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1. OZET
Kronik Bébrek Hastahg Olan Bireylerde Ayak Ulserasyonu ¢in
Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Arastirma renal yetmezlikli (evre 4 veya 5) diyabeti olan ve olmayan, hemodiyaliz
(HD) tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak iilserasyonu risk faktorleri arasindaki

farkliliklari belirlemek amaciyla tanimlayici ve karsilastirmali olarak yapildi.

Calismada renal yetmezlikli diyabeti olan ve olmayan hastalar, diyaliz tedavisi
alip almamalarina gére 40’ar kisiden olusan dort ayr1 gruba ayrildi. Veriler Hasta Bilgi
Formu, Ayak Bakim Davranis Olgegi (ABDO), Ayak Fiziksel Degerlendirme Formu ve
Ayak Risk Degerlendirme Formu ile toplandi.

Alt ekstremite tilserasyonu en fazla diyabeti olan ve diyalize giren hastalarin
oldugu Grup 3’te (%15- 6/40) mevcuttu (p=0.421). Bu grubun yariya yakininda alt
ekstremitede tilserasyon Oykiisii (%45-18/40) vardi ve gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi. Diyabetik HD hastalarinin %65’inde, nondiyabetik HD
hastalarinin  %35’inde alt ekstremitede koruyucu duyunun olmadigi ve gruplar
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. Ayak iilserasyonu icin
yiiksek riskli hasta en fazla oranda (%72.5) diyabetin eslik ettigi diyaliz hastalarinin
olusturdugu Grup 3’te yer almaktadir ve gruplara gore anlamli farklilik gostermektedir.
Diyabeti olmayan ve HD tedavisi almayan hastalarda (Grup 2) simdi (%5.0-2/40) ve
oykiilerinde (%5.0-2/40) ayak tlserasyonu oldugu tespit edildi. Ayak iilserasyonu ile
iligkili risk faktorleri ileri evre (evre 4 veya 5) kronik bobrek hastaligi olma ve HD
tedavisi ile yas, beden kitle indeksi, alt ekstremitede iilserasyon ve amputasyon oykiisii,
alt ekstremitelerin kuru, soguk ve soluk olmasi, kas hareketinde ve direncte azalma,
ayak deformiteleri, cilt ve tirnak patolojileri, ndropati, vaskiiler yetmezlik olarak
saptand1. Diyabeti olan hasta gruplarinin (Grup 1 ve 3) ABDO puanlar diyabeti

olmayan hasta gruplarindan daha yiiksek bulundu.

Sonug olarak HD tedavisi alan hastalar ayak iilserasyonu i¢in yiiksek riske sahiptir

ve bu risk diyabet birlikteliginde daha da artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ayak Muayenesi, Ayak Ulserasyonu, Diyabet, Hemodiyaliz,
Kronik Bobrek Hastaligi, Risk Faktorleri



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



3. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) bir yandan ¢ok sayida hastaliga neden olan ve
diger yandan ¢oklu sistemi ilgilendirdigi i¢in bir¢ok sistem ve organi es zamanli olarak
etkileyen ve hastanin durumunu kotilestiren kronik bobrek patolojileridir (1-3).
Hastaligin ilerlemesi ile glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) 15/ml/dk/1.73 m?’nin altina
diiser ve evre 5 KBH veya son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelisir (4-6).

Son donem bobrek yetmezligi viicutta sivi, tuz ve metabolik atik iirlinlerin
birikmesine yol agan, semptomatik ya da asemptomatik iiremi tablosu ile karakterize
diinya ¢apinda biiyliyen bir saglik sorunudur. Bu atik {riinlerin birikimi 6liime yol
acabileceginden, sag kalim i¢in diyaliz ve bobrek transplantasyonu gibi renal replasman

tedavileri (RRT) gereklidir (6).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) kayit sistemi verilerine gére 2016 yil sonu
itibariyle SDBY prevalanst milyon niifus bagina 933, insidans1 140 olarak hesaplanmis,
toplam 74475 hastanin da RRT aldig1 tespit edilmistir. En sik uygulanan RRT tipi
hemodiyaliz (HD) (%76.1) olup, bunu transplantasyon (%19.2) ve periton diyalizi (PD)
(%4.7) takip etmektedir (7).

Son donem bobrek yetmezligi, yliksek morbidite ve mortaliteye neden olmasi,
bireylerin ve yakinlarmin yasam kalitesini ciddi olarak etkilemesi ve yiiksek tani ve
tedavi maliyetlerinin ekonomiye getirdigi yiik nedeniyle hem birey hem de toplum i¢in
biiyiik bir problemdir. Son dénem bdbrek yetmezligi her organ sistemini etkilemekte,
diizeyi hastadan hastaya degisebilmekte, istisnasiz olumsuz olarak hastanin yasam
tarzini etkilemektedir. Bu hastalarda siklikla diyet kisitlamalari, tedaviye ayrilan zaman
nedeniyle kisisel iliskilerde bozulma ve sosyal geri c¢ekilmelere yol agan fiziksel ve

psikolojik sorunlar bildirilmektedir (8, 9).

Literatiirde HD hastalarin1 olumsuz olarak etkileyen yorgunluk, tiikenmislik,
istahsizlik, agri1, bulanti, kasint1, nefes darligi, kas kramplari, seksiiel yetersizlik ve uyku
bozukluklar1 gibi semptomlara siklikla yer verilmektedir. Buna karsin yapilan
caligmalarda HD tedavisi alan yetiskinlerin ayak iilserasyonu ve sonrasinda alt
ekstremite amputasyonlar1 agisindan yiiksek risk altinda oldugu ileri siiriilmekle birlikte,

ayak ilserlerinin siklikla belirtilen sorunlar arasinda yer almadigi goriilmektedir (10,
11).



Ayak iilserasyonlarinin en iyi bilinen nedenlerinden biri diyabet olmasina ragmen,
yapilan ¢alismalarda diyaliz, SDBY ve KBH’in diyabetik ayak dlserlerinin
gelismesinde ve seyrinde, hatta alt ckstremite amputasyonlari i¢in bagimsiz risk
faktorleri oldugu kanitlanmistir. Diyabet ve SDBY olan bireyler arasinda alt ekstremite
amputasyonlart genel diyabet populasyonundan 10 kat daha fazladir (12-14). Hill ve
ark.’nin ¢alismalarinda SDBY olmayan diyabetli bireylere gore (%10), diyabetik ve
SDBY olan bireylerde ayak komplikasyonlarinin daha fazla oldugu (%25)
belirlenmistir. Ayni calismada SDBY ’nin dort kat daha fazla enfeksiyon, tilser, gangren
veya amputasyon olarak tanimlanan diyabetik ayak komplikasyonlar1 riski ile iliskili
oldugu tespit edilmistir (15). Kronik ayak iilserlerinin, tekrarli hastane yatiglariin da

onemli nedenlerinden biri oldugu belirlenmistir (16, 17).

