmanın yapıldığı ilgili kurumlar Özel Rize 

Diyaliz Merkezi Müdürlüğü’nden 25/03/2016 tarih ve 2016-03 sayılı (Ek 6) ve Rize 

Kamu Hastaneleri Birliği Genel Sekreterliği’nden 31/03/2016 tarih ve 64960800/799 

sayılı (Ek 7) yazılı izinler alındı. 

Araştırmaya katılan bireylere araştırmaya katılıp katılmama konusunda özgür 

oldukları hakkında bilgi verilerek, gönüllü olarak araştırmaya katılmayı kabul edenler 

araştırma kapsamına alındı. Araştırmalarda insan olgusunun kullanımı bireysel hakların 

korunmasını gerektirdiğinden “bilgilendirilmiş onam” koşulu etik ilke olarak yerine 

getirildi, araştırmaya katılan hastalara araştırmanın amacı hakkında bilgi verildi, soruları 

cevaplandırıldı, bilgilendirildikten sonra onayları sözel ve yazılı olarak alındı (Ek 8). 

5.9. Verilerin Toplanması 

Veriler, R.T.E.Ü. Eğitim Araştırma Hastanesi nefroloji polikliniği ve Rize il 

merkezinde yer alan HD ünitelerinde (Eğitim Araştırma Hastanesi, Devlet Hastanesi, 

Özel Rize Diyaliz Merkezi) Haziran 2016-Haziran 2017 tarihleri arasında toplanmıştır.  

Araştırmacı, doktora eğitiminin 2014-2015 akademik yılı bahar döneminde aldığı 

endokrin hemşireliği dersi (Dersin Kodu: HEM6003, Dersin Kredisi: 3) gereğince ayak 

muayenesi eğitimi almış, ayrıca İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 

hastanesi diyabet polikliniğinde diyabet hemşiresi Alev Kahraman ile birlikte bir hafta 

süresince ayak muayenesine dahil olmuştur. Sistematik hata şansını azaltmak, 

ölçümlerde doğruluk ve tutarlılığı sağlamak için hastaların tüm ayak değerlendirmeleri 

araştırmacı tarafından yapılmıştır. 

5.10. Verilerin Değerlendirilmesi 

Veriler, IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Nicel verilerin gruplara göre normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Normal dağılan verilerin 

karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi ve çoklu karşılaştırma testlerinden de 
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Tukey HSD testi kullanıldı. Normal dağılıma uymayanlarda ise Kruskal Wallis testi ve 

fark çıkan grupların tespitinde Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ise ki kare testi kullanıldı. Normal dağılmayan 

verilerin sunumu nicel veriler için ortanca (min-max) şeklinde sunulurken, normal 

dağılanlar ortalama ± standart sapma olarak sunuldu. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak 

alındı.  
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6. BULGULAR 

Araştırmanın bu bölümünde hastaların gruplara göre tanıtıcı özelliklerine ilişkin 

bulgulara, ABDÖ puan ortalamalarına, ayak fiziksel değerlendirme bulgularına ve 

diyabetik ayak risk değerlendirme algoritmasına dayalı risk sınıflama bulgularına yer 

verildi.  

Tablo 3. Hastaların gruplara göre sosyo-demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

(N=160) 

Özelikler 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test İstatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

Yaş 

≤ 55 yaş 

56-75 yaş 

≥76 yaş 

 

5 (12.5) 

26 (65.0) 

9 (22.5) 

 

10 (25.0) 

21 (52.5) 

9 (22.5) 

 

5 (12.5) 

31 (77.5) 

4 (10.0) 

 

15 (37.5) 

23 (57.5) 

2 (5.0) 

=16.438/ 

0.012 

BKI 

Zayıf ˂ 18.50 

Normal 18.50-24.99 

Fazla kilolu ≥ 25 

Obez ≥ 30 

 

0 (0.0) 

1 (2.5) 

16 (40.0) 

23 (57.5) 

 

1 (2.5) 

10 (25.0) 

12 (30.0) 

17 (42.5) 

 

1 (2.5) 

8 (20.0) 

12 (30.0) 

19 (47.5) 

 

3 (7.5) 

15 (37.5) 

10 (25.0) 

12 (30.0) 

=20.738/ 

0.014 

Cinsiyet 

Kadın  

Erkek 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

=2.347/ 

0.504 

Öğrenim durumu 

Okur-yazar değil 

Okur-yazar 

İlköğretim 

Lise ve üzeri 

 

10 (25.0) 

1 (2.5) 

26 (65.0) 

3 (7.5) 

 

10 (25.0) 

5 (12.5) 

22 (55.0) 

3 (7.5) 

 

14 (35.0) 

3 (7.5) 

21 (52.5) 

2 (5.0) 

 

8 (20.0) 

3 (7.5) 

26 (65.0) 

3 (7.5) 

=5.623/ 

0.777 

Sigara öyküsü 

Geçmiş 

Şimdi 

Asla 

 

23 (57.5) 

1 (2.5) 

16 (40.0) 

 

22 (55.0) 

3 (7.5) 

15 (37.5) 

 

15 (37.5) 

6 (15.0) 

19 (47.5) 

 

12 (30.0 

7 (17.5) 

21 (52.5) 

=11.412/ 

0.076 

Bakımında destek olan kişi  

Eşi 

Çocukları 

Diğer** 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

0 (0.0) 

 

28 (70.0) 

9 (22.5) 

3 (7.5) 

 

28 (70.0) 

9 (22.5) 

3 (7.5) 

 

29 (72.5) 

5 (12.5) 

6 (15.0) 

=8.591/ 

0.198 

*Kikare test istatistiği 

**Diğer” anne-baba ve kardeşlerden oluşmaktadır. 

 

Hastaların gruplara göre sosyo-demografik özelliklerinin dağılımı Tablo 3’te 

verilmiştir. Her dört grupta da hastaların yarısından fazlası 56-75 aralığında olup, bu yaş 

aralığındaki hasta sayısı en fazla olan grup, %77.5 oranı ile Grup 3 idi (p˂0.05). Beden 

Kitle İndeksi (BKI) sınıflamasına bakıldığında yalnızca diyabeti olmayan HD hastaları 

(Grup 4, %37.5) normal kiloya sahip iken Grup 1, 2 ve 3’te bulunan hastaların sırasıyla 

%57.5, %42.5 ve %47.5’i obez idi. Her dört grubunda yarısından fazlası erkek ve 

ilköğretim mezunu olup, gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdır 
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(p>0.05). Grup 1’dekilerin %57.5’i ve Grup 2’nin %55.0’i geçmişte sigara kullanmıştır. 

Grup 3 ve 4’te yer alan hastaların yaklaşık yarısı hiç sigara içmediklerini belirtmiştir. 

Her dört grupta bulunan hastaların büyük çoğunluğu bakımlarında eşlerinden destek 

aldıklarını belirtmişlerdir. Grupların karşılaştırmasında yaş ve BKI hariç diğer 

özelliklerin oranında anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tablo 4. Hastaların gruplara göre KBH'a ilişkin bulgularının dağılımı (N=160) 

Özelikler 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

Etiyoloji 

Diyabetik nefropati 

Hipertansif nefropati 

Böbrek kaynaklı faktörler*  

Diğer** 

 

24 (60.0) 

9 (22.5) 

1 (2.5) 

6 (15.0) 

 

0 (0.0) 

15 (37.5) 

4 (10.0) 

21 (52.5) 

 

26 (65.0) 

5 (12.5) 

2 (5.0) 

7 (17.5) 

 

0 (0.0) 

13 (32.5) 

12 (30.0) 

15 (37.5) 

HD tedavi süresi (yıl) 

≤5 yıl  

6-15 yıl 

≥16 yıl  

 

40 (100) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

40 (100) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

29 (72.5) 

10 (25.0) 

1 (2.5) 

 

16 (40.0) 

18 (45.0) 

4 (15.0) 

HD seans sayısı 

Haftada 3 kez 

Haftada 2 kez 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

HD vasküler erişim yolu 

Yok 

AV fistül/AV greft 

Kalıcı/Geçici santral katater  

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

0 (0.0) 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

Diyabetüs Mellitus (DM) 

Var 

Yok  

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

40 (100.0) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

40 (100.0) 

DM Hastalık süresi (yıl) 

≤10 yıl 

10-20 yıl 

≥20 yıl 

 

12 (30.0) 

21 (52.5) 

7 (17.5) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

9 (22.5) 

25 (62.5) 

6 (15.0) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

DM Tedavi tipi 

Tedavi yok/Diyet/OAD 

İnsülin 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

9 (22.5) 

31 (77.5) 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

Hipertansiyon  

Var 

Yok  

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

Dislipidemi  

Var 

Yok  

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

9 (22.5) 

31 (77.5) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

Kardiyovasküler hast. *** 

Var 

Yok  

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

*Böbrek kaynaklı faktörler (Kronik glomerülonefrit, polikistik böbrek hastalığı, reflü nefropatisi, 

piyelonefrit) 

** Diğer (Nörojenik mesane, konjenital mesane anomalisi, kardiyo-renal sendrom, radyasyon tedavisi, 

FMF, çoklu ilaç kullanımı) 

*** Kardiyovasküler hastalık (İskemik kalp hastalığı, kronik kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı ve 

serebro vasküler olay) 
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Tablo 4’te KBH’ın etiyolojisi, HD tedavisi (tedavi süresi, seans sayısı, vasküler 

erişim yolu) komorbidite ve diyabetüs mellitus (süre ve tedavi tipi) ile ilgili bulgular yer 

almaktadır.  

Grup 1 ve Grup 3 için KBH için etiyolojik faktör beklendiği üzere çoğunlukla 

diyabetik nefropati (sırasıyla %60.0, %65.0) idi. Diyabeti olmayan hastalardan oluşan 

Grup 2’nin %52.5’i ve Grup 4’ün %37.5’i için önde gelen etiyolojik faktör diğer 

nedenlerdi (nörojenik mesane, konjenital mesane anomalisi, kardiyo-renal sendrom, 

radyasyon tedavisi, FMF, çoklu ilaç kullanımı). HD tedavisi alan hastalardan oluşan 

Grup 3’ün %72.5’inin tedavi süresi 5 yıl ve daha az iken, Grup 4’ün %45.0’inin tedavi 

süresi 6-15 yıl arasındadır. Grup 3’ün %90.0’ının ve Grup 4’ün tamamının seans sayısı 

haftada 3 kezdir. Grup 3’ün %90.0’ının ve Grup 4’ün %95.0’inin HD vasküler erişim 

yolu AV fistül/ AV grefttir.  

DM için hastalık süresi ve tedavi tipi incelendiğinde, diyabeti olan hastalardan 

oluşan Grup 1’in %52.5’i, Grup 3’ün %62.5’i 10-20 yıldır bu hastalığa sahip olduğu ve 

Grup 1’in %65.0’ının, Grup 3’ün ise %77.5’inin insülin tedavisi aldığı saptanmıştır. 

Grup 1, 2 ve 3’teki hastaların yarısından fazlasında (sırasıyla %90.0, %85.0, %72.5) 

hipertansiyon var iken, Grup 4’te hipertansiyonu olan hasta sayısı (%40.0) en azdı. 

KBH’a dislipidemi ve kardiyovasküler hastalığın (İKH, KKY, KAH ve SVO) eşlik 

ettiği hasta sayısı en fazla (sırasıyla %42.5 ve %47.5) olan grup, diyabeti olan HD 

almayan hastalardan oluşan Grup 1 idi.  
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Tablo 5. Hastaların gruplara göre alt ekstremiteye ilişkin bulgularının karşılaştırılması 

Özelikler 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test 

İstatistiği*/ 

p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 

Ülserasyon varlığı  

 Var 

 Yok 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

6 (15.0) 

34 (85.0) 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

=2.818/ 

0.421 

Ülserasyon Öyküsü 

 Var 

 Yok 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

=26.744/ 

<0.001 

Ülserasyon süresi  

 ˂1 ay  

 1-6 ay 

 7-12 ay 

 ˃12 ay 

36 (90.0) 

2 (5.0) 

0 (0.0) 

2 (5.0) 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

22 (55.0) 

13 (32.5) 

1 (2.5) 

4 (10.0) 

35 (87.5) 

4 (10.0) 

0 (0.0) 

1 (2.5) 

=31.152/ 

<0.001 

Amputasyon öyküsü 

 Var 

 Yok 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

0 (0.0) 

40 (100.0) 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

0 (0.0) 

40 (100.0) 

=10.009/ 

0.018 

*Kikare test istatistiği 

 

Tablo 5’te hastaların gruplara göre alt ekstremiteye ilişkin bulgularının 

karşılaştırılması verilmiştir. Buna göre alt ekstremitede ülserasyon varlığı gruplara göre 

farklılık göstermemekle (p=0.421) birlikte, en fazla diyabeti olan ve HD tedavisi alan 

hastaların bulunduğu Grup 3’te (n=6, %15.0) yer almaktadır. Bunu Grup 1 ve Grup 4 

(n=3, %7.5) ile Grup 2 (n=2, %5.0) takip etmektedir. Ülserasyon öyküsü gruplara göre 

farklılık göstermektedir (p<0.001). Alt ekstremitede ülserasyon öyküsüne göre %45.0 

(n=18) ile HD tedavisi alan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 3 ilk sırada yer 

almaktadır ve bunu Grup 4 (%12.5), Grup 1 (%10.0) ve Grup 2 (%5.0) takip etmektedir. 

Ülserasyon süresi tüm gruplarda yer alan hastaların çoğunluğunda bir aydan daha az 

olmakla birlikte, Grup 3 (%32.5) ve Grup 4’te (%10.0) yer alan hastalarda 1-6 ay 

arasındadır ve gruplara göre farklılık göstermektedir (p˂0.001). Amputasyon öyküsü 

gruplara göre farklılık göstermektedir (p=0.018). Diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 

1’in %5’inin (n=2) ve Grup 3’ün %12.5’inin (n=5) amputasyon öyküsü vardır. 
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Tablo 6. Hastaların gruplara göre laboratuvar sonuçlarının karşılaştırılması (N=160) 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4  

Test İstatistiği*/  

p 
Ortanca 

(min-max) 

Ortanca 

(min-max) 

Ortanca 

(min-max) 

Ortanca 

(min-max) 

CRP (mg/dl) 0.5 (0.1- 10.7)a 0.6 (0.2 – 5.2) a 9.0 (0.1 – 151.6)b 1.9 (0.1 - 48)b =59.303 / <0.001  

Total lenfosit (10³/uL) 1.9 (0.5 – 3.7)a 1.7 (0.5 – 3.7)ab 1.6 (0.8 - 32)ab 1.4 (0.6 – 29.4)b =8.585 / 0.035 

Trombosit (10³/uL) 267.5 (137 -578)a 220.0 (96 - 410)ab 200.5 (132 - 428)ab 196.5 (107 - 460)b =9.071 / 0.028 

Total protein (g/dl) 7.1 (4.5- 8)ab 7.3 (6.3 – 8.8)a 6.7 (5.9 – 8.3)b 6.8 (5.7 – 8.3)b =17.651 / ˂0.001 

Kalsiyum (mg/dl) 8.9 (7.6 – 9.9)ab 8.9 (7 – 10.5)b 8.6 (5.6 – 9.9)a 9.1 (7.6 – 14.4)b =13.723/ 0.003 

Albümin (g/dl) 3.9 (2.2 – 4.7)ac 4.1 (3.1 – 4.7)a 3.6 (2.8 – 4.5)b 3.8 (3 – 7.6)bc =26.837/ <0.001 

Fosfor (mg/dl) 4.2 (2.6 – 7.3)a 4.3 (2.2 – 6.3)a 6.3 (2.8 – 11.5)b 5.5 (3.2 – 14.5)b =39.616 / <0.001 

Üre (mg/dl) 108.0 (68 -268)a 115.0 (46 - 232)a 157.0 (50.8 - 296)b 151.5 (5.2 - 204)ab =14.238 / 0.003 

Kreatinin (mg/dl) 3.4 (1.8 – 6.3)a 3.1 (1.9 - 268)a 8.0 (3.5 – 13.3)b 9.8 (5.7 – 15.8)b =111.468 / <0.001 

Ürik asit (mg/dl) 7.4 (3.6 – 14.7)ac 7.5 (4.8 - 25)a 6.7 (5 – 10.3)bc 6.3 (3.4 – 8.2)bc =23.211 / <0.001 

PTH (pmol/L) 240.1 (37.3 –651.3)ab 189.1 (49.2 –617.8)a 286.0 (12.5 – 1764.1)ab 368.3 (29.7 - 3000)b =13.046 / 0.005 

Hemoglobin (g/dl) 10.9 (8 – 13.9) 11.7 (8 -15.9) 11.1 (8.5 – 16.5) 11.4 (8.5 – 13.5) =3.336 / 0.343 

Ferritin (ng/ml) 68.8 (9.5 – 387.4)a 98.7 (14.5-2494.3)a 393.9 (14 – 1227.3)b 313.8 (35.4 – 1850.7)b =60.250 / <0.001 

Total kolesterol (mg/dl) 219.0 (122 -359)a 209.5 (122- 410)a 168.5 (105 - 352)b 162.5 (78 - 316)b =17.057 / ˂0.001 

HDL (mg/dl) 41.9 (26 -77)ab 46.4 (25.8 – 119.8)a 36.1 (10.3 – 59.3)b 36.5 (20.7 - 81)b =24.270 / <0.001 

LDL (mg/dl) ** 135.8 ± 50.4 a 128.7 ± 46.3 a 113.4 ± 42ab 102.0 ± 41.9b F=4.503 /0.006 

* :Kuruskal Wallis test istatistiği, F: Tek yönlü varyans analizi test istatistiği, a-c: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark yoktur. **LDL için ortalama ± standart 

sapma değeri verilmiştir. 
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Tablo 6’da hastaların gruplara göre laboratuvar sonuçlarına ilişkin bulguların 

dağılımı ve karşılaştırılmasına yer verilmiştir. 

CRP ( =59.303; p˂0.001), Fosfor ( =39.616; p˂0.001), Üre ( =14.238; 

p=0.003), Kreatinin ( =111.468; p˂0.001), PTH ( =13.046; p=0.005) ve Ferritin 

( =60.250; p˂0.001) değerlerine göre HD tedavisi alan hasta gruplarının ortanca 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır. Bu farklılıklara göre, bu 

laboratuvar sonuçlarının tümü için HD tedavisi alan renal yetmezlikli Grup 3 ve Grup 

4’te yer alan hastaların ortanca değerleri, HD tedavisi almayan Grup 1 ve Grup 2’deki 

hastaların ortanca değerlerinden daha yüksektir (p˂0.05). Özellikle CRP (ortanca 9), 

Fosfor (ortanca 6.3), Üre (ortanca 157.0) ve Ferritin (ortanca 393.9) ortanca değerlerinin 

diyabeti olan HD hastalarının bulunduğu Grup 3’te diğerlerine göre çok daha yüksek 

olduğu saptanmıştır.  

Total Lenfosit ( =8.585; p=0.035), Trombosit ( =9.071; p=0.028), Total Protein 

( =17.651; p˂0.001), Albümin ( =26.837; p˂0.001), Ürik Asit ( =23.211; p˂0.001), 

Total Kolesterol ( =24.270; p˂0.001) ve LDL (F=4.503; p=0.006) ortanca değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır. Bu farklılıklara göre bu laboratuar 

sonuçlarının tümü HD tedavisi almayan renal yetmezlikli Grup 1 ve Grup 2’de yer alan 

hastaların ortanca değerleri, HD tedavisi alan Grup 3 ve Grup 4’deki hastaların ortanca 

değerlerinden daha yüksektir (p˂0.05). Özellikle Total Lenfosit (ortanca 1.9), 

Trombosit (ortanca 267.5), Total Kolesterol (ortanca 219.0) ve LDL (ortanca 135.8) 

ortanca değerlerinin HD tedavisi almayan ve diyabeti olmayan renal yetmezlikli 

hastaların bulunduğu Grup 1’de çok daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. HDL ortanca 

değeri HD tedavisi alan gruplarda, HD tedavisi almayan renal yetmezlikli hasta 

gruplarının ortanca değerlerinden daha düşüktür. 

Tablo 7. Hastaların gruplara göre ABDÖ puan ortalamalarının karşılaştırılması 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test İstatistiği*/ 

p 
Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

ABDÖ 

Puanı  52.7 ± 10.6a 45.0 ± 11.1b 52.1 ± 9.3a 50.4 ± 12.7ab 
F=4.155 / 

 0.008 

*F: Tek yönlü varyans analizi test istatistiği, a-c: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark yoktur. 
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Tablo 7’de gruplara göre ABDÖ puanı karşılaştırılmıştır. 1 ve 3. grupta yer alan 

diyabeti olan hastaların ABDÖ puan ortalamaları, diyabeti olmayan gruplardan (Grup 2 

ve 4) daha yüksektir ve ABDÖ ortalama değerleri gruplara göre farklılık göstermektedir 

(p=0.008). 1. grupta ortalama değer 52.7±10.6 iken 2. grupta 45.0±11.1, 3. grupta 

52.1±9.3 ve 4. grupta da 50.4±12.7 olarak saptanmıştır. 2. grubun ortalama değeri 1. ve 

3. gruptan daha düşük elde edilmiştir.  

Tablo 8.  Hastaların gruplara göre parmak ucu için cilt değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması 

Özelikler 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test 

istatistiği*/ 

p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 

S
a

ğ
 p

a
rm

a
k

 u
cu

 

Isı 

Normal 

Sıcak  

Soğuk  

 

28 (70.0) 

4 (10.0) 

8 (20.0) 

 

33 (82.5) 

2 (5.0) 

5 (12.5) 

 

22 (55.0) 

1 (2.5) 

17 (42.5) 

 

16 (40.0) 

1 (2.5) 

23 (57.5) 

=25.029/ 

<0.001 

Hidrasyon 

Normal 

Kuru 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

=21.560/ 

<0.001 

Ödem 

Var 

Yok 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

=26.237/ 

<0.001 

Renk 

Normal 

Kızarık 

Soluk 

 

18 (45.0) 

5 (12.5) 

17 (42.5) 

 

24 (60.0) 

1 (2.5) 

15 (37.5) 

 

15 (37.5) 

3 (7.5) 

2 (55.0) 

 

19 (47.5) 

2 (5.0) 

19 (47.5) 

=6.858/ 

0.334 

S
o

l 
p

a
rm

a
k

 u
cu

 

Isı 

Normal 

Sıcak  

Soğuk 

 

26 (65.0) 

4 (10.0) 

10 (25.0) 

 

33 (82.5) 

2 (5.0) 

5 (12.5) 

 

20 (50.0) 

3 (7.5) 

17 (42.5) 

 

18 (45.0) 

0 (0.0) 

22 (65.0) 

=22.047/ 

<0.001 

Hidrasyon 

Normal 

Kuru 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

=21.560/ 

<0.001 

Ödem 

Var 

Yok 

 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

=22.564/ 

<0.001 

Renk 

Normal 

Kızarık 

Soluk 

 

18 (45.0) 

5 (12.5) 

17 (42.5) 

 

24 (60.0) 

1 (2.5) 

15 (37.5) 

 

18 (45.0) 

0 (0.0) 

22 (55.0) 

 

19 (47.5) 

3 (7.5) 

18 (45.0) 

=9.253/ 

0.160 

*Kikare test istatistiği 



 

65 

Hastaların gruplara göre parmak ucu için cilt değerlendirme bulguları Tablo 8’de 

verilmiştir. Buna göre sağ parmak ucu soğuk olan hasta sayısı HD tedavisi alan 

gruplarda (Grup 3, %42.5 ve Grup 4, %57.5), HD tedavisi almayan hastaların olduğu 

gruplara (Grup 1, %20.0 ve Grup 2, %12.5) göre daha fazladır ve gruplar arası fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Hidrasyon değerlendirmesinde sağ parmak ucu kuru olan hasta sayısı özellikle 

HD tedavisi alan gruplarda (Grup 3 ve 4) daha fazla olmakla birlikte diyabeti olan 

hastaların bulunduğu grupta en fazla (Grup 3, %67.5) olup, gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Ödem değerlendirmesinde sağ parmak ucunda ödem olan hasta sayısı KBH olup 

da HD tedavisi almayan gruplarda (Grup 1, %55.0 ve Grup 2, %50.0), HD tedavisi alan 

gruplara göre (Grup 3, %25.0 ve Grup 4, %7.5) daha fazladır ve gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Renk değerlendirmesinde sağ parmak ucu soluk olan hasta sayısı HD tedavisi alan 

aynı zamanda diyabeti olan grupta (Grup 3, %55.0) en fazladır ve gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamsızdır (p=0.334).  

Sol parmak ucu değerlendirmesinde de sağ ile birbirine yakın oranlarla benzer 

bulgular elde edilmiştir. Parmak ucu rengi hariç sağ parmak ucu istatistik bulgularına 

benzer şekilde ısı, hidrasyon ve ödem ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark elde edilmiştir (p˂0.001). 
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Tablo 9. Hastaların gruplara göre ayak gövdesi için cilt değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması 

Özelikler 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test 

istatistiği*/  

p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 

S
a

ğ
 a

y
a

k
 g

ö
v

d
es

i 

Isı 

Normal 

Sıcak  

Soğuk  

 

28 (70.0) 

4 (10.0) 

8 (20.0) 

 

33 (82.5) 

2 (5.0) 

5 (12.5) 

 

22 (55.0) 

3 (7.5) 

15 (37.5) 

 

16 (40.0) 

1 (2.5) 

23 (57.5) 

=23.693/ 

˂0.001 

Hidrasyon 

Normal 

Kuru 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

=30.858/ 

<0.001 

Ödem 

Var 

Yok 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

=22.691/ 

<0.001 

Renk 

Normal 

Kızarık 

Soluk 

 

18 (45.0) 

5 (12.5) 

17 (42.5) 

 

24 (60.0) 

1 (2.5) 

15 (37.5) 

 

14 (35.0) 

4 (10.0) 

22 (55.0) 

 

19 (47.5) 

2 (5.0) 

19 (47.5) 

=7.506/ 

0.277 

S
o

l 
a

y
a

k
 g

ö
v

d
es

i 

Isı 

Normal 

Sıcak  

Soğuk 

 

26 (65.0) 

4 (10.0) 

10 (25.0) 

 

33 (82.5) 

2 (5.0) 

5 (12.5) 

 

23 (57.5) 

3 (7.5) 

14 (35.0) 

 

9 (47.5) 

0 (0.0) 

21 (52.5) 

=18.997/ 

0.004 

Hidrasyon 

Normal 

Kuru 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

=30.858/ 

<0.001 

Ödem 

Var 

Yok 

 

21(52.5) 

19(47.5) 

 

18(45.0) 

22(55.0) 

 

10(25.0) 

30(75.0) 

 

4(10.0) 

36(90.0) 

=20.173/ 

<0.001 

Renk 

Normal 

Kızarık 

Soluk 

 

18 (45.0) 

5 (12.5) 

17 (42.5) 

 

24 (60.0) 

1 (2.5) 

15 (37.5) 

 

16 (40.0) 

3 (7.5) 

21 (52.5) 

 

19 (47.5) 

3 (7.5) 

18 (45.0) 

=5.528/ 

0.478 

*Kikare test istatistiği 

 

Hastaların gruplara göre ayak gövdesi için cilt değerlendirme bulguları Tablo 9’da 

verilmiştir. Buna göre sağ ayak gövdesi soğuk olan hasta sayısı HD tedavisi alan 

gruplarda (Grup 3, %37.5 ve Grup 4, %57.5), HD tedavisi almayan hastaların olduğu 

gruplara (Grup 1, %20.0 ve Grup 2, %12.5) göre daha fazladır ve gruplar arası fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  
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Hidrasyon değerlendirmesinde sağ ayak gövdesi kuru olan hasta sayısı, özellikle 

HD tedavisi alan gruplarda (Grup 3 ve 4) daha fazla olmakla birlikte diyabeti olan 

hastaların bulunduğu grupta en fazla (Grup 3, %75.0) olup, gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Ödem değerlendirmesinde sağ ayak gövdesinde ödem olan hasta sayısı KBH olup 

da HD tedavisi almayan gruplarda (Grup 1, %55.0 ve Grup 2, %47.5), HD tedavisi alan 

gruplara göre (Grup 3, %25.0 ve Grup 4, %10.0) daha fazladır ve gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Renk değerlendirmesinde sağ ayak gövdesi soluk olan hasta sayısı HD tedavisi 

alan aynı zamanda diyabeti olan grupta (Grup 3, %55.0) en fazladır ve gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdır (p=0.277).  

Sol ayak gövdesi değerlendirmesinde de sağ ile birbirine yakın oranlarla benzer 

bulgular elde edilmiştir. Sol ayak gövdesinde renk hariç sağ ayak gövdesi istatistik 

bulgularına benzer şekilde ısı, hidrasyon ve ödem ile gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark elde edilmiştir (p˂0.001). 
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Tablo 10. Hastaların gruplara göre bacak için cilt değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması 

Özelikler 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test 

istatistiği*/ 

p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 

S
a

ğ
 b

a
ca

k
 

Isı 

Normal 

Sıcak  

Soğuk  

 

27 (67.5) 

5 (12.5) 

8 (20.0) 

 

33 (82.5) 

4 (10.0) 

3 (7.5) 

 

23 (57.5) 

1 (2.5) 

16 (40.0) 

 

20 (50.0) 

1 (2.5) 

19 (47.5) 

=22,316/ 

˂0.001 

Hidrasyon 

Normal 

Kuru 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

=19,581/ 

<0.001 

Ödem 

Var 

Yok 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

=31,419/ 

<0.001 

Renk 

Normal 

Kızarık 

Soluk 

 

18 (45.0) 

4 (10.0) 

18 (45.0) 

 

25 (62.5) 

1 (2.5) 

14 (35.0) 

 

17 (42.5) 

2 (5.0) 

21 (52.5) 

 

19 (47.5) 

2 (5.0) 

19 (47.5) 

=5,518/ 

0.479 

S
o

l 
b

a
ca

k
 

Isı 

Normal 

Sıcak  

Soğuk 

 

25 (62.5) 

5 (12.5) 

10 (25.0) 

 

33 (82.5) 

4 (10.0) 

3 (7.5) 

 

22 (55.0) 

3 (7.5) 

15 (37.5) 

 

23 (57.5) 

0 (0.0) 

17 (42.5) 

 

=17.947/ 

0.006 

 

Hidrasyon 

Normal 

Kuru 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

=19.581/ 

<0.001 

Ödem 

Var 

Yok 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

=28.490/ 

<0.001 

Renk 

Normal 

Kızarık 

Soluk 

 

18 (45.0) 

4 (10.0) 

18 (45.0) 

 

25 (62.5) 

1 (2.5) 

14 (35.0) 

 

18 (45.0) 

3 (7.5) 

19 (47.5) 

 

19 (47.5) 

3 (7.5) 

18 (45.0) 

=4.282/ 

0.639 

*Kikare test istatistiği 

 

Hastaların gruplara göre bacak için cilt değerlendirme bulguları Tablo 10’da 

verilmiştir. Buna göre sağ bacağı soğuk olan hasta sayısı HD tedavisi alan gruplarda 

(Grup 3, %40.0 ve Grup 4, %47.5), HD tedavisi almayan hastaların olduğu gruplara 

(Grup 1, %20.0 ve Grup 2, %7.5) göre daha fazladır ve gruplar arası fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Hidrasyon değerlendirmesinde sağ bacağı kuru olan hasta sayısı, özellikle HD 

tedavisi alan gruplarda (Grup 3 ve 4) daha fazla olmakla birlikte diyabeti olan hastaların 
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bulunduğu grupta en fazla (Grup 3, %60.0) olup, gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Ödem değerlendirmesinde sağ bacağında ödem olan hasta sayısı KBH olup da HD 

tedavisi almayan gruplarda (Grup 1, %60.0 ve Grup 2, %47.5), HD tedavisi alan 

gruplara göre (Grup 3, %20.0 ve Grup 4, %7.5) daha fazladır ve gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001).  

Renk değerlendirmesinde sağ bacağı soluk olan hasta sayısı HD tedavisi alan aynı 

zamanda diyabeti olan grupta (Grup 3, %52.5) en fazladır ve gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamsızdır (p=0.479).  

Sol bacak değerlendirmesinde de sağ ile birbirine yakın oranlarla benzer bulgular 

elde edilmiştir. Sol bacakta renk hariç sağ bacak istatistik bulgularına benzer şekilde ısı, 

hidrasyon ve ödem ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark elde edilmiştir 

(p˂0.001). 

Tablo 11. Hastaların gruplara göre alt ekstremite kas iskelet gücü değerlendirme 

bulgularının karşılaştırılması  

Özelikler 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test istatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

S
a

ğ
 a

lt
 k

st
re

m
it

e
 

Dorsifleksiyon / Plantar fleksiyon 

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

18 (45.0) 

15 (37.5) 

7 (17.5) 

0 (0.0) 

24 (60.0) 

6 (15.0) 

9 (22.5) 

1 (2.5) 

=29.715/ 

<0.001 

İnversiyon / Eversiyon 

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

17 (42.5) 

14 (35.0) 

8 (20.0) 

1 (2.5) 

24 (60.0) 

8 (20.0) 

6 (15.0) 

2 (5.0) 

 

=28.084/ 

<0.001 

S
o

l 
a

lt
 e

k
st

re
m

it
e
 

Dorsifleksiyon / Plantar fleksiyon 

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

20 (50.0) 

13 (32.5) 

6 (15.0) 

1 (2.5) 

26 (65.0) 

5 (12.5) 

8 (20.0) 

1 (2.5) 

=22.906/ 

0.006 

İnversiyon/ Eversiyon 

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

19 (47.5) 

12 (30.0) 

7 (17.5) 

2 (5.0) 

27 (67.5) 

6 (15.0) 

5 (12.5) 

2 (5.0) 

=22.011 

0.009 
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Tablo 11.  (Devamı) 

Özelikler 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test 

istatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

 

 

Ekstansiyon /Fleksiyon  

S
a

ğ
 a

lt
 e

k
st

re
m

it
e
 

 

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

Amputasyon 

31 (77.5) 

8 (20.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

1 (2.5) 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

19 (47.5) 

11 (27.5) 

8 (20.0 

1 (2.5) 

1 (2.5) 

25 (62.5) 

7 (17.5) 

7 (17.5) 

1 (2.5) 

0 (0.0) 

=25.755/ 

0. 012 

Abdüksiyon /Addüksiyon  

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

23 (57.5) 

12 (30.0) 

4 (10.0) 

1 (2.5) 

25 (62.5) 

8 (20.0) 

6 (15.0) 

1 (2.5) 

=24.305/ 

0.004 

S
o

l 
a

lt
 e

k
st

re
m

it
e
 

  

Ekstansiyon /Fleksiyon  

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

Amputasyon  

31 (77.5) 

9 (22.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

19 (47.5) 

10 (25.0) 

7 (17.5) 

2 (5.0) 

2 (5.0) 

27 (67.5) 

6 (15.0) 

6 (15.0) 

1 (2.5) 

0 (0.0) 

=27.435/ 

0.007 

Abdüksiyon /Addüksiyon 

5/5 

4/5 

3/5 

2/5 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

23 (57.5) 

12 (30.0) 

3 (7.5) 

2 (5.0) 

28 (70.0) 

6 (15.0) 

5 (12.5) 

1 (2.5) 

=21.272 

0.011 

*Kikare test istatistiği 

5/5- kas hareketi (KH) tam + direnci (D) tam, 5/4-KH tam + D zayıf, 3/5-KH tam + D yok, 2/5- KH 

azalmış, 1/5- Kasta kasılma var, 0/5- Felç 

 

Tablo 11’de hastaların gruplara göre sağ ve sol alt ekstremite kas iskelet gücü 

değerlendirme bulgularının karşılaştırılması yer almaktadır. Sağ ve sol alt ekstremite 

kas gücü değerlendirmesinde her kas demeti için her aktivite (dorsifleksiyon, plantar 

fleksiyon, inversiyon, eversiyon, ekstansiyon, fleksiyon, abdüksiyon ve addüksiyon) 

ayrı ayrı uygulanmış, sonuçlar benzer olduğu için tabloda birleştirilerek verilmiştir.  