Diyaliz tedavisi ve ayak lilserasyonlar1 arasindaki iliski multifaktoriyeldir ve tam
olarak anlagilamamistir. Yapilan calismalarda fiziksel-psikolojik saglik, hareketlilik
diizeyi, gorme problemleri, beslenme durumu, sigara i¢gme, hipoalbliminemi, diisiik
serum fosfor diizeyi, liremi, doku oksijenasyonu, iiremik ndropati, periferik arter
hastaligit (PAH), diyabet, anemi, alt ekstremitede Odem, enfeksiyonlara yatkinlik,
diyaliz siiresince ayak/bacaklarin basi altinda kalmas1 gibi nedenlerin yanisira haftada 2

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

Gilinlimiizde diyabet eslik etsin ya da etmesin HD tedavisi alan hastalarin, iliskili
faktorler heniliz tam olarak anlasilamasa da ayak iilserasyonu prevalansinin yiiksek

oldugunu gosteren bir¢ok uluslararasi ¢alisma mevcuttur (23-31).

Lavery ve ark. tarafindan yapilan retrospektif bir calismada, diyabetin eslik ettigi
diyaliz hastalarinda ayak iilserasyonu insidansi yilda her 1000 kisiden 210 olarak
bulunmustur (16). Baska bir ¢alismada yilda 1000 hasta i¢in ayak {ilseri insidans1 KBH
evre 3 icin 12, evre 4-5 igin 47 ve diyaliz i¢in 104 bulunmustur (32). Gilhotra ve
ark.’nin yaptiklari bir ¢alismada da diyaliz tedavisi alan hasta grubunda non-travmatik

amputasyon oranlarinin yiiksek (%13.3) oldugu belirtilmektedir (17).

Sonug olarak diyabeti olan kisilerin ayak iilserasyonlar: agisindan yiiksek riskli
kabul edildigi gibi, HD alan yetiskinlerin de ayak iilserasyonu agisindan biiyiik risk
altinda oldugu, diyabeti olan hastalara yapilan ayaga iliskin degerlendirme ile egitim ve

bakim hizmetlerinin diyaliz tedavisi alan gruba da ayni 6nem ile verilmesinin gerekliligi



yapilan uluslararasi ¢alismalar ile ortaya konmustur. Uluslararasi literatiir boyle iken
tilkemizde bu konu ile ilgili yapilmis herhangi bir calismaya rastlanmamistir ve
hemsirelerin konuya iligkin farkindaliginin istendik diizeyde olmadig1 diistiniilmektedir.
Ayak degerlendirmesi ve bakimi hemsirelerin primer sorumlulugudur. Bu nedenle
diyaliz tedavisi alan hastalarin hemsireler tarafindan diizenli ayak degerlendirmesi ve
0z-bakimima iliskin egitim faaliyetleri bu grupta ayak sagliginin korunmasinda

onemlidir (33-35).
Bu ¢alismadaki baslica amaglar;

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

ve almayan hastalarda ayak tilserasyonu goriilme durumunu belirlemek,

2. Renal yetmezlikli (evre 4 veya 5); diyabeti olan ve olmayan, HD tedavisi alan
ve almayan hastalarda ayak {ilserasyonu risk faktorleri arasindaki farkliliklari

belirlemektir.

Calisma sonuglar1 ile KBH ve diyabeti olan hastalar ile HD tedavisi alan
hastalarda ayak degerlendirmesinin 6nemine dikkat ¢ekerek, hastalarin yasam
kalitesinin arttirilmasi, amputasyonlarin Oniine gecilerek bireylerin fonksiyonel
durumunun korunmast ve dolayli olarak iilkenin saglik bakim harcamalarinin

azaltilmas1 hedeflenmektedir.
Bu dogrultuda arastirmanin hipotezleri asagida yer almaktadir:

Ho hipotezi: KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin eslik ettigi ve etmedigi, HD
tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak ilserasyonu goriilme durumunda ve risk

faktorleri arasinda farklilik yoktur.

H: hipotezi: KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin eslik ettigi ve etmedigi, HD
tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak iilserasyonu goriilme durumunda ve risk

faktorleri arasinda farklilik vardir.



4. GENEL BILGILER
4.1. Kronik Bobrek Hastaligimin Tanimi

Kronik bobrek hastaligi aylar ya da yillar i¢inde geri doniissiiz bigimde bobregin
yapisini ve fonksiyonunu bozan pek ¢ok heterojen hastaliktan kaynaklanir. KBH tanisi
yapisal bobrek hasar1 ve bobrek fonksiyonlarinda kronik bir azalmaya dayanir (1, 2).
Genel bobrek fonksiyonunun mevcut en iyi gostergesi, fonksiyonel nefronlarin tiimii

tarafindan bir dk’da filtre edilen toplam s1vi miktarini1 gésteren GFH’dir (5).

Kronik bobrek hastaliginin tanimi ve smiflandirmasi simdiye kadar evrim
gecirmistir. Bobrek Hastaligi: Global Ciktilar1 lyilestirme KDIGO (Kidney Disease
Improving Global Outcomes) 2012 KBH Degerlendirme ve Yonetme Klinik Uygulama
Kilavuzu (4), KBH {izerine on yillik aragtirma ve klinik uygulamanin ardindan National
Kidney Foundation-Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI)
tarafindan hazirlanan 2002 Kronik Bobrek Hastaligi: Degerlendirme, Siiflama ve

Evreleme kilavuzunun (36) giincellenmesiyle olusturulmustur.

Bu giincel kilavuzda KBH’in tanimminda degisiklikler yapilmis, GFH ve
albliminiiriye dayanan yeni KBH siniflamasi eklenmistir. Buna gére KBH, altta yatan
sebep her ne olursa olsun, en az ii¢ ay siiresince GFH’in 60 ml/dk/1.73m?’den daha az
olmasi ya da bobrek hasari belirteglerinin olmasi ya da her ikisinin olmasi olarak
tanimlanir (Tablo 1 ve 2). Bobrek yetmezligi geleneksel olarak KBH’1n en kétii sonucu
olarak kabul edilir ve semptomlar azalmig bobrek fonksiyonundan kaynaklanir.
Glomeriiler filtrasyon hizi 15 ml/dk/1.73m*»’den daha az oldugunda kisi SDBY ’ne
ulagsmistir. Boylelikle bobrek fonksiyonlari uzun vadede hayati siirdiiremez ve bu
hastalar i¢in secgenekler bdbrek replasman tedavisi (diyaliz veya bdbrek

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


https://www.google.com.tr/search?biw=1600&bih=794&q=non+dialytic&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjsh7L2g-jcAhXM26QKHRFaBrQQBQgkKAA

Tablo 1. 2012 yili KDIGO kilavuzuna gére KBH kriterleri (4)

KBH Kiriterleri (ayr1 ayr1 ya da ikisi birlikte en az 3 aydir var olmalr)
GFH <60 ml/dk/1.73 m? (G3a-5, Tablo 2)

-Albilimintiri (alblimin: kreatinin orani; ACR >30 mg/g)
-Idrar sediment anormallikleri
Bobrek hasart belirtegleri -Tiibiiler bozukluklara bagl elektrolit ya da diger anormallikler
(1 ya da daha fazla) -Histolojik olarak saptanmis anormallikler
-Goriintiileme ile saptanmig yapisal anormallikler
-Bobrek transplantasyon 6ykiisii

Tablo 2. 2012 yili KDIGO kilavuzuna gére KBH, GFH ve albiiminiiri kategorileri (4)

Tekrarlayan albiiminiiri kategorileri

Tanim ve Aralik

Aralik

Al A2 A3
GFH Kategorileri ve Tanimlar1 (ml/dk/
1.73 m?) Normal-hafif Orta derecede Cok
' derecede artmig artmig artmis
<30mg/g 30-300 mg/lg  >300 mg/g
G1 Normal veya yiiksek >90 1(KBH yok ise) 1 2
G2 Hafif azalmis 60-89 1(KBH yok ise) 1 2
G3a Hafif-orta derece azalmis 45-59 1 2 3
G3b Orta-siddetli derece azalmus 30-44 2 3 3
G4 Siddetli azalmig 15-29 3 3 >4
G5 Bobrek yetmezligi <15 >4 >4 >4

Glomertiler filtrasyon hizi ve albiiminiiri kategorilerine gére KBH seyri: 1 (KBH yok ise, bobrek
hastaliginin diger belirtegleri yok ise): diisiik risk, 1: orta derecede artmus risk, 2: yiiksek risk, 3 ve >4:
¢ok yiiksek risk

4.2. Epidemiyoloji ve Etiyolojik Faktorler

Kronik bobrek hastaligi saglik agisindan yiiksek ekonomik maliyete sahip kiiresel
bir saglik sorunu, sistemler ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Kronik bobrek hastaliginin tiim evreleri artmis kardiyovaskiiler morbidite,
prematiire 6lim ve/veya diisiik yasam kalitesi ile iligkilidir. Kronik bobrek hastaligi
daha sonraki asamalara kadar genellikle asemptomatiktir ve bu ylizden dogru prevalans
verileri yoktur. KBH’1n goriilme siklig1 ve yaygimliginda kiiresel farkliliklar mevcuttur.
Proteiniiri ya da GFH’in hesaplanmasinda kullanilan degisken yontemlerin, etnik,

irksal, sosyal ve genetik farkliliklarin yanmi sira diyabetes mellitus (DM) ve



hipertansiyon gibi ek hastaliklara bagli olarak da epidemiyolojik farkliliklar
goriilmektedir. Bu smirliliklara ragmen epidemiyolojik calisma sonuglarina gore
KBH’in kiiresel ortalama prevalanst yetiskin populasyonda %10-16 arasinda

degismektedir (37-39).

Amerika Bobrek Veri Sistemi 2017 raporuna gére KBH prevalanst %14.8 olarak
belirlenmistir (40). KBH’nin insidans, prevalans ve ilerlemesi farkli etnik koken ve
sosyal sinif iceren tilkeler de bile degisiklik gosterir. Bu yiizden Avrupa iilkelerinde ise
KBH prevalansi %3.3 ile %25.5 araliginda genis bir dagilim gostermektedir (41, 42).
Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip kisiler, yiiksek sosyoekonik diizeye sahip olan
kisilerden KBH nin ilerlemesi ile ilgili 60 kat daha yiiksek riske sahiptir. Kronik bobrek
hastaliginin gelismesi ve progresyonu acisindan Kanada, Yeni Zelanda ve Avustralya
yerlileri, Amerika’daki Ispanyollar ile Ingiltere’deki siyah 1rk ve Asyalilar daha yiiksek
risk altindadir (39).

Tiirkiye’de yapilan KBH prevalans arastirmasi (2011) -A population-based survey
of Chronic REnal Disease In Turkey (CREDIT)- raporuna gore yetiskin populasyondaki
KBH oran1 %15.7°dir. Bu oran, iilkemizde 7.5 milyon kiside KBH bulundugunu, yani
her 6-7 eriskinden birinin bobrek hastast oldugunu gostermektedir. GFH<60 ml/dk olan
hasta orani ise %5.1 olup, her 20 yetiskinin birisinde kritik diizeyde KBH oldugu
saptanmigtir (43). Tiirk Nefroloji Derneginin kayitlarina gére 2016 yil sonu itibariyle
74475 hastanin RRT aldig tespit edilmigtir. Son donem bobrek yetmezligi prevalansi
milyon niifus bagina 933, insidansi ise 140 olarak belirlenmistir. Kronik bobrek
hastaliginin erken ve orta evrelerinin genellikle asemptomatik olmasi nedeniyle
hastaligin gercek insidansini ve prevalansini belirlemek zordur. Son donem bdbrek
yetmezligi olan biitiin hastalar RRT gérmedigi i¢in de nefroloji kayith istatistiklerinde

insidans gergek degerlerin altindadir (7).

Kronik bobrek hastaliginin nedenleri kiiresel olarak degisir. Siklikla diyabet veya
hipertansiyonun komorbiditesi olarak kabul edilmesine ragmen, bobrek hastaliginin
sayisiz karmagik nedeni vardir (44). Diyabet ve hipertansiyon yiiksek ve orta gelirli
iilkelerde ve diislik gelirli bir¢ok iilkede KBH nin baglica nedenleridir. Diyabet diinya
capinda %6.4 yetiskini etkiler ve tim KBH nin %30-50’sini olusturur. Bu saymin 2030
yilina kadar yiiksek gelirli tilkelerde %69, diisiik gelirli ve orta gelirli iilkelerde ise %20



artmasit beklenmektedir. 2000 yilinda yetiskin niifusun dortte birinden daha fazlasinda
hipertansiyon oldugu tahmin edilsede 2025 yilina kadar bu oranin %60 kadar artacagi
ongoriilmektedir (45).

Ulkemizde de yetiskin populasyonda hipertansiyon prevalansi  %32.7,
hipertansiyonu olan hastalarda KBH prevalansi %25.3 bulunmustur (46). 2016 yilinda
HD tedavisine yeni baslayan toplam hasta sayis1 8967°dir. Yeni hastalarda en 6nde
gelen etiyolojik faktér DM (%38.5) olup, bunu hipertansiyon (%24.6) izlemektedir. Son
yillarda diyabet ve hipertansiyon sikliginda artig goriilmektedir. Dogal olarak yiiksek
oranda rastlanilan hipertansiyonun primer mi, yoksa altta yatan baska bir bobrek
hastaligina sekonder mi oldugu ortaya koyulamamaktadir. Ulkemiz verilerine gore
etiyolojik faktorler diyabet ve hipertansiyondan sonra glomeriilonefrit (%6.3), polikistik
bobrek hastalig (%4.2) ve diger nedenler olarak siralanmaktadir (7).