Sağ alt ekstremitede dorsifleksiyon/plantar fleksiyon gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermektedir (p<0.001). Kas hareketi tam fakat direnci 

olmayan hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %17.5 ve Grup 4, 

%22.5), HD tedavisi almayan hasta gruplarına göre daha fazladır.  
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Sağ alt ekstremitede inversiyon/eversiyon gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p<0.001). Kas hareketi tam fakat direnci olmayan 

hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %20.0 ve Grup 4, %15.0), HD 

tedavisi almayan hasta gruplarına göre daha fazladır. Benzer şekilde kas hareketi 

azalmış hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %2.5 ve Grup 4, %5.0), 

HD tedavisi almayan hasta gruplarına göre daha fazladır. 

Sol alt ekstremitede dorsifleksiyon/plantar fleksiyon gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.006). Kas hareketi tam fakat direnci 

olmayan hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %15.0 ve Grup 4, 

%20.0), HD tedavisi almayan hasta gruplarına göre daha fazladır.  

Sol alt ekstremitede inversiyon/eversiyon gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermektedir (p=0.009). Kas hareketi tam fakat direnci olmayan hasta oranı 

HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %17.5 ve Grup 4, %12.5), HD tedavisi 

almayan hasta gruplarına göre daha fazladır. Benzer şekilde kas hareketi azalmış hasta 

oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3 ve Grup 4, %5.0), HD tedavisi 

almayan hasta gruplarına göre daha fazladır. 

Sağ alt ekstremitede ekstansiyon/fleksiyon gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.012). Kas hareketi tam fakat direnci olmayan 

hasta HD tedavisi alan hastaların olduğu Grup 3’te %20.0 ve Grup 4’te %17.5 oranında 

görülmekle birlikte HD tedavisi almayan hasta gruplarında görülmemektedir.  

Sağ alt ekstremitede abdüksiyon/addüksiyon gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.004). Kas hareketi tam fakat direnci olmayan 

hasta oranı HD tedavisi alan hastaların olduğu Grup 3’te %10.0 ve Grup 4’te %15.0 

oranında görülmekle birlikte HD tedavisi almayan hasta gruplarında görülmemektedir. 

Benzer şekilde kas hareketi azalmış hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında 

düşük oranlarda (Grup 3 ve Grup 4, %2.5) görülmekle birlikte, HD tedavisi almayan 

hasta gruplarında hiç görülmemektedir. 

Sol alt ekstremitede ekstansiyon/fleksiyon gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.007). Kas hareketi tam fakat direnci olmayan 

hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %17.5 ve Grup 4, %15.0), kas 

hareketi azalmış hasta oranı yine HD tedavisi alan hasta gruplarında düşük oranlarda 
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(Grup 3, %5.0 ve Grup 4, %2.5) görülmekle birlikte, HD tedavisi almayan hasta 

gruplarında hiç görülmemektedir. 

Sol alt ekstremitede abdüksiyon/addüksiyon gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.011). Kas hareketi tam fakat direnci olmayan 

hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında (Grup 3, %7.5 ve Grup 4, %12.5), benzer 

şekilde kas hareketi azalmış hasta oranı HD tedavisi alan hasta gruplarında düşük 

oranlarda (Grup 3, %5.0 ve Grup 4, %2.5) görülmekle birlikte, HD tedavisi almayan 

hasta gruplarında hiç görülmemektedir. 

Tablo 12. Hastaların gruplara göre ayak deformite bulgularının karşılaştırılması 

DEFORMİTE 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test istatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

Çekiç/pençe parmak 

 Var 

 Yok 

 

1 (2.5) 

39(97.5) 

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

 

12 (30.0) 

28 (70.0) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

=16.000/ 

0.001 

Hallux Valgus 

 Var 

 Yok 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

9 (22.5) 

31 (77.5) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

=3.803/ 

0.284 

Kemik çıkıntıları 

 Var 

 Yok 

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

 

6 (15.0) 

34 (85.0) 

=15.294/ 

0.002 

Pes Cavus 

 Var 

 Yok 

 

0 (0.0) 

40 (100.0) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

=7.253/ 

0.064 

*Kikare test istatistiği 

 

Tablo 12’de hastaların gruplara göre ayak deformite bulgularının dağılımı ve 

karşılaştırılmasına ilişkin bulgulara yer verildi. HD tedavisi alan hasta gruplarında 

(Grup 3 ve 4) çekiç/pençe parmak, hallux valgus, kemik çıkıntıları ve pes cavus gibi 

ayak deformitelerinin, HD tedavisi almayan hastalara (Grup 1 ve 2) göre daha yaygın 

olduğu tespit edildi. Özellikle diyabetin eşlik ettiği HD tedavisi alan Grup 3 hastalarında 

çekiç/pençe parmak ve kemik çıkıntıları deformitelerinin çok daha sık görüldüğü 

(%30.0-32.5) ve istatistiksel olarak gruplar arasındaki farklılığın anlamlı olduğu 

saptandı (p˂0.05). 
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Tablo 13. Hastaların gruplara göre ayak dermatolojik değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması 

 
Özelikler 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test istatistiği*/ 

p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 

C
il

t 
P

a
to

lo
ji

le
ri

 

Hiperkeratozis 

 Var 

 Yok 

 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

 

0 (0.0) 

40 (100.0) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

 

6 (15.0) 

34 (85.0) 

 

=7.619/ 

0.055 

Üremik kaşıntı 

 Var 

 Yok  

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

11 (27.5) 

29 (72.5) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

=1.329/ 

0.722 

Xerosis/ kuru cilt 

 Var 

 Yok  

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

=34.093/ 

<0.001 

Fissur 

 Var 

 Yok  

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

12 (30.0) 

28 (70.0) 

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

 

=14.370/ 

0.002 

Mantar 

 Var 

 Yok  

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

=6.240/ 

0.100 

T
ır

n
a

k
 P

a
to

lo
ji

le
ri

 

Yarım tırnak 

 Var 

 Yok  

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

=6.076/ 

0.108 

Lunula yokluğu 

 Var 

 Yok 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

=16.188/ 

0.001 

Onimikozi  

 Var 

 Yok 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

11 (27.5) 

29 (72.5) 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

=3.696/ 

0.296 

Tırnak batması 

 Var 

 Yok  

 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

=3.417/ 

0.332 

Tırnakların anormal 

kalınlaşması 

 Var 

 Yok  

 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

=7.912/ 

0.048 

Subungual hiperkeratoz 

 Var 

 Yok  

 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

12 (30.0) 

28 (70.0) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

 

=21.126/ 

<0.001 

*Kikare test istatistiği 

 

Tablo 13’te hastaların gruplara göre dermatolojik değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması yer almaktadır. Hiperkeratozis, xerosis/ kuru cilt, fissur gibi patolojik 

cilt bulgularına HD hastalarında daha sık rastlanırken, özellikle xerosis/kuru cilt 
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(%60.0) ve fissurun (%30.0) diyabetin eşlik ettiği Grup 3 hastalarında daha yaygın 

görüldüğü ve istatistiksel olarak gruplar arasındaki farklılığın anlamlı olduğu saptandı 

(p˂0.05). Üremik kaşıntının HD tedavisi alan hastalara kıyasla, HD tedavisi almayan 

hastalarda daha yaygın olduğu belirlendi. Mantar, sıklıkla diyabeti olan HD hastalarının 

bulunduğu Grup 3’te (%20.0) idi. 

Yarım tırnak, lunula yokluğu, tırnakların anormal kalınlaşması, subungual 

hiperkeratoz gibi tırnak patolojilerinin HD tedavisi alan hastalarda (Grup 3 ve 4), HD 

tedavisi almayan hastalara (Grup 1 ve 2) göre daha yaygın olduğu görülmekle birlikte, 

istatistiksel olarak gruplar arasındaki farklılığın anlamlı olduğu saptandı (p˂0.05). 

Özellikle lunula yokluğu (%82.5) ve tırnakların anormal kalınlaşması (%50.0) diyabetin 

eşlik ettiği Grup 3 hastalarında en yaygın görülen tırnak patolojileridir. 

Onimikozis/tırnak mantarı diyabeti olan hasta gruplarında (Grup 1 ve 3) daha yaygındır 

ve istatistiksel olarak gruplar arası farklılık anlamsızdır. Tırnak batması diyabetin eşlik 

ettiği HD hastalarında daha yaygındır (%12.5) ve istatistiksel olarak gruplar arası 

farklılık anlamsızdır (p>0.05). 

Tablo 14. Hastaların gruplara göre nörolojik değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması 

Nörolojik 

Değerlendirme 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test istatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

LANSS’a göre nöropatik ağrı 

Var 

Yok 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

=33.422/ 

<0.001 

Monofilament testi ile koruyucu duyu 

Var 

Yok 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

15 (35.0) 

25 (65.0) 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

=18.712/ 

<0.001 

Vibrasyon testi ile koruyucu duyu 

Var 

Yok 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

=30.599/ 

<0.001 

*Kikare test istatistiği 

 

Tablo 14’te hastaların gruplara göre nörolojik değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılmasına yer verilmiştir. LANSS’a göre nöropatik ağrı varlığı diyabetin eşlik 

etmediği hastalara (Grup 2 ve 4) kıyasla diyabeti olan hasta gruplarında (Grup 1 ve 3) 

daha yaygındır ve gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). Diyabeti 
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olan hastaların bulunduğu Grup 1’de %60.0, Grup 3’te %70.0 oranında nöropatik ağrı 

varlığı tespit edilmiştir. Monofilament testi ve vibrasyon testinden elde edilen bulgulara 

göre de diyabeti olan hastaların bulunduğu Grup 1’de %60.0, Grup 3’te %65.0 

oranlarında koruyucu duyunun olmadığı ve gruplar arası farkın istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0.001) olduğu belirlendi. Diyabeti olmayan renal yetmezlikli hasta 

gruplarında (Grup 2 ve 4) ve HD tedavisi alan hastalarda (Grup 4) daha yaygın olmakla 

birlikte %17.5 ile %30.0 arasında değişen oranlarda koruyucu duyunun olmadığı tespit 

edildi. 

Tablo 15. Hastaların gruplara göre alt ekstremite vasküler değerlendirme bulgularının 

karşılaştırılması 

Vasküler Değerlendirme 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test istatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

Dorsalis pedis sağ     
=15.799/ 

0.001 
Normal 

Zayıf 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

Dorsalis pedis sol     
=16.170/ 

0.001 
Normal 

Zayıf 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

Posterior tibialis sağ      

Normal 

Zayıf 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

=15.181/ 

0.001 

Posterior tibialis sol      

Normal 

Zayıf 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

=15.256 

0.002 

Aralıklı Klodikasyon  

Evre 1 

Evre 2 

Atipik 

Negatif 

 

0 (0.0) 

7 (17.5) 

1 (2.5) 

32 (80.0) 

 

1 (2.5) 

2 (5.0) 

0 (0.0) 

37 (92.5) 

 

2 (5.0) 

2 (5.0) 

0 (0.0) 

36 (90.0) 

 

3 (7.5) 

7 (17.5) 

2 (5.0) 

28 (70.0) 

=14.082/ 

0.119 

Ayak bileği kol basınç indeksi (AKBI) 

Normal 

Hafif ve orta düzeyde PAH 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

=6.279/ 

0.099 

*Kikare test istatistiği 

 

Tablo 15’te hastaların gruplara göre alt ekstremite vasküler değerlendirme 

bulgularının karşılaştırılmasına ilişkin bulgular yer almaktadır. Her iki ekstremite (sağ 
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ve sol) dorsalis pedis ve posterior tibialis arteri palpasyonla zayıf olan hasta sayısı HD 

tedavisi almayan hastaların olduğu gruplara kıyasla, HD tedavisi alan hastaların olduğu 

gruplarda (Grup 3 ve 4) daha yaygın olmakla birlikte, özellikle diyabetin eşlik ettiği 

Grup 3 hastalarında daha fazladır ve gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p≤0.05). 

Aralıklı klodikasyon gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=0.119). Evre 1 klodikasyonu olan hasta sayısı HD tedavisi alan 

hastalarda en yaygın olmakla birlikte, evre 2 klodikasyonu olan hasta sayısı hem 

diyabeti olan HD tedavisi almayan grup 1’de hem de diyabeti olmayan HD hastalarının 

olduğu Grup 4’te %17.5 oranında tespit edilmiştir. Ayak bileği-kol basınç indeksi 

gruplara göre anlamlı farklılık göstermemektedir (p=0.099). AKBİ bulgusuna göre hafif 

ve orta düzeyde PAH tespit edilen hasta sayısı en fazla diyabeti olan HD tedavisi 

almayan renal yetmezlikli hastalardan oluşan Grup 1’de (%15.0) saptanmıştır.  

Tablo 16. Hastaların gruplara göre risk sınıflama bulgularının karşılaştırılması 

Risk Sınıfı 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test istatistiği*/ 

p n (%) n (%) n (%) n (%) 

Düşük risk 16 (40.0) 31 (77.5) 11 (27.5) 22 (55.0) =22.200/ 

0.001 Yüksek risk 24 (60.0) 9 (22.5) 29 (72.5) 18 (45.0) 

*Kikare test istatistiği 

 

Tablo 16’da hastaların gruplara göre risk sınıflama bulgularının karşılaştırılmasına 

yer verilmiştir. Diyabetik ayak risk değerlendirme algoritmasına göre yüksek riskli 

hasta oranı diyabetin eşlik ettiği diyaliz hastalarından oluşan Grup 3’te (%72.5) en 

yüksektir. Bunu diyabeti olan ancak diyalize girmeyen Grup 1 (%60.0) takip 

etmektedir. Düşük risk grubunda ise sırasıyla diyaliz tedavisi almayan ve diyabeti 

olmayan Grup 2 (%77.5) ile diyaliz tedavisi alan ve diyabeti olmayan Grup 4’te 

(%55.0) bulunan hastalar yer almaktadır ve gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p˂0.001). 
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7. TARTIŞMA 

Kronik böbrek hastalığı olan diyabetin eşlik edip etmediği, HD tedavisi alan ve 

almayan hastalarda ayak ülserasyonu görülme durumunun ve ayak ülserasyonu için 

faktörlerinin belirlenmesi amacıyla yapılan çalışmanın bu bölümünde elde edilen veriler 

literatür doğrultusunda tartışılmıştır. 

İleri yaş ve düşük sosyoekonomik düzey, KBH için duyarlılığa yol açan risk 

faktörleri arasında yer almaktadır (232). Çalışmamızda grupların demografik özellikler 

açısından birbirine benzer olduğu söylenebilir. Her dört grupta da hastaların yarısından 

fazlasının 56-75 yaş aralığında, erkek ve ilköğretim mezunu olduğu görülmektedir. 

Locking-Cusolito ve ark.’nın, 232 HD hastasında ayak ülserasyonu için risk faktörlerini 

araştırdıkları çalışmalarında, hastaların yarısı (%50.4) 60-79 yaş aralığında ve %56’sı 

erkek hastadır (23). Benzer şekilde Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastalarında ayak 

ülserasyonu ile ilişkili risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında, hastaların yaş 

ortalamasını 67.5 ve yarıdan fazlasının (%64.7) erkek olduğunu, ayak ülserasyonu olan 

ve alt ekstremite amputasyonu bulunan hasta gruplarında cinsiyet için istatistiksel 

olarak anlamlılık saptamışlardır (22). Gilhotra ve ark.’nın diyaliz hastalarında 

nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarını araştırdıkları çalışmalarında 218 diyaliz 

hastasının yaş ortalaması 60.73’tür ve hastaların %50’si erkektir (17). Ndip ve ark.’nın 

ayak ülserasyonu için bağımsız risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında diyaliz 

tedavisi alan 187 hastanın yaş ortalaması 59±14 (p˂0.0001) ve %64’ü erkek idi (14). 

Çalışmamızdan elde edilen bu sonuçlar başka çalışmalardan elde edilen sonuçlarla da 

parelellik göstermektedir (28-30, 32). 

Grup 1, 2 ve 3’te bulunan hastaların çoğunluğu BKI’ne göre obez grupta iken, 

Grup 4’te hastaların çoğunluğu normal kilo aralığında idi. BKI ile gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Literatürde de çalışmamızdaki bulgulara 

benzer sonuçlara rastlanmıştır. Wolf ve ark.’nın diyabeti olan hastalarda renal fonksiyon 

ve diyabetik ayak sendromu arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmalarında tip 1 

diyabeti olan hastalardan oluşan, diyabetik ayak sendromu gelişen hasta grubunda 

(n=46) BKI ortalama değerinin 26.2±5.9, gelişmeyen hasta grubunda (n=853) 26.0±4.4 

ile hastaların hafif obez/fazla kilolu grupta olduğu; tip 2 diyabeti olan hastalardan 

oluşan, diyabetik ayak sendromu gelişen hasta grubunda (n=532) BKI ortalama değeri 
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30.1±6.1 ve gelişmeyen hasta grubunda (n=3475) 30.6±6.1 ile hastaların hafif 

obez/fazla kilolu grupta oldukları tespit edildi (13). Al-Thani ve ark.’nın HD 

hastalarında yaptıkları gözlemsel çalışmalarında ayak ülserasyonu gelişen ve 

gelişmeyen her iki grupta da hastaların BKI ortalama değerleri sırasıyla 28.6±9.2 ve 

27.2±7.1 (hafif obez/fazla kilolu) idi (31). Benzer şekilde Kaminski ve ark. diyaliz 

hastalarında ayak ülserasyonu ile ilişkili risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında, 

hastaların BKI ortalamasını 28.2 (hafif obez/fazla kilolu) tespit etmişlerdir. Ayak 

ülserasyonu ve alt ekstremite amputasyonu bulunan hastaların bulunmayanlara kıyasla 

BKI ortalamalarını daha yüksek ve gruplar arası farkı istatistiksel olarak anlamlı 

bulmuşlardır (22). 