Asya, Hindistan ve sahra alt1 Afrika iilkelerinde glomeriilonefrit ve bilinmeyen
nedenlerden kaynaklanan KBH yaygindir. Asya ve Afrika'daki kirsal niifusun kullandigi
bitkisel ilaglarin kullanimi, bunlarin geleneksel ilaglarla etkilesimleri ya da bitkilerin
toksik dozajlarinin tliketiminden kaynaklanan nefrotoksik etkilere yiiksek gelirli
iilkelerde giderek daha fazla rastlanmaktadir. Suyun agir metaller ve topragin organik
bilesikler (pestisitler gibi) ile olan gevresel kirlilik de KBH'in cografi olarak lokalize
epidemileriyle iliskilendirilmistir (2).

Kronik bobrek hastaliginin pek ¢ok tek ya da ¢ok genli nedenleri vardir. Bazilar
iiriner sistem ve bobregin konjenital anomalileri gibi erken ¢ocukluk déneminde ya da
dogumda belirgindir. Digerleri ise otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi gibi

tipik olarak yagsamin ilerleyen donemlerinde goriiliir (2, 47).
4.3. Morbidite ve Mortalite

Diinya Saglik Orgiiti (DSO) global saghik tahminlerine (2012) gore diinya
genelindeki oliimlerin %1.5’inden KBH sorumlu tutulmaktadir. Baglica 6liim nedenleri
listesinde 14. sirada yer alan KBH 100.000 kiside 12.2 6liimle sonuglanmistir. Global
Saglik Projeksiyonlart KBH’dan 6liim oraninin 2030 yilina kadar 100.000 kiside 14’e
ulasacagint  ongoérmektedir. Kronik bdbrek hastaligit ciddi bir morbidite ile
iliskilendirilir. Diinya ¢apinda KBH 2012’de %]1.1 oraninda engellilige ve %1.3

oraninda 6liime neden olmustur (2, 48).



Son donem bobrek hastalarinda mortalite ve morbidite oranlarinin genel
populasyondan ¢ok daha yiiksek olmasinin nedenleri arasinda yas, cinsiyet, yetersiz
beslenme, bobrek yetmezligine eslik eden komorbid hastaliklarin varligi, enfeksiyon ve
malignite yer almaktadir (49, 50). Baslica kardiyovaskiiler olaylara bagl olmak iizere
KBH’1n erken evrelerinden itibaren, morbidite ve mortalite riski artmaktadir. Diisiik
GFH (<60 ml/dk/1.73 m?) ve yiiksek albliminiiri (albiimin/kreatinin orani>10 mg/g)
mortalite riskinin bagimsiz belirleyicileridir. Kalp yetmezligi ve kapak hastaligindan
Olimlerin oranm1 GFH'm azalmasiyla birlikte artarken, spesifik kardiyovaskiiler
hastaliklar, enfeksiyon ve diger nedenler de dahil olmak iizere, GFH ve spesifik 6lim

nedenleri arasinda ters bir iligski oldugu saptanmistir (51-53).

Kiiresel Hastalik Yiikii ¢alismasinda (2015), 1.2 milyon 6lim, 19 milyon engelli
yasam yillar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklardan kaybedilen 18 milyon yillik hayatin
dogrudan azalan glomeriiler filtrasyon oranlarina atfedilebilecegi belirtilmektedir (54,
55).

4.4. Patofizyoloji

Kronik bobrek hastaliginin yaygin nihai patolojik bulgusu renal fibrozistir.
Fibrozis, bobrek dokusunun kronik hasari sonrasi basarisiz yara iyilesmesidir ve
glomeriiloskleroz, tiibliler atrofi ve interstisiyel fibrozis 1ile karakterizedir.
Glomeriiloskleroz, endotel hasar1 ve disfonksiyonu, diiz kas hiicrelerinin ve mezengial
hiicrelerin proliferasyonu ve glomeriiler bazal membranda yatan podositlerin yok olmasi
ile baslar. llerleyici glomeriiloskleroz igin risk faktdrleri arasinda hipertansiyon,

dislipidemi ve sigara igme yer alir (2, 56).

Tiibliler atrofi, interstisiyel fibroz ve skar olusumu, GFH ve proteiniiri ile
yakindan iligkilidir. Tiibiiler epitelyum hiicreleri, kompleman, sitokinler ve albiimin de
dahil olmak iizere ¢esitli iiriner proteinler yoluyla inflamatuar {iriinleri sentezlemek icin
uyarilir. Bu ajanlar enflamatuar hiicreleri bobrek intestisyumuna sokar ve interstisiyel
miyofibroblastlar ile etkilesimleri baslatir. Fibrozis gelistikce hasar goren tiibiiler
epiteller rejeneratif kapasitelerini kaybeder, apaptoz gecirerek tiibiiler atrofi ve

fonksiyonel olmayan glomeriilleri olusturur (2).

Bobrekler yiiksek oksijen ihtiyaci ile metabolik acidan oldukca aktiftirler.

Interstisiyel kilcal damarlarm yiizey alanindaki ilerleyici bir diisiis bobrekte hipoksi
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olusturur ve saglikli bobreklerde sentezlenen, kollajen parcalanmasinda rol oynayan
hiicrelerin ~ fonksiyonunu  etkiler.  Kollajenler, bazal membran proteinleri,
proteoglikanlar, glikoproteinler kronik olarak hasar goren bobrekte ¢okelir. Etkilenen
fibrotik interstisyum (interstisiyel fibrozis) alan1 hem bobrek fonksiyonu hem de uzun

vadeli renal prognoz ile yakindan iliskilidir (2).

Bobrek fonksiyonlari geride kalan nefronlarla siirdiiriillmeye c¢alisilir ve bu
duruma hiperfiltrasyon denir. Hiperfiltrasyon vazoaktif molekiiller, sitokinler ve
bliylime faktorleri ile olusur. Bu durum baslangigta uyumsal yanit gibi goriinse de
glomeriiler kapiller basincin ve glomeriil akimin artis1 ile kalan nefronlarda skleroz
olusumuna neden olur. ilk bakista yararh gibi goriinse de ilerleyici bdobrek

yetmezliginin en biiyiik nedenidir (56).
4.5. Klinik Goriiniim, Belirti ve Bulgular

Kronik bobrek hastaligina sahip birgok kisi 6zellikle hastaligin erken evrelerinde
genellikle asemptomatiktir. Rutin tarama testlerini takiben ya da reversible ve/veya
komorbid bozukluklarin degerlendirilmesi esnasinda rastlantisal olarak ortaya
cikabildigi gibi bozulmus bobrek fonksiyonunun bir sonucu olarak dogrudan

semptomlari da gortlebilir (1, 2).