Sigara içme, önde gelen ölüm nedenlerinden olan kardiyovasküler hastalıkların 

kontrol edilebilir risk faktörleri arasında yer alır. Çalışmamızda HD tedavisi almayan 

Grup 1 ve 2’de bulunan hastaların yarısından fazlasının geçmişlerinde sigara kullandığı, 

HD tedavisi alan Grup 3 ve 4’te bulunan hastaların çoğunluğunun asla sigara 

içmedikleri ve gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit 

edilmiştir (p= 0.076). Locking-Cusolito ve ark.’nın 232 HD hastasında ayak problemleri 

için risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında, sigara içme oranı %21.1 olarak tespit 

edilmiştir (23). Al-Thani ve ark.’nın 252 HD hastası ile yaptıkları çalışmalarında ayak 

ülserasyonu görülen grupta (%7.1) ülserasyon görülmeyen gruba göre (%4.3) sigara 

içme oranı daha yüksek bulunmuştur (31). Otte ve ark.’nın KBH evre 3 (n=539), evre 4-

5 (n=540) ve diyaliz tedavisi alan (n=259) hastalardan oluşan 3 grupla yaptıkları 

çalışmalarında %38.2 ile en az sigara içiminin diyaliz tedavisi alan hastalar arasında 

olduğu fakat istatistiksel olarak anlamsız olduğu bulunmuştur (32). Hemodiyaliz 

hastalarında PAH prevalansının araştırıldığı bir kohort çalışmasında, 3 yıllık takip 

sonrası PAH saptanan 97 hastanın yaklaşık %20’sinde sigara içme öyküsü olduğu 

belirlenmiştir (145). Wolf ve ark.’nın diyabetik hastalarda renal fonksiyon ve diyabetik 

ayak sendromu arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmalarında tip 1 diyabeti olan 

hastalardan oluşan, diyabetik ayak sendromu gelişen hasta grubunda (n=46) sigara içme 

oranı %20.8, gelişmeyen hasta grubunda (n=853) %27.7; tip 2 diyabeti olan hastalardan 

oluşan, diyabetik ayak sendromu gelişen hasta grubunda (n=532) sigara içme oranı 

%12.7 ve gelişmeyen hasta grubunda (n=3475) benzer şekilde %12.5 bulunmuştur (13). 
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Literatürde sigara içimi ile ayak ülserasyonları ilişkisi arasında farklı sonuçlar olduğu 

görülmektedir. 

Kronik böbrek hastalığının etiyolojisi küresel olarak değişir. Sıklıkla diyabet veya 

hipertansiyonun komorbiditesi olarak kabul edilmesine rağmen, böbrek hastalığının 

sayısız karmaşık nedeni vardır (44). Diyabet ve hipertansiyon ülkemizde de olduğu gibi 

tüm yüksek gelirli ve orta gelirli ülkelerde ve aynı zamanda birçok düşük gelirli ülkede 

KBH'ın başlıca nedenleridir (7, 45). Çalışmamızda diyabeti olan hastalar kasıtlı olarak 

seçilmekle birlikte KBH’ın faktörleri arasında önemli yer tutar. Bu çalışmada diyabeti 

olmayan hastalardan oluşan gruplarda etiyolojik faktör çoğunlukla diğer nedenler 

(nörojenik mesane, konjenital mesane anomalisi, kardiyo-renal sendrom, radyasyon 

tedavisi, FMF, çoklu ilaç kullanımı) idi. Kaminski ve ark. nın diyaliz hastalarında ayak 

ülserasyonu için risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında hastaların %40’ında 

etiyolojik faktörün diyabet olduğunu, bunu %21.6 ile glomerulonefrit, %15.6 ile diğer 

faktörler ve %6.2 ile hipertansiyonun takip ettiğini saptamışlardır. Ayak ülserasyonu 

bulunan hastalar ile diyabet (p˂0.001) ve glomerulonefrit etiyolojik faktörü arasında 

anlamlılık (p=0.006) tespit etmişlerdir (22). Gilhotra ve ark.’nın Avustralya’da diyaliz 

hastaları (n=218) ile non-travmatik alt ekstremite amputasyonları risk faktörlerini 

belirlemek için yaptıkları retrospektif çalışmada ise etiyolojik faktör olarak diyabetin 

birinci sırada (%46.3) yer aldığı, çalışma bulgularımıza benzer şekilde diğer nedenlerin 

(%41.8) sıralamayı takip ettiği, ayrıca non-travmatik alt ekstremite amputasyonu 

bulunan hastaların (n=29) tümünde DM olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

(p˂0.001) tespit edilmiştir (17). Locking-Cusolito ve ark.’nın HD hastaları ile ayak 

problemlerine zemin hazırlayan faktörleri belirlemek için yaptıkları çalışmalarında da 

tip 2 diyabet %36.6 ile etiyolojik faktörlerin başında gelmekte, bunu %18.1 ile 

hipertansiyon izlemektedir (23).  

Araştırma kapsamına alınan hastalarda beklenildiği üzere diyabeti olan hasta 

gruplarında ayak ülserasyonu oranı daha yüksektir, literatürde de belirtildiği gibi diyaliz 

tedavisi ayak ülserasyonları görülme oranını arttırmaktadır. Yapılan çalışmalarda DM’si 

olan hastalarda diyalizin başlaması ile ayak ülserasyonu insidansı arasında yakın bir 

ilişki olduğu ortaya konmuştur (24). Ancak çalışmamızda HD tedavisi süresi, 

ülserasyon ve amputasyon öyküsünün en yaygın olduğu Grup 3’ü oluşturan hastaların 

%72.5’inde 5 yıl ve daha az iken, Grup 4’ü oluşturan hastaların %45.0’inde 6-15 yıl idi 
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ve gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p˂0.001). Benzer şekilde 

Kaminski ve ark.’nın çalışmalarında da ayak ülserasyonu olan ve alt ekstremite 

amputasyonu bulunan hastaların ortalama diyaliz tedavi süreleri de beş yıldan daha az 

bulunmuş, fakat istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (22). Al-Thani ve ark.’nın 

252 HD hastası ile yaptıkları çalışmalarında, çalışmamız sonuçlarına benzer şekilde HD 

tedavi süresi ayak ülserasyonu görülen grupta (6.2±4.7 yıl), ülserasyon görülmeyen 

gruba kıyasla çok küçük fark bulunmakla beraber daha kısa (6.4±4.7 yıl) bulunmuştur 

(31).  

Çalışmamızda diyabeti olan hasta gruplarının her ikisinde -Grup 1 ve ayak 

ülserasyonlarının en fazla görüldüğü Grup 3’te- diyabet için hastalık sürelerinin 

yarısından fazlasının 10-20 yıl arasında olduğu ve gruplar arasındaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu saptandı (p˂0.001). Ndip ve ark.’nın çalışmalarında bilinen DM 

süresi ise ortalama 20 yıl bulunmuştur (14). Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastaları ile 

yaptıkları çalışmalarında (n=450) ortalama DM süresi, ayak ülserasyonu bulunan 

hastaların olduğu grupta (n=45) olmayanlara göre daha uzun (ort. 29 yıl), alt ekstremite 

amputasyonu bulunan hastaların olduğu grupta (n=46) olmayanlara göre daha uzun (ort. 

25 yıl) olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu belirlendi (22). Kaminski 

ve ark.’nın başka bir çalışmasında diyabet için ortalama süre HD tedavisi alan 

hastalarda daha uzun (20.8±12.7 yıl) iken, HD tedavisi almayan hastalarda daha kısadır 

(11.5±12.0 yıl) (29). Diyabeti olan evre 3 ya da 5 KBH olan bireylerle yapılan bir başka 

çalışmada, yaygın ayak ülseri olan hastaların DM süresi ort. 24±13 yıl iken, yaygın ayak 

ülseri olmayan hastaların ort. 19±11 yıl idi (14). Wolf ve ark.’nın tip 1 ve tip 2 DM 

bulunan hastalarda renal fonksiyon ile diyabetik ayak sendromu arasında çok açık bir 

ilişki saptadıkları çalışmalarında, ülserasyonu olan hastaların diyabet süreleri 

ülserasyonu olmayan hastalara göre çok daha yüksekti ve aralarındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p˂0.005) (13). 

Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde KVH, DM ve ayak ülserasyonu 

arasında yüksek bir ilişki olduğu bildirilmiştir. Nöropatik ülserlerle karşılaştırıldığında 

iskemik ülserler daha yüksek mortalite oranı ile ilişkilidir. Üstelik, ülserasyon süreci 

sırasında belirgin enflamasyon tepkisi, aterosklerozun başlatılmasında ve 

kötüleşmesinde önemli bir rol oynar (12, 13, 153). Çalışmamızda komorbid 

durumlardan hipertansiyon Grup 1, 2 ve 3’ ü oluşturan hastaların büyük çoğunluğunda 
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(sırasıyla %90, %85, %72.5) var iken, Grup 4’ü oluşturan hastaların yarısından azında 

(%40.0) olduğu belirlendi. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p˂0.001). Grupların hepsinde de komorbid durumlardan dislipidemi az 

oranda bulunurken, en fazla %42.5 ile grup 1’i oluşturan hastalarda idi. Gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p˂0.001). Her dört grubu 

oluşturan hastalarda değişen oranlarda (%35.0-47.5) KVH (İKH, KKY, KAH, SVO) 

bulunduğu ve istatistiksel olarak anlamsız olduğu saptanmıştır (p=0.719). Al-Thani ve 

ark.’nın HD hastaları ile yaptıkları beş yıllık gözlemsel çalışma sonuçlarına göre ayak 

ülserasyonu gelişen hastaların (n=42) %80’inden fazlasında DM, PAH ve KAH tespit 

edilirken, ayak ülserasyonu gelişmeyen hasta grubunda (n=210) bu oran %50’yi 

bulmamıştır. Gruplar arası fark üç komorbid durum için de istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.001). Benzer şekilde dislipidemi oranı da ülserasyon görülen grupta 

yüksek (%33) bulunmuştur (31). Al Thani ve ark.’nın HD hastalarını üç yıl boyunca 

gözlemledikleri diğer çalışmalarının sonuçlarına göre PAH olan 97 hastanın %86’sında 

hipertansiyon, %39’unda KAH, %30’unda da dislipidemi tespit edilmiştir (143). HD 

hastaları ile yapılan bir diğer çalışmada da KAH %50 oranında tespit edilirken, %34.9 

oranında hiperlipidemi saptanmıştır (23). Gilhotra ve ark. ise non-travmatik 

amputasyonu bulunan 29 diyaliz hastasında hipertansiyon ve dislipidemi oranlarının 

aynı olduğunu (%93.1) saptamışlardır (17). 

Hem diyabet hem de böbrek hastalığı olan hastalarda ayak hastalığının daha 

yüksek insidansına katkıda bulunan spesifik risk faktörleri vardır (19, 20). Ayak 

ülserasyonlarının iyi bilinen bir nedeni diyabet olmasına rağmen, diyaliz, SDBY ve 

KBH’ın diyabetik ayak ülserlerinin gelişmesinde ve seyrinde, alt ekstremite 

amputasyonlarında bağımsız risk faktörleri olduğu kanıtlanmıştır (12, 14). 

Çalışmamızda alt ekstremitede ülserasyonu olan hasta sayısının en fazla %15.0 (n=6) ile 

HD tedavisi alan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 3’te olduğu saptanmıştır. HD 

tedavisi almayan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 1’de 3 hastada, HD tedavisi 

almayan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 2’de 2 hastada ve HD tedavisi alan ve 

diyabeti olmayan hastalardan oluşan Grup 4’te ise 3 hastada ülserasyon tespit edilmiş 

olup, gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız (p=0.421) bulunmuştur. Fakat 

diyabeti olmayan renal yetmezlikli hastalarda da ayak ülserasyonu varlığı hiç de 

azımsanmayacak oranda olduğu görülmektedir. Bu veriler diyabeti olmayan renal 
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yetmezlikli hastalarda da ayak ülserasyonu varlığını göstermesi açısından önemlidir. 

Ndip ve ark. KBH ve diyabeti olan 326 hastada ayak ülserasyonu prevalansını %11 

bulmuşlardır (14). Al-Thani ve ark. HD hastalarında ayak ülserasyonu oranını %17 

(36), PAH olan HD hastaları ile yaptıkları çalışmalarında bu oranı %18.6 olarak 

belirlemişler, istatistiksel olarak da anlamlı sonuç (p˂0.001) elde etmişlerdir (143). 

Kaminski ve ark.’nın yaptıkları çalışmada da çalışma bulgularımıza benzer şeklide, 

ayak ülserasyonu mevcut olan hasta sayısı en fazla diyabeti olan ve HD tedavisi alan 

grupta (%14.3, p= 0.391) olmakla birlikte, bunu %8.6 ile HD tedavisi almayan diyabeti 

olan hasta grubu, sonrasında da %5.6 (p= 0.427) ile diyabeti olmayan HD tedavisi alan 

hasta grubu izlemektedir (29). Bu çalışmadan elde edilen sonuçlarla karşılaştırıldığında, 

diyalizin ayak ülserasyonu gelişmesinde önemli bir risk faktörü olduğunu söyleyebiliriz.  

Çalışmamızda ülserasyon öyküsü %45.0 (n=18) ile yine en fazla HD tedavisi alan 

ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 3’te olduğu tespit edilmiştir. Grup 1’de 4 

hastada, Grup 2’de 2 hastada ve Grup 4’te 5 hastada ülserasyon öyküsü tespit edilmiş 

olup gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p˂0.001). 

Ülserasyon süresi her dört grup hastalarında da büyük çoğunlukla 1 aydan az idi ve 

gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p˂0.001). Amputasyon öyküsünün 

sadece diyabeti olan hasta gruplarında olduğu belirlenmiş olup HD tedavisi almayan 

hastaların oluşturduğu grup 1’e (n=2) kıyasla Grup 3’ü oluşturan hastalarda daha yaygın 

olduğu (n=5) tespit edilmiştir. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.018). Locking-Cusolito ve ark.’nın çalışmasında HD hastalarında 

ayakta ülser öyküsü %23.7, amputasyon varlığı da %13.4 olarak belirlenmiştir (23). 

3272 HD hastasında yapılan başka bir çalışmada, 12 aylık periyodun sonunda alt 

ekstremite amputasyon insidansı %4 (n=116) bulunmuştur (12). Otte ve ark.’nın KBH 

evre 3 olan hastalar, KBH evre 4-5 olan hastalar ve diyaliz tedavisi alan hastalardan 

oluşan 3 grubu ayak ülserasyonları ve amputasyon oranları açısından karşılaştırdıkları 

retrospektif çalışmalarında ayak ülserasyonu (%15.8) ve amputasyon (%2.3) öyküsü 

diyaliz tedavisi alan grupta en yüksek, GFH azaldıkça yani KBH’ın evresi ilerledikçe 

ayak ülserasyonu ve alt ekstremite amputasyon oranlarında artış olduğu belirlendi. Otte 

ve ark.’nın bu çalışma bulgularına göre KBH evre 3’te ülserasyon öyküsü %5.0, 

amputasyon öyküsü %0.4 iken evre 4-5’te ülserasyon öyküsü %9.3, amputasyon öyküsü 

%0.7 olarak belirlenmiştir (32). Kaminski ve ark.’nın yaptıkları çalışmada da çalışma 
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bulgularımıza benzer şekilde, ayak ülserasyonu öyküsü olan hasta sayısı en fazla 

diyabeti olan ve HD tedavisi alan grupta (26.5, p= 0.092) olmakla birlikte, bunu %12.9 

ile HD tedavisi almayan diyabeti olan hasta grubu, sonrasında da %8.5 (p= 0.427) ile 

diyabeti olmayan HD tedavisi alan hasta grubu izledi. Alt ekstremite amputasyon 

öyküsü oranları da benzer şekilde en yüksek %20.4 (p=0.120) ile HD tedavisi alan ve 

diyabeti olan hasta grubunda iken, %10.0 ile HD tedavisi almayan diyabeti olan hasta 

grubunda, sonrasında da %2.8 (p= 0.097) ile diyabeti olmayan HD tedavisi alan hasta 

grubunda idi (29). Jones ve ark.’nın 57 HD hastası ile yaptıkları çalışmada alt 

ekstremitede ülserasyon öyküsü olan hasta sayısı diyabeti olan hastalarda daha fazla 

(n=7, %29) iken, non-diyabetik hastalarda da saptanmıştır (n=5, %15). Alt ekstremite 

ülserasyonu olan hasta sayısı diyabeti olan hastalara (n=1, %4) kıyasla non-diyabetik 

hastalarda (n=3, %9) daha fazla idi (30). Ndip ve ark. diyaliz tedavisi alan hastalarda 

(n=139) ayak ülserasyonu prevalansını %21, ayak ülserasyon öyküsü oranını %32 ve 

amputasyon öyküsü oranını %15 olarak saptarken, diyaliz tedavisi almayan hastalarda 

(n=187) ayak ülserasyonu prevalansını, ülserasyon ve amputasyon öyküsü oranlarını 

(sırasıyla %4.8, %20, %6.4) çok daha düşük bulmuşlardır. Gruplar arasındaki fark da 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (14). Lavery ve ark.’nın çalışmasında ayak 

ülserasyonu için iki yüksek riskli grup olduğu düşünülen diyaliz tedavisi alan 150 hasta 

ve daha önce ülser öyküsü olan 150 hasta karşılaştırılmış, diyaliz tedavisi alan 

hastalarda ülser öyküsü %24.0, iki grup arasındaki fark da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p˂0.011). Amputasyon öyküsü oranları ise %11.3 ile diyaliz tedavisi alan 

hastalarda daha yüksek saptanmıştır. Daha önce ülser öyküsü olan hasta grubunda 

amputasyon öyküsü oranı ise %9.3 bulunmuştur (16). Freeman ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada ise çalışma bulgularımıza benzer şekilde diyabet ve KBH olan bireylerde 

(%16), sadece diyabeti (%8) ve sadece KBH olan bireylere kıyasla ülserasyonun daha 

yaygın olduğu bulunmuştur. Aynı şekilde geçmişte ya da şimdi ayak ülserasyonu 

görülen hasta sayısı en fazla diyabeti ve KBH olan bireylerin olduğu grupta (%24) 

olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (p=0.02) (26). Gilhotra ve 

ark.’nın 218 diyaliz hastası ile yaptıkları çalışmalarında ülserasyon oranını %24.8, non-

travmatik amputasyon oranını ise %13.3 bulmuşlardır (17). Literatüre paralel olarak 

çalışmamızdan elde edilen veriler doğrultusunda diyabeti olan HD hastalarına oranla 

ayak ülserasyon ve amputasyonları düşük olmakla birlikte diyabeti olmayan HD 
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hastalarında da göz önünde bulundurulması gereken önemli bir sorun olduğu 

düşünülmektedir. 