Kronik bobrek hastaligi ilerledik¢e ve bobrek fonksiyonlari azaldik¢a tiremik
retansiyon soliitleri olarak bilinen ¢esitli maddeler viicutta birikir. Uremik toksinler
olarak adlandirilan bu maddeler olumsuz pek ¢ok biyolojik etkilere yol acar. Uremik
toksinler, kompleks ve tam olarak anlagilamamis biyokimyasal ve fizyolojik etkilere
sahiptir. Bunlarin inflamasyon, immiin disfonksiyon, vaskiiler hastalik, platelet
disfonksiyonu ve artmig kanama riski, bagirsakta disbiyozis ve degismis ilag
metabolizmasi iizerine katkist oldugu kadar KBH ilerlemesine de katkida bulundugu

diistintilmektedir (57, 58).

Uremik retansiyon iiriinleri hemen hemen tiim viicut sistemlerini ve organlar
etkilemektedir. Ancak her zaman Ongoriilebilir sekilde birikmezler, konsantrasyonlari
bobrek fonksiyonlarmin dlglimleriyle korele olmayabilir. Kronik Bobrek Hastaliginin
olas1 belirti ve bulgular1 soluk cilt, hipertansiyon, solunum sikintisi, kagint1 ve kramplar,

kognitif degisiklikler, gastrointestinal semptomlar (istahsizlik, bulanti, kusma, tat
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degisikligi, tiremik nefes kokusu), idrar ¢ikisinda degisiklikler (poliiiri, oligliri, noktiiri,

proteiniiri, hematiiri) ve periferik 6dem olarak siralanabilir (59, 60).
4.6. Komplikasyonlar, Yonetim ve Prognozu

Halen kullanimda olan KBH'1in kavramsal modeli (Sekil 1) ilk olarak 2002 yilinda
KDOQI tarafindan belirlenmis ve 2005’de KDIGO’nun gézetimi altinda uluslararasi
konsensus tarafindan revize edilerek kabul edilmistir (36, 61). Model, hastaligin
gelisimi, komplikasyonlar1 ve progresyonunun énlenmesi i¢in halk sagligi yaklasiminda

uygulanmaktadir (62).

KBH’1n potansiyel onciilleri

KBH evreleri

KOMPLIKASYONLAR

KBH sonuglar1

©-6-0-0-®-5

Risk Risk azaltimi Tani Progresyon
faktorleri saptanmasi
taramasi Hasar TedaVl

taramast (Komorbidite) Komplikasyon
tedavisi
Progresyonu
yavaglatma RRT hazirlik

Sekil 1. KBH'in kavramsal modeli (1, 36, 62)

Kavramsal model, bobrek yetmezligini KBH’in son asamasi olarak tanimlar ve
daha Onceki asamalara baglar. Bu modele gore bobrek yetmezligi daha 6nce bobrek
hasar1 olup da GFH’da bir azalma ile ortaya ¢ikar. Kronik Bobrek Hastaligi, hastaligin
fark edilemeyecegi uzun bir periyod ile baslar, tipik olarak uzun bir siirede gelisir.
Ardindan bobrek fonksiyonunun azalmasi ile komplikasyonlar ve ge¢ baslangicl
semptomlar ortaya cikar. Bu yiizden GFH’daki azalmay1 gorebilmek ve/veya bobrek

yetmezligi belirteglerini tarayarak bdbrek yetmezligi oncesinde KBH’1 saptamak

12



gerekir. Modeldeki soldan saga dogru isaret eden horizontal oklar KBH siirecini
gostermektedir. Bununla birlikte ilerlemenin orani degiskendir ve tiim hastalarda siire¢
ayn1 sonlanmayabilir. Onceki asamalarda uygulanan miidahaleler daha sonraki

asamalara progresyonu yavaslatabilir ya da 6nleyebilir (1, 62).

Bobrek yetmezligi geleneksel olarak KBH’mn en ciddi sonucu olarak kabul edilir
ve semptomlar genellikle azalmis bobrek fonksiyonundan kaynaklanir. Semptomlar
siddetli oldugunda sadece diyaliz ve transplantasyon ile tedavi edilebilir; bu sekilde
tedavi edilen bobrek yetmezligi SDBY olarak bilinir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 1.73
m?'de 15 ml/dk'dan azdir. Diger sonuglar, KVH, akut bobrek hasari, enfeksiyon, kognitif
bozukluk ve bozulmus fiziksel fonksiyon riski gibi azalmis GFH komplikasyonlarini
icerir (63-67). Kronik bobrek hastaliginin herhangi bir asamasinda ortaya gikabilen
komplikasyonlar genellikle bobrek yetmezligine ulasamadan 6liimle sonuglanabilir ya
da hastaligin Onlenmesi veya tedavi edilmesi i¢in yapilan miidahalelerin olumsuz

etkileri nedeniyle ortaya ¢ikabilir (1).

Kronik bobrek hastaligi morbidite ve kardiyovaskiiler mortalite i¢in 6nemli bir
risk faktortdiir. Kronik bobrek hastaligi olan kisilerin 6liim olasiligit SDBY ’ne ilerleme
olasiligindan 5-10 kat daha fazladir (68). Bu artan 6liim riski gittikge kotiilesen bobrek
fonksiyonu ile birlikte katlanarak artar ve biiyiik olasilikla KVH &liime neden olur.
Glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasiyla birlikte kalp yetmezligi, kapak hastaligi ve
enfeksiyoz nedenlerden kaynaklanan Oliimlerin orani yiiksektir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar ve GFH arasinda ters iliski oldugu yapilan ¢aligmalarda gdsterilmistir (53,
69).

Kronik bobrek hastaligi olan kisilerin izlenmesi, gelecekte RRT gerekebilecek
hastalarin belirlenmesine yardimci olabilir. Yas, cinsiyet, GFH ve proteiniiri temel
alinarak uluslaras1 gegerliligi olan risk tahmin modeli, diisiik riskli olanlara kiyasla

yiiksek riskli olanlari ayirt etmeye yardimet olabilir (70).

Anemi KBH’1n klinik ve laboratuar bulgularindan biridir. Hemoglobin azalmasi
(kadinlarda 12.0 g/dl, erkeklerde 13.5 g/dl) olarak tanimlanir. Kronik bobrek hastaligi
olan hastalarda aneminin gelisimi ve ilerlemesi hakkinda bilinenler ¢ok az olmakla

birlikte, bobrek fonksiyonu azaldik¢a ve KBH’in daha ileri evrelerinde anemi insidansi
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ve prevalansi artmaktadir. Anemi, sirasiyla KBH evre 3, 4 ve 5 olan hastalarin %42,
%354 ve %76'sinda goriiliir ve diyabeti olanlarda daha siddetlidir (71, 72).

Anemi (genellikle normositik, normokromik ve hipoproliferatif) KBH’in yaygin
bir 6zelligidir ve primer nedeni renal Eritropoietin (EPO) sentezinin eksikligidir.
Eritropoietin, kemik iliginde kirmizi kan hiicresi lretimini uyarir ve hemoglobin
homeostazisini tetikler. Bobrek, peritiibiiler kilcal damarlarin etrafindaki interstisiyel
fibroblastlar ve proksimal kivrik tiibiiller tarafindan iiretilen bir glikoprotein hormon
olan EPO’nun ana kaynagidir. Eritropoietin tretimindeki azligin disinda demir
metabolizmast bozukluklari, infeksiyéz siiregler, inflamatuar durumlar, bazi ilaglar,
sekonder hiperparatiroidizm, kanser, vitamin Bi. ve folik asit eksiklikleri,
eritropoiezisin liremik inhibitorleri de renal anemi gelisiminde Onemli olan diger

faktorlerdendir (73).

Aneminin belirgin semptomlar1 yorgunluk, nefes darligi, istahsizlik, uykusuzluk,
cinsel ve biligsel islev bozukluklari ile immiinolojik reaktivite ve fiziksel performansta
azalmadir (74). Anemi ilerledikge kardiyak debide artisa, sol ventrikiil hipertrofisine,
anjina ve konjestif kalp yetmezligi (KKY) gelisimine katkida bulunur (75). Anemi
KBH’in ilerlemesine neden olan ve KBH olan hastalarda yiiksek morbidite ve

mortaliteye neden olan faktorlerden birisidir ve sagkalimi azaltir (76).

Renal anemi yasam kalitesinde bozulma, kardiyovaskiiler hastaligin
goriilmesinde, hastaneye yatis oranlarinda ve mortalitede artig gibi pek ¢ok kotii sonugla
iliskili olup sinerjik etkiye neden olur (77). Aneminin tedavisinde demir, rekombinant
EPO ve onun sentetik tiirevleri genis bir sekilde kullanilmakta ve ozellikle kombine

kullanimlarda kan transfiizyonu ihtiyacini azaltmaktadir (78, 79).

Saglikli bobrek, serum kalsiyum ve fosfatin barsaklardan emilimi (D vitaminini
kalsitriole doniistiirerek) ve bobrek tiibiiler atilimla diizenler. Kemik mineral hastaligi
KBH’da yaygin bir komplikasyondur. Kalsiyum, fosfat ve paratiroid hormon (PTH),
genellikle anormal biyokimyasal testler ile farkedilen vitamin D metabolizmasi
anormallikleri (diisiik, normal ya da yiiksek olabilen serum kalsiyum diizeyleri, artmis
serum fosfat ve PTH konsantrasyonlar1 gibi), iskelet dis1 kalsifikasyonlar (cilt ve kan
damarlarin1 igeren), kemik kirilganliginda artis ya da kemik agrisi olarak ortaya

cikabilen kemiklesme dongiisiinde, mineralizasyonunda, biiylime ve giiclinde
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anormallikler gibi herhangi bir kombinasyon ile goriilebilir. Kronik bobrek hastaligi
ilerledikge aktif D vitamini eksikligi artar, hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm

gelisir ve bu da kemik osteoklast aktivitesinin uyarilmasina yol agar (80-82).

Onde gelen 6liim nedenlerinden olan KVH, cogunlukla kardiyometabolik risk ve
KBH tarafindan tetiklenir. Kardiyovaskiiler hastalik ve bobrek hastaligi birbiriyle
yakindan iligkilidir. Bir organin hastaligi digerinin disfonksiyonuna neden olur ve
sonugta her iki organin da basarisiz olmasina yol acar. KBH olan hastalarda koroner
arter hastaligi (KAH), KKY, aritmiler ve ani kardiyak oliim gibi kardiyovaskiiler

hastaliklar morbidite ve mortalitenin baslica nedenlerini olusturur (83, 84).

Glomertl filtrasyon hizi 60 ml/dk’dan az olanlarda ve mikro-albiiminiirisi
olanlarda, KBH olmayan kisilerle karsilagtirildiginda kardiyovaskiiler mortalitenin %63
daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (85, 86). Oliimciil olmayan miyokard
enfarktiisii riski GFH'in 60 ml/dk'dan az oldugunda %33, mikro albliminiiri ile birlikte
oldugunda %48 oraninda artarken, GFH azalip albuminiiri miktar1 arttiginda hem

kardiyovaskiiler 6liim hem de miyokardiyal infarktiis riski artar (87, 88).

Klinik uygulama kilavuzlari KBH olan bireylerde, genel popiilasyona benzer

antitrombosit tedavi yaklagimlarini 6nermektedir (89).
4.7. Kronik Bobrek Hastaligi Onleme ve Kontrol Altina Alma

Kronik bobrek hastaliginin 6nlenmesi, kontrol altina alinmasi ve tedavinin
planlanmasi {i¢ bilesenden olusan bir siirectir. Birinci asama olan primer koruma tiim
topluma yonelik genel dnleme yaklagimlari (saglikli yasam tarzi degisiklikleri) ile risk
grubundaki kisilere yonelik primer 6nleme yaklagimlaridir. Bobrek hastaliginin kontrol
altina alinabilen risk faktorleri hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet,
obezite, sigara i¢imi ve asir1 tuz tikketimidir. Kronik bobrek hastaligi igin yiiksek risk
olusturan durumlar arasinda diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler ve iiriner sistem
hastaliklar1 ile bag dokusu hastaliklari, obezite, ileri yas, sigara i¢imi, analjezikler gibi
nefrotoksik ilag kullanimi ve aile dykiisiiniin olmasi sayilabilir. Kronik bobrek hastaligi
tanist siklikla erken donemde belirti vermemektedir. Erken evrede tan1 konulabilmesi
icin KBH acisindan yiiksek risk altinda olan bireylerde tarama yapilmalidir.
Giliniimiizde serum kreatinin 6l¢iimii, GFH hesaplamasi ve idrarda albumin 6l¢iimii gibi

maliyeti diisiik ve basit testlerle KBH’1n erken tanis1 miimkiindiir (56, 90, 91).
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Bobrek hastaligi takip ve tedavisinde ikinci asama olan sekonder Onleme
yaklasimlart KBH’1n erken evrelerinde olan hastalarda hastalik farkindaligini ve erken
tan1 konmasini arttirma, hastaligin ilerlemesini engelleme veya siireci yavaslatma, renal
replasman tedavi gereksinimini geciktirme, hastalarda sag kalim ve morbiditeyi
azaltma, yasam kalitesini arttirma, hastalart uygun zamanda ve uygun bigimde bobrek
yerine koyma tedavilerine hazirlama gibi yaklasimlardan olusur (90, 91).