Görülür bir sebep olmayan SDBY hastalarının önemli bir bölümünde CRP 

düzeyleri yüksektir. Sethi ve ark., HD hastalarının 1/3’ünde CRP’nin yükseldiğini 

göstermiştir. Aynı çalışmada CRP’nin hemodiyalizde kalınan süre ile korele olduğu ve 

tek bir diyaliz seansı boyunca değişmediği gösterilmiştir (171). Literatür, CRP'nin de 

KVH ile ilişkili olduğunu ve bağımsız bir risk faktörü oluşturduğunu ileri sürmektedir. 

CRP'nin komplement aktivasyonuna yol açan aterosklerotik damarlarla doğrudan 

etkileştiği ve ayrıca enflamasyonu artırarak tromboza yol açtığı öne sürülmüştür (152). 

Yakın tarihli çalışmalarda da benzer şekilde HD tedavisi alan hastalarda yüksek CRP ve 

düşük albumin düzeyleri ile periferik obstrüktif arterial hastalık arasında artmış bir risk 

bulunduğu gösterilmiştir (233). Çalışmamızda CRP ortanca değerinin HD tedavisi alan 

hastaların olduğu gruplarda (Grup 3 ve 4) daha yüksek olduğu ve gruplar arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p˂0.001). CRP ortanca değeri 9 (0.1-

151.6) mg/dl ile en yüksek HD ve diyabet hastalarından oluşan Grup 3’te olduğu 

belirlenmiştir. Gilhotra ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları retrospektif çalışmada 

ortalama CRP düzeyinin non-tavmatik alt ekstremite amputasyonları olan HD hasta 

grubunda 59.75 mg/L ile alt ekstremite amputasyonu olmayan hasta grubunun ortalama 

CRP değerinden (36.49 mg/L) çok daha yüksek olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

fark olduğu (p=0.008) saptanmıştır (17). Kaminski ve ark.’nın çalışmalarında CRP 

ortanca değeri ayak ülserasyonu bulunanlarda (10.00 mg/L, 4.82-43.83) bulunmayanlara 

(6.95 mg/L, 2.67-18.08) göre, alt ekstremite amputasyonu olanlarda (10.89 mg/L, 4.44-

36.88) olmayanlara (6.90 mg/L, 2.67-18.50) göre belirgin şekilde yüksek ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (22). Wolf ve ark.’nın çalışmasında tip 1 diyabeti olan 

hastalarda serum kreatinin ortalama değeri diyabetik ayak sendromu olan hastalarda 

olmayan hastalara göre neredeyse iki katı yüksek bulunurken, tip 2 diyabeti olan 

hastalarda da diyabetik ayak sendromu olan hastalarda, olmayan hastalara göre oldukça 

yüksek bulunmuştur (13). Al-Thani ve ark.’nın HD hastalarında yaptıkları çalışma 

sonuçlarına göre serum fosfor ortalama değeri çalışma bulgularımızdan daha düşük ve 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. Aynı çalışmada PTH ortalama değerinin de 

ayak ülserasyonu olan grupta (526±460) olmayanlara kıyasla (423±404) daha yüksek 

olduğu tespit edilmiş, istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (31). Gilhotra ve 
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ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları retrospektif çalışmada ortalama üre ve kreatinin 

değerleri, non-tavmatik alt ekstremite amputasyonları olan HD hasta grubunda, 

ekstremite amputasyonu olmayan hasta grubuna kıyasla daha düşük ve istatistiksel 

olarak anlamsız bulunmuştur (17). 

Total lenfosit, trombosit, total protein, albümin, ürik asit, total kolesterol, HDL ve 

LDL ortanca değerlerinin HD tedavisi alan gruplarda (Grup 3 ve 4), HD tedavisi 

almayan gruplara göre (Grup 1 ve 2) daha düşük olduğu tespit edilmiş, istatistiksel 

olarak da anlamlı fark bulunmuştur (Tablo 6). Serum albümin, negatif bir akut faz 

reaktanıdır. Enflamasyonun bir belirteci olmakla birlikte, seviyesi enflamasyon 

durumlarında düşmektedir. Bu bilgi alt ekstremite ülserasyon ve amputasyonlarla ilişkili 

albumin değerinin düşüklüğüne dair elde ettiğimiz bulguları desteklemektedir. Bu 

bulgunun bir başka açıklaması, beslenme durumu ve iyileşme arasındaki bağlantı 

olabilir. Yara iyileşmesi için beslenme şarttır. Beslenme eksiklikleri, yara iyileşmesinin 

normal aşamalarını engeller, yara gerilme direncini azaltır ve enfeksiyon oranlarını 

arttırır. Bu, kronik iyileşmeyen ülserlerle sonuçlanır ve dolayısıyla amputasyonlar 

gerekebilir. Serum albümin düzeyleri, hipoalbümineminin malnütrisyonla sonuçlandığı 

beslenme durumunun bir göstergesidir (234). Speckman ve ark. düşük serum albumin 

düzeyinin alt ekstremite amputasyonu için majör faktörlerden birisi olduğunu bulmuştur 

(12). Gilhotra ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları retrospektif çalışmada albümin 

düzeyinin non-tavmatik alt ekstremite amputasyonları olan HD hasta grubunda 

32.81±4.00 g/L ile alt ekstremite amputasyonu olmayan hasta grubunun serum albümin 

ortalama değerinden (29.32±4.70 g/L) daha düşük olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu (p˂0.001) saptanmıştır (17). Kaminski ve ark.’nın çalışmalarında ayak 

ülserasyonu ve alt ekstremite amputasyonu olan diyaliz hastalarının ortalama serum 

albümin değeri, ülserasyon ve amputasyonu olmayan diyaliz hastalarına göre daha 

düşük (ort 10.8 g/dl) ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (22). Ndip ve ark. 

çalışmalarında, çalışma bulgularımızla benzer sonuçlar elde etmiş, diyaliz hastalarının 

ortalama serum albümin değerini (36±6 g/L), diyalize girmeyen hastaların ortalama 

serum albümin değerinden (40±5 g/L) daha düşük ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulmuştur (p˂0.001) (14). Al-Thani ve ark.’nın HD hastalarında yaptıkları beş yıllık 

gözlemsel çalışma verilerine göre albümin ortalama değeri ayak ülserasyonu olmayan 
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hastalara (37±5) kıyasla ülserasyonu olan hastalarda (35±5) daha düşük bulunurken, 

istatistiksel olarak anlamsız fark (p=0.15) bulunmuştur (31). 

Etiyolojik faktör her ne olursa olsun KBH’da en önemli sorunlar böbrek 

fonksiyon kaybına bağlı ortaya çıkan komplikasyonlar ve KBH’a bağlı artmış 

kardiyovasküler risktir. HDL kolesterol düşüklüğü ile total kolesterol ve LDL kolesterol 

yüksekliği kardiyovasküler hastalık riskinin güçlü göstergeleridir (232). Çalışmamızda 

HDL kolesterol ortanca değeri HD tedavisi alan hastalarda (Grup 3 ve 4), HD tedavisi 

almayanlara (Grup 1 ve 2) kıyasla daha düşük bulunurken; tam tersine total kolesterol 

ve LDL ortanca değeri HD tedavisi almayan hastalarda (Grup 1 ve 2), HD tedavisi alan 

hastalara (Grup 3 ve 4) kıyasla daha yüksek bulunmuştur. Al-Thani ve ark.’nın HD 

hastalarında yaptıkları beş yıllık gözlemsel çalışma verilerine göre kolesterol ortalama 

değeri ayak ülserasyonu olmayan hastalara kıyasla ülserasyonu olan hastalarda daha 

düşük (4.1±0.8 mg/dl) bulunurken, istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (31). Otte 

ve ark.’nın yaptıkları çalışmada da total kolesterol ortalama değerinin KBH evresi 

ilerledikçe düştüğü görülmüş, diyaliz tedavisi alan grupta daha düşük olduğu tespit 

edilmiştir ve gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p˂0.001) 

(32). Benzer şekilde Gilhotra ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları retrospektif 

çalışmada ortalama kolesterol değeri non-travmatik alt ekstremite amputasyonları olan 

HD hasta grubunda, ekstremite amputasyonu olmayan hasta grubundan daha düşük ve 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. Ortalama HDL ve LDL değeri non-tavmatik 

alt ekstremite amputasyonları olan ve olmayan HD hastalarında, çok farklı olmamakla 

birlikte, istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (17). Al-Thani ve ark.’nın diyaliz 

hastaları ile yaptıkları çalışmalarında PAH olan grupta PAH olmayan gruba kıyasla total 

kolesterol, HDL ve LDL değerleri küçük farklarla birlikte daha düşük bulunmuştur 

(143).  

Çalışmamızda serum kalsiyum ortanca değeri HD ve diyabet hastalarından oluşan 

Grup 3’te en düşük (8.6 mg/dl, 5.6-9.9) bulunmakla birlikte, HD tedavisi alan fakat 

diyabeti olmayan hastalardan oluşan Grup 4’te en yüksek (9.1 mg/dl, 7.6-14.4) 

bulunmuştur. Gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 

görülmüştür. Al-Thani ve ark.’nın HD hastalarında yaptıkları beş yıllık gözlemsel 

çalışma verilerine göre de ayak ülserasyonu olan ve olmayan grupların her ikisinde de 

kalsiyum ortalama değeri çalışma bulgularımızdan daha düşük ve istatistiksel olarak 
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anlamsız bulunmuştur (31). Al-Thani ve ark.’nın bir başka çalışmasında, PAH olan ve 

olmayan HD hastalarında laboratuar değerlerinden sadece kalsiyum ve vitamin B12 ile 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu tespit etmişlerdir (143).  

Çalışmamız verilerine göre Hb ortanca değeri her dört grupta da 12 g/dl’nin 

altında ve gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (p=0.343). 

Al-Thani ve ark.’nın HD hastalarında yaptıkları beş yıllık gözlemsel çalışma verilerine 

göre de çalışma bulgularımıza benzer şekilde Hb ortalama değeri ülserasyonu olan ve 

olmayan hasta gruplarında da yaklaşık 11.5 g/dl civarında olduğu saptanmış, gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (31). Al-Thani ve ark.’nın bir 

başka çalışmalarında ise PAH olan ve olmayan HD hastalarında Hb ortalama değeri 

çalışma bulgularımızla paralelik göstermektedir (143). Kaminski ve ark.’nın 

çalışmalarında ayak ülserasyonu ve alt ekstremite amputasyonu olan diyaliz hastalarının 

hemoglobin ortanca değeri (ort 10.8 g/dl), ülserasyon ve amputasyonu olmayan diyaliz 

hastalarına göre (ort 11.7 g/dl) daha düşük olduğu ve istatistiksel olarak anlamsız 

olduğu sonuçları bulunmuştur (22). Ndip ve ark’nın çalışmalarında da benzer şekilde 

Hb ortalama değeri, diyaliz tedavisi alan ve almayan hastalarda çok değişmediği ve 12 

g/dl’nin altında olduğu görülmektedir (14). Gilhotra ve ark.’nın diyaliz hastalarında 

yaptıkları retrospektif çalışmada ortalama Hb değeri non-tavmatik alt ekstremite 

amputasyonları olan HD hasta grubunda, ekstremite amputasyonu olmayan hasta 

grubunun Hb değerinden arada çok az fark olmakla birlikte daha düşük bulunmuştur 

(17). 

Çalışmamızda hastaların ayak bakım davranışları, 15 sorudan oluşan ve en iyi 

ayak bakım davranışının maksimum 75 puan üzerinden değerlendirildiği bir ölçek olan 

ayak bakım davranışları ölçeği (ABDÖ) ile değerlendirilmiştir. ABDÖ puanı gruplara 

göre anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.008). Grupların bu ölçekten aldıkları 

puanlara bakıldığında (Tablo 7), diyabeti olan hasta gruplarının (Grup 1= 52.7±10.6 ve 

Grup 3= 52.1±9.3), diyabeti olmayan hasta gruplarının (Grup 2= 45.0±11.1 ve Grup 4= 

50.4±12.7) puan ortalamasından daha yüksek olduğu görülmektedir. Bu sonuç diyabeti 

olan hastaların ayak bakımına ilişkin aldıkları eğitimler ile yapılan ayak değerlendirme 

uygulamalarına karşın diyaliz hastalarının buna yönelik herhangi bir eğitim ve 

değerlendirme uygulamalarına tabi tutulmamaları ile ilişkili olabilir (191, 235). 
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Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları çalışmalarında hastalarının 

%30.2’sinde yetersiz ayak sağlığı/olumsuz ayak bakımı bulunduğu tespit edilmiştir 

(22). Locking-Cusolito ve ark.’nın 232 HD hastasında ayak problemleri için risk 

faktörlerini değerlendirdikleri çalışmalarında hastaların kendi kendine bakım 

davranışlarını beş olumlu davranışı içeren beş madde ile sorgulamışlar ve tümünü yapan 

hasta oranının (%2.6) çok düşük olduğunu saptamışlardır (23). 

Her hastanın parmak ucu, ayak gövdesi ve bacak değerlendirmesi ısı, nemlilik, 

ödem varlığı ve renk açısından değerlendirilmiştir. Genel olarak araştırmanın alt 

ekstremite için cilt değerlendirme bulgularına bakıldığında HD hastalarının (Grup 3 ve 

4) ayaklarının daha soğuk, daha kuru, renginin ise daha soluk olduğu görülmektedir. 

Diyabeti olan HD hastalarının (Grup 3) ayaklarında daha yaygın kuruluk ve solukluk 

saptanırken, diyabeti olmayan HD hastalarında (Grup 4) alt ekstremiteleri soğuk olan 

bireylerin daha fazla olduğu görüldü. HD tedavisi almayan bireylerin (Grup 1 ve 2) ise 

her iki alt ekstremitelerinde ödem daha yaygındır. Özellikle diyabeti olan renal 

yetmezlikli hastaların bulunduğu Grup 1’de daha sık ödem bulgusuna rastlandı.  

Yapılan bir çalışma sonuçları ile HD tedavisinin, özellikle DM’de kutanöz 

mikrodolaşım ile ilişkili olduğu, tedavi sonrası kan akımının azaldığı, venöz oksijen 

saturasyonunun düştüğü ortaya konmuştur (126). Yapılan bir başka çalışma ile de HD 

hastalarında transkutanöz oksijen basıncı ölçülmüş, HD tedavisi esnasında basıncın 

düştüğü ve tedavi bitiminden en az dört saat sonrasına kadar bu düşüşün devam ettiği 

dolayısı ile HD tedavisinin alt ekstremitede hipoksemiye yol açtığı tespit edilmiştir 

(125). Aneminin kötü doku oksijenlenmesi ve bozulmuş yara iyileşmesi ile ilişkili 

olduğu (19), iyileşmenin önündeki ana engellerden birisi olduğu (175) ve KBH olan 

hastalarda sıklıkla görüldüğü bilinmektedir. Bu bilgiler HD hastalarının ayaklarındaki 

soğukluk ve solukluğun makul bir açıklaması olabilir. 

Çalışmamızda sağ ve sol alt ekstremite kas iskelet gücü değerlendirmesi için 

dorsifleksiyon, plantar fleksiyon, inversiyon, eversiyon, ekstansiyon, fleksiyon, 

abdüksiyon ve addüksiyon bulgularına bakıldığında, diyabet eşlik etsin ya da etmesin 

HD tedavisi alan gruplarda (Grup 3 ve 4) kas gücü azalmış ve direnci olmayan hasta 

sayısının daha fazla olduğu ve tümü için gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptanmıştır (p˂0.05). Özellikle HD tedavisi alan hasta gruplarında 
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(Grup 3 ve 4), HD tedavisi almayan hasta gruplarına göre (Grup 1 ve 2), kas hareketi 

tam fakat direnci olmayan (%10.0-22.5) ve kas hareketi azalmış (%2.5-5.0) alt 

ekstremitelere sahip hastaların daha yaygın olduğu tespit edildi. Elde ettiğimiz bu bulgu 

diyaliz tedavisi alan hastalarda ayak ülserasyonu gelişimi için bir risk faktörü olarak 

kabul edilebilir. 