Uremik semptomlarin siddetlendigi, idrar miktarnin azaldigi, tiim organ ve
sistemlerle ilgili bulgularin ortaya ¢iktigi SDBY olarak isimlendirilen evre 5 KBH’da
RRT’ye ihtiya¢ duyulur. Ulkemizde SDBY tedavisi ile ilgili belli basli sorunlar arasinda
bobrek transplantasyonu i¢in dondr sayisinin yetersizligi, PD uygulanan hasta sayisinin
giderek azalmasi ve diyaliz tedavisi alan hastalarin mortalite oraninda artis olmasi yer
alir. Ugiincii asama olan tersiyer korumadaki temel amaglar arasinda; hastalarin uygun
zamanda ve bigimde bobrek yerine koyma tedavilerine baglatilmasi, hastalarin
morbidite ve mortalitelerinin azaltilmasi, yasam kalitelerinin ve yasam ile uyumlarinin,

ekonomik iiretkenliklerinin arttirilmasi yer alir (90, 91).
4.8. Kronik Bobrek Hastalig1 Tedavi Secenekleri

Kronik bobrek hastaligi takip ve tedavisinde amag¢ bobrek yetmezligine neden
olan hastaligin tedavisi, son donem bobrek yetmezligine gidis siiresinin yavaslatilmasi,
bobrek disfonksiyonunun neden oldugu komplikasyonlarin kontrol altina alinmasi ve
SDBY gelisen hastalarda RRT’nin planlanmasi ve uygulanmasidir. Gliniimiizde RRT
olarak HD, PD ve bobrek transplantasyonu (BTx) uygulanmaktadir. Hastalar her bir
tedaviden zaman igerisinde yararlanmak durumunda kalabilmektedir. Son donem
bobrek yetmezliginin ideal tedavisi, hastalara daha uzun ve ayni zamanda daha Kkaliteli
bir yasam olanagi sunan, diyaliz tedavisine gore hastalarin normale yakin yasam
stirmelerini  saglayan, bobregin  tim  fonksiyonlarmin  diizeldigi  bobrek
transplantasyonudur. Transplantasyon yapilan hastalarda yasam beklentisi genel
popiilasyona gore daha diistiktiir (90, 92, 93) ancak diyaliz hastalarindan yaklasik ti¢ kat
daha fazladir. Bircok iilkede renal transplantasyon onde gelen tedavi segenekleri
arasinda yer almakla beraber, dondr azhigi, kiiltiirel faktorler ve gelenekler organ

nakillerini engellemektedir. Transplantasyon olanagindaki sinirliliklar hastalarin biiyiik
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cogunlugunun diyaliz ile geri kalan yasamlarini siirdiirmek zorunda kalmasina neden
olmaktadir (56, 90).

Diyaliz uygulamasinin temel amaglari; protein metabolizmasinin iirlinlerini (lire,
kreatinin, vb) kandan uzaklastirmak, serum elektrolitlerini saglikli diizeyde tutmak,
asidozu diizeltmek ve kanin bikarbonat tampon sistemini yerine koymak ve fazla siviy1
atmak seklinde Ozetlenebilir. Bobrek yetmezliginde ve ilag intoksikasyonlarinda artik
triinleri atmak ve sivi-elektrolit dengesini diizeltmek amaciyla diyaliz tedavisi
uygulanir. Bobrek yetmezliginde ve ilag intoksikasyonlarinda artik {irtinleri atmak ve
stvi-elektrolit dengesini diizeltmek amaciyla diyaliz tedavisi uygulanir. Hastanin tiremik

durumu daha uzun siire dengeleyemeyecegi durumlarda diyalize baslanir (56, 93).

Diyaliz, “yar1 geg¢irgen (semipermeable) bir zar araciligiyla su ve elektrolitlerin
yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona dogru gecmesi” temeline dayanir.
Diyaliz, kan ve “diyalizat” olarak tanimlanan diyaliz sivis1 olmak {izere iki sivi ortam ve
bu iki sivi ortam arasinda bulunan yari gecirgen zar araciligiyla su ve partikiillerin
yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona dogru diyalizattan kana, kandan

diyalizata her iki tarafta yogunluk esitleninceye kadar gegmesidir (93).

Diyaliz, PD ve HD olmak tizere iki sekilde uygulanir. Periton diyalizde yari
gecirgen membran olarak periton zari, hemodiyalizde ise genellikle seliiloz yapisinda

yapay bir zar (koil) kullanilir. HD en sik kullanilan tedavi yontemidir (56, 93).
4.9. Hemodiyaliz Tedavisi

Hemodiyaliz yar1 gegirgen bir membran sayesinde hasta kani ile diyalizat arasinda
stvi ve elektrolitlerin diffiizyon ve ultrafiltrasyon yoluyla degisimini temel alan bir
tedavi modelidir. Optimal HD, 1yi isleyen bir vaskiiler erisim gerektirir ve bu bir otojen
arteriovenoz fistiil (AVF), bioprostetik arteriovenoz greft (AVG) veya HD katateri ile
saglanabilir. HD islemi, hastanin ihtiyacina gore haftada 2 ya da 3 kez uygulanmakta ve
her seans 4-6 saat siirmektedir (72, 93).

Hemodiyaliz islemi sirasinda ve sonrasinda yasami tehdit eden akut, kronik pek
cok semptom ya da komplikasyonun ortaya ¢iktigi goriilmektedir. Hipertansiyon,
hipotansiyon, aritmi, kramp, bulanti, kusma, kasinti, agr1 (bas, gogis, sirt), ates, titreme,
gibi yasamu tehdit etmeyen komplikasyonlarin yani sira yiiksek kan {ire azotunun (blood

urea nitrogen, BUN) aniden ¢ekilmesi ile meydana gelen diyaliz disequilibrium
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sendromu, hipotansiyon, hava embolisi, kanama ve elektrolit dengesizlikleri HD
sirasinda goriilen, yasami tehdit eden akut komplikasyonlardandir. HD tedavisinin
kronik komplikasyonlar1 arasinda perikardit, hipertansiyon, kalp yetmezligi, anemi ve
hepatit yer almaktadir. Literatiirde ¢ok yer almamakla birlikte ayak iilserasyonlari

diyaliz tedavisi alan hastalarda goriilebilen komplikasyonlardan bir digeridir (94, 95).
4.10. Kronik Bobrek Hastalig: ve Ayak Ulserasyonlari

Renal yetmezligin uzun zamandan beri yara iyilesmesini etkiledigi bilinmektedir.
Bununla birlikte renal yetmezligin tipine bagli yara iyilesmesinin spektrumundaki
farliliklara iliskin bilinenler sinirhidir (96, 97). Giiniimiizde diyabet eslik etsin ya da
etmesin HD tedavisi alan hastalarin, iligkili faktorler heniiz tam olarak anlasilamasa da
ayak lilserasyonu prevalansimin yiiksek oldugu gosterilmistir. Diyaliz tedavisi ve ayak
tilserasyonlart arasindaki iliski multifaktoriyeldir. Yapilan ¢alismalarda ayak
tilserasyonlarin gelismesi hastanin hareketlilik diizeyi, gorme problemleri, beslenme
durumu, sigara i¢gme, hipoalbliiminemi, diisik serum fosfor diizeyi, iiremi, doku
oksijenasyonu, iiremik ndropati, periferik arter hastaligi, diyabet, anemi, alt
ekstremitede 6dem, enfeksiyonlara yatkinlik, diyaliz siiresince ayak/bacaklarin basi
altinda kalmasi gibi nedenlerin yanisira haftada 2 ya da 3 kez diyaliz tedavisi alma ile

iliskilendirilmektedir (18-22).