Cheema ve ark. diyaliz hastalarında iskelet kası miktarı ve kalitesini araştırdıkları 

çalışmalarında ilerleyen yaş, inflamasyon, yetersiz beslenme ve obeziteyi kas kalitesinin 

ve miktarının kaybına katkıda bulunan potansiyel etiyolojik faktörler olarak 

açıklamıştır. Bu defisitlerin fonksiyonel yetersizlikler ve submaksimal kas iskelet 

performansının (yürüme) azalması ile yakından ilişkili olduğu belirtilmiştir (236). 

Ayaktaki motor kasların tutulumuna bağlı kas atrofilerinin oluşması sonucu diyabetik 

nöropatik ayakta deformiteler oluşur. Ayrıca duyu yokluğu ve ağrı kemik ve eklemlerin 

sürekli travmasına neden olur. Ayağın basınç noktalarının değişimi lokal basınç artışına 

yol açarak ödem, kallus oluşumu gibi etkilerle ayakta deformitelerin gelişmesine yol 

açar (210, 212). 

Çalışma bulgularına göre çekiç/pençe parmak, hallux valgus, kemik çıkıntıları ve 

pes cavus deformiteleri HD tedavisi almayan KBH olan hastalara kıyasla, HD tedavisi 

alan hastalarda, özellikle de diyabeti olan hastaların bulunduğu Grup 3’te daha 

yaygındır. HD tedavisi alan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 3’te %30.0 

oranında çekiç/pençe parmak, %35.0 oranında hallux valgus, %32.5 oranında kemik 

çıkıntıları ve %12.5 oranında pes cavus deformitesi mevcuttu. Bunlardan çekiç/pençe 

parmak ve kemik çıkıntıları deformitesi ile gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Elde ettiğimiz bu bulgu ile diyabetin eşlik ettiği diyaliz hastalarının (Grup 

3) ayak ülserasyonu gelişiminde en riskli grubu oluşturduğu görülmektedir. 

Otte ve ark.’nın çalışmalarında ayak deformitesi bulunan hasta oranları, KBH evre 

3 için %36, KBH evre 4-5 için %90 ve diyaliz tedavisi için %220 idi. KBH’nın evresi 

ilerledikçe ayak deformitelerinin görülme oranı artmakta, diyalizde çok daha yaygın 

olduğu görülmektedir ve istatistiksel olarak anlamlıdır (32). Kaminski ve ark.’nın 

çalışmalarında sadece SDBY olan hastalarda ayak deformitesi oranı %69 iken, sadece 

diyabeti olanlarda %72.9, SDBY ve DM birlikteliği olan hastalarda ise %71.4 

bulunmuştur. (29). Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları çalışmalarında 
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ayak ülserasyonu olan hastalarda ayak deformitesi oranı %86.7 iken, alt ekstremite 

amputasyonu bulunan hastalarda %91.3’tür ve istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.016) 

(22). Freeman ve ark.’nın çalışmalarında ayakta deformite sadece diyabeti (%60) ve 

diyabet ile KBH birlikteliği olan (%68) gruplara kıyasla sadece KBH’ı olan hasta 

grubunda (%76) daha yaygın olduğu bulunmuştur (26). Ndip ve ark.’nın çalışmalarında 

diyaliz tedavisi alan hasta grubuna (%22) kıyasla, diyaliz tedavisi almayan hasta 

grubunda ayak deformitesi olan hasta sayısı daha fazla (%33) idi (14). Gilhotra ve ark. 

218 diyaliz hastası ile yaptıkları çalışmalarında ayakta deformite oranını %5, non-

travmatik amputasyonu olan hasta grubunda ise bu oranı %8 bulmuşlardır (17). Ayakta 

bulunan deformiteler ayağı ülserasyon oluşumu için riskli hale getirmektedir ve 

literatürde farklı bulguların yer aldığı görülmektedir. 

Hastaların ayakları ülserasyon gelişimine zemin hazırlayacak dermatolojik 

patolojiler açısından ve özellikle nöropatinin kutanöz sonuçları açısından 

değerlendirilmelidir (214, 235). Genel olarak araştırmamızın ayak dermatolojik 

değerlendirme bulgularına bakıldığında hem cilt hem tırnak patolojilerinin HD tedavisi 

alan hastalarda daha yaygın biçimde görüldüğünü söyleyebiliriz. 

Çalışmamızda cilt ve tırnak patolojileri değerlendirme bulgularına göre 

hiperkeratozis, xerosis/kuru cilt ve fissur varlığı HD tedavisi alanlarda daha yaygın 

olduğu saptanmıştır. Üremik kaşıntı ise HD tedavisi almayan kronik böbrek hastalarında 

daha yaygındır. Ayaklarda mantar görülme oranının ise Grup 3 hastalarında yani 

diyabeti olan HD hastalarında daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Cilt patolojileri 

arasından xerosis/kuru cilt ve fissur ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

tespit edilmiştir. 

Tırnaktaki yarım tırnak, lunula yokluğu, tırnakların anormal kalınlaşması, 

subungual hiperkeratoz gibi patolojik bulguların HD tedavisi almayan hastalara kıyasla, 

HD tedavisi alan hastalarda daha yaygın olduğu görülmektedir. Bunlardan lunula 

yokluğu, tırnakların anormal kalınlaşması ve subungual hiperkeratoz ile gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır. Onimikozis/tırnak 

mantarına HD tedavisi almayan diyabeti olan hasta grubunda (Grup 1), tırnak batmasına 

ise HD tedavisi alan diyabeti olan hasta grubunda (Grup 3) daha sık rastlanmış ve her 

iki bulgunun da istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 
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Locking-Cusolito ve ark.’nın HD hastalarında ayak problemleri için risk 

faktörlerini değerlendirdikleri çalışmalarında yaygın cilt ve tırnak deformiteleri 

olduğunu saptamışlardır. Kuru cilt en yaygın (%63.8) problem olması yanısıra 

kalınlaşmış ayak tırnakları (%43.1), fissur (%34.1), pençe parmak (%19.4), tırnak 

batması (%11.6) gibi bulguların da azımsanmayacak oranlarda olduğu görülmüştür (23). 

Kaminski ve ark.’nın çalışmalarında sadece SDBY olan hastalarda cilt/tırnak patolojisi 

oranı %81.7 iken, sadece diyabeti olanlarda %87.1, SDBY ve DM birlikteliği olan 

hastalarda ise %89.8 bulunmuştur (29). Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastalarında 

yaptıkları diğer çalışmalarında ayak ülserasyonu olan hastalarda cilt patolojisi oranı 

%93.3 iken, alt ekstremite amputasyonu bulunan hastalarda %93.5’tir ve istatistiksel 

olarak anlamsızdır. Aynı çalışmada ayak ülserasyonu olan hastalarda tırnak patolojisi 

oranı %82.2 iken, alt ekstremite amputasyonu bulunan hastalarda %73.9’dur ve 

istatistiksel olarak anlamsızdır (22). Jones ve ark.’nın 57 HD hastası ile yaptıkları 

çalışmada ayak patolojisi oranı diyabeti olan grup ile non-diyabetik grupta da aynı 

oranda (%79) saptanmıştır (30). Freeman ve ark.’nın çalışmalarında cilt/tırnak patolojisi 

yaygınlığı sadece diyabeti (%76) olan hasta grubuna kıyasla sadece diyabeti olan ve 

diyabet ile KBH birlikteliği olan gruplarda daha fazlaydı (%80) (26).  

Dogiparthi ve ark.’nın 205 tip 2 diyabet hastası ile yaptıkları çalışmasında %82 

kuru cilt (xerosis), %39 ülser, %66 plantar fissur, %80 onikomikozis, %12 hallux 

valgus, %16 amputasyon ve %36 pes planus gibi yaygın deformiteler olduğu tespit 

edilmiştir. Periferik kıl dökülmesi, xerosis ve plantar fissürler, hastalarda periferal 

nöropatinin en yaygın başlangıç belirtileri olarak belirlenmiştir. Nöropati diyabetin 

çeşitli mikrovasküler komplikasyonları arasında yer alır ve en yaygın şekli periferik 

nöropatidir. Diyabette görülen periferik nöropati ülser oluşumu ve amputasyonlar gibi 

kronik sorunlara yol açar. Bu hastaların çoğu, duyu kaybı nedeniyle altta yatan 

komplikasyonlardan haberdar değildir. Nöropatinin kutanöz manifestasyonları açısından 

ayaklar değerlendirilmelidir (214). 

Son dönem böbrek yetmezliğinin en sık görülen nörolojik komplikasyonu 

periferal nöropatidir ve böbrek yetersizliğinin derecesi ile ilişkilendirilir (157). 

Literatürde diyaliz yeterliliğinin güncel hedeflerine ulaşılmasına rağmen diyaliz 

hastalarının çoğunun nöropatik semptomlar yaşadığı gösterilmektedir (159, 237). 

Çalışmamızda LANSS ağrı skalası ile nöropatik ağrıyı değerlendirme sonucu 
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saptadığımız nöropatik ağrısı olan hasta sayısı diyabeti olan hasta gruplarında (Grup 

1=%60.0 ve Grup 3=%70) diyabeti olmayan hasta gruplarına (Grup 2=%12.5 ve Grup 

4=%32.5) göre belirgin şekilde fazlaydı ve sonuç istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p˂0.001). Burada diyabeti olmayan hasta grupları (Grup 2 ve 4) arasında da HD 

tedavisi alan grupta (Grup 4) nöropatik ağrının daha yaygın olması dikkat çekicidir. 

Koruyucu duyu varlığı, monofilament testi ve vibrasyon testi ile 

değerlendirildiğinde LANNS ağrı skalası bulgularına benzer bulgular ve istatistiksel 

olarak anlamlılık elde edildi. Her iki test sonucuna göre diyabeti olan hasta gruplarında 

koruyucu duyunun olmadığı hasta sayısı daha fazlaydı (yaklaşık %60-65). Diyabeti 

olmayan hasta grupları (Grup 2 ve 4) arasında da HD tedavisi alan grupta (Grup 4) 

almayan gruba (Grup 2) kıyasla koruyucu duyu olmayan hasta sayısının daha çok 

olması bu çalışmanın bir diğer önemli bulgusudur. 

Locking-Cusolito ve ark.’nın 232 HD hastasında ayak problemleri için risk 

faktörlerini değerlendirdikleri çalışmalarında monofilement testi ve öykü ile nöropati 

varlığını test etmişler, buna göre hastaların %74.6’sında nöropati olduğunu ortaya 

koymuşlardır (23). Otte ve ark.’nın çalışmalarında periferal nöropatisi bulunan hasta 

oranları, KBH evre 3 için %26, KBH evre 4-5 için %94 ve diyaliz tedavisi alan hastalar 

için %171 idi. KBH’nın evresi ilerledikçe periferal nöropati görülme oranı artmakta, 

diyalizde çok daha yaygın olduğu görülmektedir ve istatistiksel olarak anlamlıdır (32).  

Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları çalışmalarında ayak 

ülserasyonu olan hastalarda periferal nöropati oranı %95.6 iken, alt ekstremite 

amputasyonu olan hastalarda %95.7’dir ve istatistiksel olarak anlamlıdır (p˂0.001) (22). 

Kaminski ve ark.’nın bir başka çalışmasında periferal nöropatisi olan hasta oranı, sadece 

SDBY olan hastalarda %25.4 iken, sadece diyabeti olanlarda %28.6, SDBY ve DM 

birlikteliği olan hastalarda ise %49.0 bulunmuştur ve istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p=0.033) (29). Jones ve ark.’nın genel HD populasyonunda ayak ülserasyonu için risk 

faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında monofilament sonuçlarına göre diyabeti olan 

hastalarda %37, non-diyabetik hastalarda %12 oranında; neurothesiometer cihazı ile 

diyabeti olan hastalarda %46, non-diyabetik hastalarda %9 oranında nöropati tespit 

etmişlerdir (30). Freeman ve ark.’nın çalışmalarında periferal nöropati oranı yalnızca 

diyabeti olan hastalarda %20 iken, diyabet ve KBH birlikteliğinde bu oran %44’e 
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çıkmaktadır ve istatistiksel olarak gruplar arası fark anlamlı (p=0.03) bulunmuştur (26). 

Ndip ve ark.’nın çalışmalarında diyaliz tedavisi almayan hasta grubuna (%65) kıyasla, 

diyaliz tedavisi alan hasta grubunda nöropatisi olan hasta sayısı daha fazlaydı (%79) 

(14). Gilhotra ve ark.’nın 218 diyaliz hastası ile yaptıkları çalışmalarında nöropati 

oranını %28, non-travmatik amputasyonu olan hasta grubunda ise bu oranı %82.8 

bulmuşlardır (17). Yapılan çalışmalardaki ve bizim çalışmamızdan elde ettiğimiz 

bulgular diyabet eşliğinde HD tedavisi ile birlikte nöropati insidansının yüksek olduğu 

yönündedir. Diğer taraftan diyabeti olmayan diyaliz hastalarında da nöropati ayak 

ülserasyonu için önemli bir risk faktörü olarak belirlenmiş, literatür desteklenmiştir. 

Böbrek yetmezliğinin iskemik ve nöroiskemik ayak ülserasyonları ve majör 

amputasyonların iyileşmesini bağımsız olarak öngördüğü bildirilmiştir (123). İskeminin 

klasik bulguları klodikasyon ve istirahat ağrısıdır. İskemiyi saptamak için en önemli 

manevralardan biri ayağa olan vasküler akışı değerlendirmek için pedal nabızları 

(dorsalis pedis ve posterior tibialis) palpe etmektir. Çalışmamızda hastalarda vasküler 

değerlendirme kapsamında pedal nabızlar palpasyonla değerlendirildi, aralıklı 

klodikasyon test edildi ve AKBİ hesaplandı. Buna göre sağ ve sol dorsalis pedis ile 

posterior tibialis arterlerinin palpasyonla zayıf olduğu saptanan en fazla hasta sayısı HD 

tedavisi alan hastalarda, özellikle diyabeti bulunan hastaların olduğu Grup 3’te (%45.0-

47.5) idi. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Çalışmamızda “Edinburgh Klodikasyon Anketi” ne göre Aralıklı klodikasyon evre 2 

olan hasta sayısı çok az sayıda ve onun da HD tedavisi alan gruplarda olduğu tespit 

edilmiş ve gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamsız (p=0.119) bulunmuştur. AKBİ 

değerlendirmesinde hafif düzeyde PAH tespit edilen hasta sayısı (n=6) en fazla Grup 

1’de tespit edilmiş, istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. 

Locking-Cusolito ve ark.’nın HD hastalarında ayak problemleri için risk 

faktörlerini değerlendirdikleri çalışmalarında, pedal nabızları palpasyonla alamadıkları 

hasta oranını posterior tibialis için yaklaşık %50, dorsalis pedis için %30 olarak 

vermişlerdir. Klodikasyon oranını ise %11.6 olarak tespit etmişlerdir (23). Kaminski ve 

ark. ise pedal nabızları palpasyonla değerlendirerek, ağrı ve klodikasyon varlığını 

sorgulayarak vasküler yetmezliği tanıladıkları çalışmalarında bu oranı, sadece SDBY 

olan hastalarda %52.1, sadece diyabeti olanlarda %42.9, SDBY ve DM birlikteliği olan 

hastalarda ise %73.5 ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p=0.001) (29). 
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Jones ve ark.’nın genel HD populasyonunda ayak ülserasyonu için risk faktörlerini 

araştırdıkları çalışmalarında doppler cihazı ile değerlendirme sonuçlarına göre diyabeti 

olan hastalarda %45, non-diyabetik hastalarda %30 oranında; PAH semptomlarına göre 

ise diyabeti olan hastalarda %41, non-diyabetik hastalarda %75 oranında nöropati tespit 

etmişlerdir (30). 

Kaminski ve ark.’nın diyaliz hastalarında yaptıkları çalışmalarında ayak 

ülserasyonu olan hastalarda arteriel kalsifikasyon oranı %20 iken, alt ekstremite 

amputasyonu olan hastalarda %21’dir ve istatistiksel olarak anlamsızdır (22). Freeman 

ve ark.’nın çalışmalarında vasküler yetersizlik sadece diyabeti ve sadece KBH olan 

gruplara kıyasla diyabeti ve KBH birlikteliği olan hasta grubunda daha fazla (%40) ve 

istattistiksel olarak anlamlı (p=0.05) bulunmuştur (26). Ndip ve ark. diyabeti olan 

diyabeti olan hastalarla yaptıkları çalışmalarında AKBİ’ye göre PAH oranını diyaliz 

tedavisi alan hastalarda %64, diyaliz tedavisi almayan hastalarda %43 olarak 

bulmuşlardır (14). Bu bulgular bizim çalışma bulgularımızdan oldukça yüksektir.  

Tablo 16’da yer alan risk sınıflama bulgularına göre yüksek riskli hastaların en 

çok diyabeti olan hastaların bulunduğu gruplarda (Grup 1 ve 3), özellikle HD ve diyabet 

birlikteliği olan hastaların bulunduğu Grup 3’te olduğu saptanmıştır. Ayrıca diyabeti 

olmayan HD hastalarında da KBH olan diyabeti olmayan hastalara kıyasla yüksek riskli 

hasta sayısının fazla olması dikkat çekicidir ve istatistiksel olarak anlamlı (p=0.001) 

bulunmuştur.  

Kaminski ve ark.’nın çalışmalarında ayak ülserasyonu için bir ve birden fazla risk 

faktörü bulunan hasta oranı, sadece SDBY olan hastalarda %71.8 iken, sadece diyabeti 

olanlarda %80.0, SDBY ve DM birlikteliği olan hastalarda ise %89.8 bulunmuştur ve 

istatistiksel olarak anlamsızdır (29). Ndip ve ark.’nın çalışmalarında diyaliz tedavisi 

almayan hasta grubuna (%29) kıyasla, diyaliz tedavisi alan hasta grubunda ayak 

ülserasyonu için yüksek riske sahip hasta sayısı daha fazla (%37) idi (14). 

Çalışmamızda da benzer şekilde diyabetin eşlik ettiği diyaliz hastaları diyabetik ayak 

risk değerlendirme algoritmasına göre yüksek risk grubundaki hastalardır. Diyabetin 

dışlandığı gruplardan (Grup 2 ve 4) diyaliz tedavisi alan hastaların bulunduğu grubun 

(Grup 4) ayak risk değerlendirme algoritmasına göre yüksek risk grubunda olduğu 

saptanmıştır ve elde ettiğimiz bu sonuçlar H₁ hipotezimizi doğrulamıştır. 
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8. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

8.1. Sonuçlar 

Evre 4 veya 5 KBH (GFH≤29 ml/dk/1.73m²) olan hastalardan HD tedavisi 

almayan diyabeti olan 40 hasta (Grup 1) ve diyabeti olmayan 40 hasta (Grup 2); HD 

tedavisi alan diyabeti olan 40 hasta (Grup 3) ve diyabeti olmayan 40 hasta (Grup 4) 

olarak gruplandırılan 160 hasta ile tanımlayıcı ve karşılaştırmalı tipte yapılan 

çalışmadan elde edilen sonuçlar aşağıda sıralanmıştır: 

 Araştırma kapsamındaki her dört grupta hastaların yarısından fazlasının 56-75 

yaş aralığında, erkek ve ilköğretim mezunu olduğu tespit edildi. Bunlar 

arasından sadece yaş ile gruplar arasındaki fark istatististiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0.012). Grup 1, 2 ve 3’te bulunan hastaların çoğunluğunun BKI’ne 

göre obez grupta olduğu, Grup 4’teki hastaların çoğunluğunun normal kilo 

aralığında olduğu ve BKI ile gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu bulundu (p=0.014). Çalışmamızda Grup 1 ve 2’de bulunan 

hastaların yarısından fazlasının geçmişlerinde sigara kullandığı, Grup 3 ve 4’te 

bulunan hastaların çoğunluğunun asla sigara içmedikleri ve gruplar arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p= 0.076). Her dört 

grup için de büyük çoğunlukla hastaların bakımında destek olan kişinin eşleri 

olduğu, istatistiksel olarak anlamsız olduğu belirlendi (p=0.198). 

 Önde gelen etiyolojik faktörler diğer nedenler (kronik glomerülonefrit, 

polikistik böbrek hastalığı, kardiyo-renal sendrom, radyasyon tedavisi, FMF, 

çoklu ilaç kullanımı) idi. HD tedavi süresi Grup 3’te ≤5 yıl iken, Grup 4’te 6-

15 yıl idi. HD vasküler erişim yolu sıklıkla AV fistül/AV greft idi. DM 

süresinin Grup 1 ve 3’ün yarısından çoğunda 10-20 yıl arasında olduğu 

belirlendi. Hipertansiyon her dört grupta da yaygın görülen komorbid durum 

iken, HD tedavisi alan gruplarda almayan gruplara kıyasla daha az görüldüğü 

saptandı.  

 Çalışma esnasında alt ekstremitede ülserasyonu olan hasta sayısının en fazla 

%15.0 (n=6) ile HD tedavisi alan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 3’te 

olduğu tespit edildi. Grup 1’de üç hastada, Grup 2’de iki hastada ve Grup 4’te 

üç hastada ülserasyon tespit edilmiş olup, gruplar arasındaki fark istatistiksel 
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olarak anlamsız bulundu (p=0.421). Bu veriler diyabeti olmayan renal 

yetmezlikli hastalarda ayak ülserasyonu varlığını göstermesi açısından 

önemlidir. Çalışmamızda ülserasyon öyküsünün %45.0 (n=18) ile yine en fazla 

HD tedavisi alan ve diyabeti olan hastalardan oluşan Grup 3’te olduğu 

belirlendi. Grup 1’de dört hastada, Grup 2’de iki hastada ve Grup 4’te beş 

hastada ülserasyon öyküsü tespit edilmiş olup gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p˂0.001). Ülserasyon süresi her dört grup 

hastalarında da büyük çoğunlukla bir aydan az idi ve gruplar arası fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p˂0.001). Amputasyon öyküsü sadece diyabeti 

olan hasta gruplarında olduğu belirlendi ayrıca HD tedavisi almayan hastaların 

oluşturduğu Grup 1’e (n=2) kıyasla HD tedavisi alan Grup 3’ü oluşturan 

hastalarda daha yaygın olduğu (n=5) tespit edildi. Gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.018). 

 Hastaların gruplara göre laboratuar sonuçlarına ilişkin bulgularına göre CRP, 

fosfor, üre, kreatinin, PTH, ferritin ortanca değerlerinin de HD tedavisi alan 

gruplarda (Grup 3 ve 4), HD tedavisi almayan gruplara göre (Grup 1 ve 2) daha 

yüksek olduğu tespit edilmiş, istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur. Total 

lenfosit, trombosit, total protein, albümin, ürik asit, total kolesterol, HDL ve 

LDL ortanca değerlerinin HD tedavisi alan gruplarda (Grup 3 ve 4), HD 

tedavisi almayan gruplara göre (Grup 1 ve 2) daha düşük olduğu tespit edildi 

ve istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p≤0.05). Çalışmamızın verilerine 

göre Hb ortanca değeri her dört grupta da 12 g/dl’nin altında ve gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulundu (p=0.343). Serum 

kalsiyum ortanca değeri HD ve diyabet hastalarından oluşan Grup 3’te en 

düşük (8.6 mg/dl, 5.6-9.9) bulunmakla birlikte, HD tedavisi alan fakat diyabeti 

olmayan hastalardan oluşan grup 4’te en yüksek (9.1 mg/dl, 7.6-14.4) bulundu. 

Gruplar arasındaki farkın ise istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi. 

 Çalışmamızda hastaların ABDÖ puanının gruplara göre anlamlı farklılık 

gösterdiği (p=0.008), grupların bu ölçekten aldıkları puanlara bakıldığında, 

diyabeti olan hasta gruplarının (Grup 1= 52.7±10.6 ve Grup 3= 52.1±9.3), 

diyabeti olmayan hasta gruplarının (Grup 2= 45.0±11.1 ve Grup 4= 50.4±12.7) 

puan ortalamasından daha yüksek olduğu görülmektedir. Bu sonuç diyabeti 
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olan hastaların ayak bakımına ilişkin aldığı eğitimler ve diyabetin eşlik 

etmediği hastalara ayak değerlendirmesinin yapılmaması ve buna yönelik 

eğitim verilmemesi ile ilişkilendirildi. 

 Genel olarak araştırmamızın alt ekstremite için cilt değerlendirme bulgularına 

bakıldığında, HD hastalarının ayaklarının daha soğuk, daha kuru, renginin ise 

daha soluk olduğu tespit edildi. KBH olan bireylerin alt ekstremitelerinde ise 

ödem bulgusuna daha çok rastlandı. 

 Sağ ve sol alt ekstremite kas iskelet gücü değerlendirmesi için dorsifleksiyon, 

plantar fleksiyon, inversiyon, eversiyon, ekstansiyon, fleksiyon, abdüksiyon ve 

addüksiyon bulgularına göre, diyabet eşlik etsin ya da etmesin HD tedavisi alan 

gruplarda (Grup 3 ve 4) kas gücü azalmış ve direnci olmayan hasta sayısının 

daha fazla olduğu ve tümünün istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı.  

 Genel olarak araştırmamızın ayak deformite ve dermotolojik değerlendirme 

bulgularına bakıldığında hem ayaktaki deformitelerin hem de cilt ve tırnak 

patolojilerinin HD tedavisi alan hastalarda özellikle diyabeti olan hastalarda 

daha yaygın biçimde görüldüğü tespit edildi. Deformitelerden çekiç/pençe 

parmak ve kemik çıkıntıları deformitesi ile gruplar arası fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. Dermotolojik değerlendirme sonuçlarına göre de xerosis/kuru 

cilt, lunula yokluğu, tırnakların anormal kalınlaşması ve subungual 

hiperkeratoz ile gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu tespit 

edildi. 

 Hem LANSS ağrı skalası ile nöropatik ağrıyı değerlendirme sonuçlarımıza 

göre hem de monofilament testi ve vibrasyon testi ile saptadığımız koruyucu 

duyusu olmayan hasta sayısına göre diyabeti olan hasta gruplarında belirgin 

şekilde nöropatisi olan hasta sayısının fazla olduğu ve istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu (p˂0.001) tespit edildi. Sonuçlara göre diyabeti olmayan hasta 

grupları (Grup 2 ve 4) arasında da HD tedavisi alan grupta (Grup 4) almayan 

gruba (Grup 2) kıyasla nöropatik ağrının daha yaygın olduğu ve koruyucu 

duyunun olmadığı saptandı. 

 Hastalarda vasküler değerlendirme kapsamında pedal nabızlar palpasyonla 

değerlendirildi, aralıklı klodikasyon test edildi ve AKBİ hesaplandı. Buna göre 

sağ ve sol dorsalis pedis ile posterior tibialis palpasyonla zayıf olduğu saptanan 
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hasta sayısı en fazla HD tedavisi alan hastalarda, özellikle diyabeti de bulunan 

hastaların olduğu Grup 3’te (%45.0-47.5) idi. Gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Çalışmamızda “Edinburgh Klodikasyon 

Anketi” ne göre Aralıklı klodikasyon evre 2 olan hasta sayısı çok az sayıda ve 

onunda HD tedavisi alan gruplarda olduğu tespit edildi ve gruplar arası fark 

istatistiksel olarak anlamsız (p=0.119) bulundu. AKBI değerlendirmesinde 

hafif düzeyde PAH tespit edilen hasta sayısı (n=6) en fazla Grup 1’de tespit 

edildi, istatistiksel olarak anlamsız bulundu. 

 Risk sınıflama bulgularına göre yüksek riskli hastaların en çok diyabeti olan 

hastaların bulunduğu gruplarda (Grup 1 ve 3), özellikle HD ve diyabet 

birlikteliği olan hastaların bulunduğu Grup 3’te olduğu saptandı. Ayrıca 

diyabeti olmayan HD hastalarında da KBH olan diyabeti olmayan hastalara 

kıyasla yüksek riskli hasta sayısının fazla olması dikkat çekici ve istatistiksel 

olarak anlamlı (p=0.001) bulundu. HD tedavisi alan hastalar ayak ülserasyonu 

için yüksek riskli olduğu ve bu riskin diyabet birlikteliğinde daha da arttığı 

belirlendi. 

 Sonuç olarak araştırma bulgularımız “KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin 

eşlik ettiği ve etmediği, HD tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak 

ülserasyonu sıklığında ve risk faktörleri arasında farklılıklar vardır” 

hipotezimizi doğrulamaktadır. Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgulara göre 

diyabetin eşlik ettiği HD hastaları ayak ülserasyonu gelişimi bakımından diğer 

hasta gruplarına kıyasla daha yüksek riske sahiptir. Elde ettiğimiz bir diğer 

önemli sonuç ise diyabeti olmayan HD tedavisi almayan evre 4 veya 5 KBH 

olanlarda, az oranda olmakla birlikte şimdi ya da geçmişte ayak ülserasyonu 

olduğunun tespit edilmesidir. Ayak ülserasyonu ile ilişkili risk faktörleri ileri 

evre (evre 4 veya 5) KBH olma ve HD tedavisi ile yaş, BKI, alt ekstremitede 

ülserasyon ve amputasyon öyküsü, alt ekstremitelerin kuru, soğuk ve soluk 

olması, kas hareketinde ve dirençte azalma, ayak deformiteleri, cilt ve tırnak 

patolojileri, nöropati, vasküler yetmezliktir. HD hastaları ayak ülserasyonları 

gelişimi açısından yüksek risklidir ve bu risk diyabetin de eşlik etmesi ile daha 

da artmaktadır. 
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8.2. Öneriler 

Bu sonuçlar doğrultusunda öneriler aşağıda belirtilmektedir: 

 Nöropati, enfeksiyon ve PAH klasik triadından başka tıbbi önceliğin diyaliz 

olması, diyaliz merkezlerinde ayak bakımının daha geri planda kalmasına 

neden olabilmektedir. Sonuç olarak diyaliz tedavisi alan hastalar, diyabetik 

ayak hastalığı ve getirdiği yükler (morbidite, mortalite, maliyet artışı, yaşam 

kalitesine olan olumsuz etkileri) KBH’da artmış ve özellikle SDBY olan hasta 

grubu yüksek ayak ülserasyonu ve amputasyon gibi risklerle karşı karşıya 

kalmıştır. Diyabette ayak bakımı üzerine güncel uluslararası kılavuzlarda KBH 

ve SDBY/diyalizin ayak ülserasyonu oluşumunda ayrı bir risk faktörü olarak 

sağlık profesyonellerinin uyarılması ve önlemek için uygun girişimlerin önemi 

vurgulanmaktadır. Bu konuda nitelikli hemşireler tarafından oluşturulan bir 

ekibin diyaliz üniteleri içine entegre edilerek ayak bakım programları 

oluşturulduğunda artmış ayak sağlığı çıktıları –SDBY olan diyabetik hastalarda 

mortalitenin azalması, yaşam kalitesinin iyileştirilmesi, amputasyonların 

önlenmesiyle ekstremitelerin kurtarılması dolayısıyla maliyetin düşmesi- 

kaçınılmaz olacaktır. 

 Diyaliz hastaları sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında daha zayıf, daha az 

aktiftir ve egzersiz kapasitesinde azalma vardır. Bu fiziksel kısıtlamalar daha 

düşük yaşam kalitesine ve daha yüksek mortaliteye neden olur. Bu süreçler 

sıklıkla ağrı, yorgunluk ve zayıflığa yol açan SDBY’nin nörolojik 

komplikasyonları (özellikle üremik nöropati) ile ilişkilidir. Egzersiz eğitimi 

programları, nöropati veya miyopati nedeniyle kas güçsüzlüğü olan SDBY 

hastaları için yararlıdır ve egzersiz toleransını ve yaşam kalitesini iyileştirebilir. 

 Ayak ülserasyonu etkilenen kişiler için halsizlik, ağrı ve finansman giderlerinin 

önemli düzeyleri ile ilişkili önemli bir halk sağlığı sorunudur. Daha da ötesi, 

ayak ülserleri iyileşmeyen lezyonlar olduğunda amputasyon ile sonuçlanabilir 

ve enfeksiyon da eklendiğinde yaşamı tehdit edebilir. Bulgular, diyabet eşlik 

etsin ya da etmesin SDBY olan hastalarda ayak ülserasyonu için risk 

faktörlerinin yüksek prevalansı olduğunu göstermiştir. Bu yüzden alt 

ekstremite amputasyonları ve ayak ülserasyonu risk faktörlerini azaltmak için 

hasta farkındalık stratejileri (düzenli ayak taraması, önleyici eğitim ve tedavi) 
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diyabetin eşlik ettiği ve etmediği SDBY olan hastaları da kapsayacak şekilde 

genişletilmelidir. 

 Ülkemizde ayak ülserasyonları sadece diyabete atfedilmiş olup, ayak 

ülserasyonları açısından riskli olabilecek gruplar (SDBY olan hastalar gibi) göz 

ardı edilmektedir. Diyaliz hastaları genellikle diyaliz ortamının dışında bakımla 

temasını kaybederken, rutin diyaliz bakımının bir parçası olarak hemşireler 

tarafından değerlendirme, eğitim verme gibi koruyucu stratejiler, ülserasyon ve 

amputasyon oranlarını azaltmak için anahtar olabilir. Ayak ülserasyonu risk 

faktörleri yönünden ayağın değerlendirmesine ilişkin eğitim, diyaliz 

hemşireliği sertifika programları içersinde yer almalıdır.  Hastanelerde diyaliz 

hemşireleri ile diyabet hemşireleri ortak çalışmalı, işbirliği yapmalı, yara 

bakım hemşiresi yanı sıra diyabet ve diyaliz hemşireleri de yara konseyleri 

içersinde yer almalıdır. 

 KBH olan bireylere ve HD tedavisi alan hastalara ayak ülserasyonu ile ilişkili 

eğitim verilerek ve düzenli ayak bakımı yapılarak, etkisinin uzun süreçte 

değerlendirildiği kapsamlı ve longitudinal çalışmalara gereksinim vardır.  
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10. EKLER 

10.1. Ek 1. Hasta Bilgi Formu 

I. HASTA BİLGİ FORMU 

 

1. SOSYO-DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER &  

HASTALIK VE HEMODİYALİZ TEDAVİSİNE İLİŞKİN BİLGİLER 

Hastanın Adı Soyadı: ……………………………………. 

1. Doğum tarihi:    /    /               Yaş:……. 

 

2. Cinsiyet: Kadın                                 Erkek   

 

3. Eğitim düzeyi:    Okur-yazar                         İlköğretim                     Lise ve üzeri 

 

4. Boy:  ……. cm                       Kilo: ……. kg                    Beden Kitle İndeksi: … kg/m² 

 

5. Sigara öyküsü: 

Geçmiş: …….paket/gün/yıl             Şimdi:…….paket/gün/yıl                 Asla: 

 

6. Bakımında destek olan birinin varlığı:     Var            Kim …………              Yok      

7. SDBY Etiyoloji: 

Diyabetik nefropati 

Hipertansif nefropati 

Kronik glomerülonefrit 

Polikistik böbrek hastalığı 

Reflü nefropatisi  

Renovasküler hastalık 

Piyelonefrit 

Amiloidoz 

Bilinmeyen 

Diğer:………………………………………….. 

8. GFR (ml/dk/1.73m²):…………………….. 

9. Hemodiyaliz tedavisi : 

              Alıyor                                                  Almıyor 

              Hemodiyaliz tedavisi alıyor ise; 

              Hemodiyaliz tedavisine başlama tarihi:    /    /          

              Hemodiyaliz tedavisi seansı: ……./hafta 

 Hemodiyaliz için vasküler erişim yolu: 

-Arteriovenöz fistül (AV Fistül)    

-Arteriovenöz Greft (AV Greft) 

-Kalıcı Santral Venöz Kataterizasyon           

-Geçici Santral Venöz Kataterizasyon           
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10.1. Ek 1. (Devamı) 

2. ALT EKSTREMİTEYE İLİŞKİN ÖYKÜ 

I. MEVCUT ÜLSER: Var                                               Yok  

II. ÜLSERASYON ÖYKÜSÜ 

              Sağ ayak                                                                     Sol ayak   

              Tarih/zaman: 

              Ülserasyonun süresi: ….ay/gün 

                                                                                             Ülserasyon bölgesi:                                     

                                                                                              -Ayak sırtı 

                                                                                              -Plantar bölge/ayak tabanı,   

                                                                                  ön ayak, orta ayak    

                                                                                 -Parmakların sırtı 

                                                                                 -Topuk 

 

                                                                        

 

III. AMPUTASYON ÖYKÜSÜ 

       Sağ ayak 

       Sol ayak 

 

 

 

                            -Ayağın çoklu alanları 

   

 

 

                             Amputasyon nedeni:   

                            -Travma                                      

                            -Tümör 

                            -İnfekte ayak ülseri 

                            -Periferik arterhastalığı /gangren 

                            -Osteomiyelit 

                            -Diğer………………………… 
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10.1. Ek 1. (Devamı) 

3.  KOMORBİDİTE 

                                                                                                               Tanı alma tarihi:                                    

 Diyabetüs Mellitüs                                                                          ..……yıl 

 Retinopati                                                                                        .…….yıl 

 Bilinen periferal nöropati                                                                ..…… yıl 

 Bilinen periferik arter hastalığı                                                       ..…… yıl 

 Alt ekstremite revaskülarizasyon prosedürü                                   .……. yıl 

 Hipertansiyon (ilaç kullanımı gerektiren)                                       .……. yıl 

 Dislipidemi                                                                                      ..…… yıl                                                                                    

 İskemik kalp hastalığı                                                                      ..…… yıl 

 Konjestif kalp yetmezliği                                                                ..……  yıl 

 Koroner Arter Hastalığı                                                                   .……. yıl 

 Serebrovasküler hastalık                                                                 ..……  yıl 

 Osteoartrit                                                                                        ..…… yıl 

 İnflamatuar artrit                                                                              ..…… yıl 

 Diğer:……………………………………………                           ..…… yıl 

Diyabet tedavisi : 

 Sadece Diyet tedavisi  

 Ağızdan alınan Antidiyabetik İlaç (OAD)  

 İnsulin         

 OAD + İnsulin tedavisi  

 Herhangi bir tedavi kullanmıyor 

 

 

4. LABORATUVAR SONUÇLARI: 

 

CRP (mg/dL)  

Total Lenfosit (10³/uL)  

Trombosit (10³/uL)  

Total Serum Proteini (g/dL)  

Kalsiyum (mg/dL)  

Serum Albümin (g/dL)  

Serum Fosfor (mg/dL)  

Serum Üre (mg/dL)  

Serum Kreatinin (mg/dL)  

Serum Ürik Asit (mg/dL)  

Paratiroid Hormonu (pmol/L)  

Serum Hemoglobin (g/dL)  

Ferritin (ng/mL)  

Total kolesterol (mg/dL)  

HDL (mg/dL)  

LDL (mg/dL)  
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10.2. Ek 2. Ayak Bakım Davranış Ölçeği (ABDÖ) 

II.  AYAK BAKIM DAVRANIŞ ÖLÇEĞİ 

 

                                           1 

Hiçbir 

zaman 

2 

Ara 

sıra 

3 

Bazen 

4 

Sık 

sık 

5 

Her 

zaman 

1. Ayağımı yıkadığım suyun sıcaklığını kontrol 

ederim. 

     

2. Ayağımı yıkadıktan sonra parmak aralarını 

kurularım. 

     

3. Ayaklarım için nemlendirici krem 

kullanırım. 

 

     

4.  Ayak parmak aralarına krem sürmem. 

 

     

5. Ayak tırnaklarımı “düz” şekilde keserim. 

 

     

6. Tırnaklarımı kalınlaşma, batma ve uzunluk 

açısından kontrol ederim. 

     

7. Parmak aralarında nemli kalmaya bağlı 

deride soyulma, mantar ve pençeleşme olup 

olmadığını kontrol ederim. 

     

8. Ayaklarımın altını nasır, kızarıklık, su 

toplama ya da açık yara açısından kontrol 

ederim. 

     

9. Ayakkabıların içini çivi, toz, taş gibi yabancı 

cisim açısından kontrol ederim. 

     

10.Çıplak ayakla hiçbir yerde gezinmem. 

 

     

11. Ayağımı tam kavrayan, genişliği, boyu, 

yüksekliği uygun ayakkabı giyerim. 

     

12. Derisi sertleşmemiş ve iç yüzeyi pürüzsüz 

ayakkabılar giyerim. 

     

13. Temiz, pamuklu ve yumuşak çorap 

giyerim. 

 

     

14. Ayaklarıma uygun, çok sıkı veya çok bol 

olmayan çoraplar giyerim. 

     

15. Ayak bakımımı yaparken keskin aletler 

(jilet, makas vb) kullanmam. 

     

Ayak bakım davranış puanı:  
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10.3. Ek 3. Ayak Fiziksel Değerlendirme Formu 

 

  SAĞ SOL 

ISI 

(Normal, sıcak, soğuk) 

Parmak uçları   

Ayak gövdesi   

Bacak   

HİDRASYON 

(Normal, kuru, terli) 

Parmak uçları   

Ayak gövdesi   

Bacak   

ÖDEM 

(Var, yok) 

Parmak uçları   

Ayak gövdesi   

Bacak   

RENK 

(Normal, kızarık, 

soluk, siyanoze) 

Parmak uçları   

Ayak gövdesi   

Bacak   

 

 

 Sağ ayak Sol ayak 

Çekiç/pençe parmak   

Hallux Valgus   

Kemik çıkıntıları (belirgin metatars başları)   

Pes Cavus/ayak arkının artması   

Pes Planus/düz taban   

Charcot deformitesi    

Equinus /düşük ayak   

Diğer (Amputasyon, ön ayakta atrofi vb)   

Değerlendirme Sonucu   

 

 

III. AYAKLARIN FİZİKSEL DEĞERLENDİRMESİ & AYAK MUAYENESİ 

1. CİLT DEĞERLENDİRMESİ (TABLO 1) 

2. AYAK DEFORMİTELERİ (TABLO 2) 
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10.3. Ek 3. (Devamı) 

 

3. KAS-İSKELET DEĞERLENDİRMESİ (TABLO 3) 

 

 Sağ ayak Sol ayak 

Dorsifleksiyon-M. Tibialis Anterior 

/ N. Peroneus Communis 

  

Plantar Flexion- M. 

Gastrocnemius/M. Soleus 

/N.Tibialis 

  

İnversion- M. Tibialis posterior / N. 

Tibialis 

  

Eversiyon-M. Peroneus Longus / N. 

Peroneus Superficialis 

  

Baş parmak ekstansiyonu- M. 

Extansor Hallusis Longus /N. 

Peroneus Profundus 

  

Baş parmak fleksiyonu- M. Flexor 

Hallusis Longus / N. Tibialis 

  

Abdüksiyon   

Addüksiyon   

 

 

5- Kasın hareketi (KH) tam + direnci (D) tam 

4- KH tam + D zayıf 

3- KH tam + D yok 

2- KH azalmış 

1-Kasta kasılma var 

0-Felç 
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10.3. Ek 3. (Devamı) 

 

4. DERMATOLOJİK DEĞERLENDİRME (TABLO 4) 

 

CİLT PATOLOJİLERİ Sağ ayak Sol ayak 

Hiperkeratozis   

Heloma durum/corn/callus   

Üremik kaşıntı   

Xerosis/kuru cilt   

Fissur (öz. topuklarda)   

Kalsiflaksis (kalsifik üremik 

arteriopati) 

  

Hiperpigmentasyon   

Ekimoz   

Mantar    

 

 

TIRNAK PATOLOJİLERİ Sağ ayak Sol ayak 

Yarım tırnak    

Yarı yarıya tırnak (Lindsay tırnağı, 

proksimal yarı beyaz distal yarı 

pembe) 

  

Lunula yokluğu   

Onikomikozis/Tırnak mantarı   

Tırnak batması   

Tırnakların anormal kalınlaşması   

Subungual hiperkeratoz (Distalde 

keratine bağlı elevasyon) 
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10.3. Ek 3. (Devamı) 

 

5. NÖROLOJİK DEĞERLENDİRME  

 

5.1. LANNS AĞRI SKALASI  

 

LANNS AĞRI SKALASI 

(Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) 

 

A- AĞRI ANKETİ 

Aşağıdaki soruları yanıtlarken; geçen hafta boyunca çektiğiniz ağrınızın nasıl olduğunu düşünün, 

yapılan tanımlamaların çektiğiniz ağrıya tam olarak uyup uymadığını belirtin. 

1- Ağrınız, cildinizde tuhaf ve hoş olmayan duygular oluşturuyor mu? (Bu hisler batma, karıncalanma 

ve sızlama olarak tarif edilebilir). 

a- HAYIR- Ağrımı bu şekilde hissetmiyorum (0) 

b- EVET- Bunları yoğun olarak hissediyorum (5) 

2- Ağrılı bölgede cildinizin normalden farklı bir renk ve görünümü var mı? (Bu görünüm benekli, 

lekeli veya daha kırmızı ya da pembe olarak tarif edilebilir). 

a- HAYIR- Ağrım cildimin renginde değişikliğe neden olmuyor (0) 

b- EVET- Ağrım cildimin normalden farklı görünmesine neden oluyor (5) 

3- Ağrınız o cilt bölgesini dokunmaya duyarlı hale getiriyor mu? (Bu anormal duyarlılık, cildinize 

hafif bir dokunmayla hoş olmayan bir his oluşması veya sıkı bir giysi giydiğinizde ağrı hissetmeniz 

olarak tarif edilebilir). 

a- HAYIR- Ağrım nedeniyle, ilgili cilt bölgemde anormal bir duyarlılık yok (0) 

b- EVET- İlgili cilt bölgemde dokunmaya karşı anormal bir duyarlılık var (3) 

4- Ağrınız ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden ve çok şiddetli ortaya 

çıkıyor mu? (Bu durum elektrik çarpması, sıçrama, zonklama ve patlama şeklinde tarif edilebilir). 

a- HAYIR- Ağrım bu şekilde ortaya çıkmıyor (0) 

b- EVET- Sıklıkla böyle hissediyorum  (2) 

5- Ağrılı bölgenizdeki cildin ısısında bir değişiklik hissediyor musunuz? (Bu anormallik sıcaklık veya 

yanma hissi olarak tarif edilebilir) 

a- HAYIR- Ağrım nedeniyle, ilgili cilt bölgemde anormal bir duyarlılık yok (0) 

b- EVET- İlgili cilt bölgemde dokunmaya karşı anormal bir duyarlılık var (1) 

B- DUYU DEĞERLENDİRMESİ 

ALLODİNİ 

Bir pamuk parçası önce ağrılı olmayan bölgeye, ardından ağrılı bölgeye hafifçe dokundurularak 

hastanın yanıtı değerlendirilir. Eğer ağrılı olmayan bölgede duyu normal, ancak ağrılı bölgede ağrı 

veya hoş olmayan bir his (karıncalanma, sızlama) oluşuyorsa allodini vardır. 

a- HAYIR- Ağrım bu şekilde ortaya çıkmıyor (0) 

b- EVET- Sıklıkla böyle hissediyorum  (5) 

        PIN-PRICK EŞİK DEĞERİNDE DEĞİŞİKLİK (PPT) 

Pin-prick eşik değerini belirlemek amacıyla 2 ml’lik enjektörün içine yerleştirilen 23 G (mavi) bir 

iğne (iğnenin ucu enjektörden çıkacak şekilde) hafifçe, önce ağrılı olmayan sonra da ağrılı bölgede 

cildin üzerine konarak iki bölge kıyaslanır. 

Eğer ağrısız bölgede keskin bir batma hissi alınırken, ağrılı bölgede farklı bir his/duygu varsa; 

örneğin his yok ya da kaba, künt bir his (yüksek PPT) veya çok ağrılı bir his (düşük PPT), PPT 

değişmiştir. 

Eğer iki alanda da iğnenin batışı hissedilmezse, iğne enjektörün ucuna takılarak ağırlık etkisi artırılır 

ve inceleme tekrarlanır. 

a- HAYIR- İki bölgede de eşit his/duygu/algılama  (0) 

b- EVET- Ağrılı bölgede PPT farklı his/duygu/algılama (3) 

PUANLAMA 

Toplam puanı elde etmek için, duysal tanımlamalar ve değerlendirmelerin parantez içindeki 

puanları toplanır. 

TOPLAM PUAN (En çok 24): 
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10.3. Ek 3. (Devamı) 

 

5.2. Koruyucu Duyu Değerlendirmesi  (Semmes-Weinstein 5.07/10g Monofilament) 

(TABLO 5) 

 

 

 

 
 

 

 

 

5.3. Vibrasyon testi (ETF 128) (TABLO 6) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Alanlar  

(1. Metatars başı, Distal 

halluxun plantar yüzeyi, 5. 

Metatarsal plantar yüzey) 

Sağ ayak /3 

Sol ayak /3 

  

Birinci parmak distal phalanksın dorsal tarafı 

Sağ ayak /3 

Sol ayak /3 
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10.3. Ek 3. (Devamı) 

 

6. VASKÜLER DEĞERLENDİRME 

 

6.1. ARALIKLI KLODİKASYONUN DEĞERLENDİRİLMESİ (TABLO 7) 

 

Değerlendirme Sonucu: 

 

6.2.  PEDAL NABIZLARIN DEĞERLENDİRİLMESİ (TABLO 8) 

 

  
 

 

 

NOT: Normal, Zayıf, Alınamıyor şeklinde değerlendirilecektir.  

Palpasyon 

ile 

Dorsalis Pedis Posterior 

Tibialis 

Sağ ayak   

Sol ayak   
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10.3. Ek 3. (Devamı) 

 

6.3.  AYAK BİLEĞİ-KOL BASINÇ İNDEKSİ (AKBİ) (TABLO 9) 

 

 
 

 

AKBİ sağ =                                                       AKBİ sol = 

 

 

 

 

AKBİ =……..                                                                                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ayak bileği sistolik 

basıncı (max) 

Ayak bileği sistolik 

basıncı (max) 

Brakial sistolik basıncı Brakial sistolik basıncı 
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10. 4. Ek 4. Diyabetik Ayak Risk Değerlendirme Algoritmasına Dayalı Risk 

Sınıflaması 
 

IV. DİYABETİK AYAK RİSK DEĞERLENDİRME ALGORİTMASINA 

DAYALI RİSK SINIFLAMASI (TABLO 10) 
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10.5. Ek 5. Ölçek Kullanım İzni 
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10.6. Ek 6. Kurum İzni I 
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10.7. Ek 7. Kurum İzni II 
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10.7. Ek 7. (Devamı) 
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10.7. Ek 7. (Devamı) 
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10.8. Ek 8. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

      Bu katıldığınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı ‘Kronik Böbrek 

Yetmezliği Olan Hastalarda Ayak Ülserasyonu İçin Risk Faktörlerinin 

Değerlendirilmesi’ 

dir. 

 

      Bu araştırmanın amacı; diyabeti olan kişilerin ayak ülserasyonları açısından yüksek 

riskli kabul edildiği gibi, kronik böbrek yetmezliği (KBY) olan ve hemodiyaliz tedavisi 

alan yetişkinlerin de ayak ülserasyonu açısından büyük risk altında olduğunu, diyabeti 

olan hastalara verilen ayağa ilişkin değerlendirme, eğitim ve bakım önerilerinin diyaliz 

tedavisi alan gruba da aynı önem ile verilmesinin gerekliliğini ortaya koymaktır. 

Böylelikle KBY olan ve diyaliz tedavisi alan hastaların hemşireler tarafından düzenli 

ayak değerlendirmesi ve öz-bakımına ilişkin eğitim faaliyetleri göz önünde 

bulundurulacak, dolayısıyla bu grupta ayak sağlığının korunması mümkün olacaktır. 

 

        Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer 

almayı reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; bu 

durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarınıza engel duruma yol açmayacaktır. Bu 

araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacak, hiçbir parasal 

sorumluluk altına da girmeyeceksiniz. Size uygulanacak anket formunda isim 

belirtilmeyecektir. 

 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

 

      Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken 

bilgileri okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya 

sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış 

bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana 

yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan 

katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde 

kabul ediyorum. 

 

Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

Gönüllünün:                                                           Açıklamaları yapan araştırmacının: 

Adı-Soyadı:                                                            Adı-Soyadı: Vacide AŞIK ÖZDEMİR    

Tel 1:                                                                               Görevi: Öğretim Görevlisi 

Tel 2:                                                                               Tel: 05057757694 

Adresi:                                                                     Adresi: R.T.E.Ü. Sağlık Yüksekokulu                                          

Tarih ve İmza:                                                                 Tarih ve İmza: 
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10.9. Ek 9. Tez Başlığı Değişikliği 
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10.9. Ek 9. (Devamı) 
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10.9. Ek 9. (Devamı) 
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11. ETİK KURUL ONAYI 
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11. (Devamı) 
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