Diyabetik ayak patogenezinde yer alan uglii triyad (PAH, periferal néropati ve
enfeksiyon) disinda SDBH’a 6zgii patogenetik ozellikler arasinda PAH sikliginda
artma, tibbi Onceliklerde degisme (HD tedavisi nedeniyle), azalmis doku oksijenasyonu
(yasanan hemodinamik degisiklikler, sistemik hipoksi, anemi ve 6dem nedeniyle),
artmis travma riski (kardiyovaskiiler otonomik noropati ve post-diyaliz voliim
degisikliklerinin neden oldugu postural hipotansiyon nedeniyle), artmis enfeksiyon riski

(tiremik toksinler ve/veya kotii beslenme nedeniyle) sayilabilir (98).

Fareler iizerindeki aragtirma verileri KBH’1n yara iyilesmesi lizerindeki etkisine
keratinizasyon kinetiginin bozulmasi, geciktirilmis graniilasyon orani ve biiylik bir
epitelyal bosluk ile aracilik ettigini gostermektedir. Altta yatan kronik enflamatuvar
durum, diisiik vaskiilarizasyon oran1 ve hiicre proliferasyonu da zayif yara iyilesmesine

yol acan mekanizmalar olarak tanimlanmistir (99). Bu hayvan verilerini destekleyen
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insan arastirmalart KBH olan hastalarin normal GFH’a sahip bireylerden daha fazla

yara agilmasina sahip oldugunu dogrulamistir (100).
Ayak Ulserasyonlar Fizyolojisi

Kronik bobrek hastaligt ve SDBY siklikla fiziksel hareket kisithiligi olan ve
basinca bagl yaralar gelistirmeye yatkinlig1 olan yagh kisilerde goriiliir. Bu hastalarda
ayak {ilserasyonlarinin gelisiminde ilk basamak olabilecek yara acilmasi ya da

iyilesmesini etkileyen ortak risk faktorleri bulunmaktadir (96, 97).

Yara; herhangi bir ajanin fiziksel hasar yaratmasiyla viicuttaki dokunun normal
biitiinliigliniin bozulmasidir (101). Yara iyilesmesi, ortiisen fazlar1 olan kompleks bir
siirectir ve bu karmagik silire¢ ile ilgili bilinenler artsa da siire¢ hala tam olarak

anlasilamamustir (102, 103).

Rejenerasyon ve doku tamir siiregleri, hasarli dokuyu restore/tamir etmek igin bir
doku lezyonunun baslangicindan sonra ortaya c¢ikan bir dizi molekiiler ve hiicresel
olaydan olusur. Yara onarimindaki hiicresel ve biyokimyasal olaylar, enflamatuar
reaksiyon, hiicre dig1 matrisi olusturan elemanlarin sentezi ve hiicre proliferasyonu ile
yeniden modelleme olarak adlandirilan son asama olmak {izere birbirini takip aden ve i¢

ice gecen 3 asamaya ayrilir (104, 105).

Kutan6z yara 1yilesmesi bir¢ok hiicre susunun ve iirlinlerinin igbirliginden olusan
zorunlu bir fizyolojik siirectir. Fonksiyonel dokularin fiziksel siirekliligini bozan tiim
uyaranlar tarafindan bir lezyon olusturulabilir. Lezyonlara neden olan uyaranlar internal
ya da eksternal olabildigi gibi fiziksel, kimyasal, elektriksel veya termal de olabilir
(106).

Yara iyilesme siireci, doku katmanlar1 ve hiicresel yapilarin restorasyonuna yol
acan dinamik ve karmasik bir siirectir. Enflamatuar siireg, hematopoez, vaskiiler
gecirgenlik, bagisiklik fonksiyonu ve yara onariminit modiile eden transforming growth
faktor-p, interlokin (IL)-6 ve IL-8 gibi ¢esitli sitokinlerin koordine salinimini igerir.
Fizyolojik inflamasyon siirecinde sitokinler, trombositler, nétrofiller ve mononiikleer
hiicrelerin hasar dokusunda yeniden toplanmasini diizenler. Proinflamatuar hiicreler,
sirasiyla vaskiiler gegirgenligi, 6lii hiicrelerin kaldirilmasi ve fizyolojik anjiyogenezisi

diizenleyen kemotaktik faktorler ve kemokinleri iiretir. Bu inflamatuar kaskad siireci,
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uyumlu bir sekilde ilerleyerek, fibroblastlarin aktivasyonuyla sonuglanir ve fibroblastlar

hiicrenin rejenerasyonuna ve yaranin iyilesmesine neden olur (18, 104, 105).

4.11. Kronik Bobrek Hastahg Olan Hastalarda Ayak Ulserasyonu Gelisimini
Etkileyen Faktorler

Renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ayak iilserasyonu gelisimini etkileyen
faktorler diyabet, iiremi, HD tedavisi, protein kaybi, periferal arter hastaligi, tiremik

noropati, immiinsupresyon, anemi, KBH’a 6zgii cilt bozukluklar1 olarak siralanabilir.
4.11.1. Diyabetes Mellitiis

Diyabet, bati diinyasinda bobrek replasman tedavisi ihtiyacini doguran ve bobrek
replasman tedavisinin %20-44'tinden sorumlu olan bobrek hastaliginin en yaygin
nedenidir (107). Diyabet hastalarinda renovaskiiler hastalik prevalansi ve eslik eden
hipertansiyon yiiksek olmasina ragmen, diyabette renal hastalik (nefropati) i¢in major
etiyolojik faktor diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonudur (108). Son zamanlarda
yapilan bir c¢alisma, diyabetik ayak hastalig1 ile ileri nefropatisi olanlar ve diyaliz

hastalar1 arasindaki iliskiyi ayrintili olarak tanimlamustir (27).

Diyabetin ayak lezyonlar1 gelisiminin 6nemli bir nedeni oldugu iyi bilinmektedir.
Diyabeti olan hastalarin yaklasik %25’inde dmiirleri boyunca bir komplikasyon olarak
ayak {iilserasyonu gelisir (109). Bobrek yetmezligi de diyabetten bagimsiz bir sekilde
diyabetik ayak iilserasyonu ve amputasyon riskini arttirir (14, 25, 27-29). Uremisi ve
SDBY olan diyabetik bir hastada alt ekstremite amputasyon riski, iiremisi olmayan
diyabetik bir hastaninkinden 10 kat daha fazladir. Renal replasman programlarina
girerken, hastalarin yaklasik %10'unun zaten bir alt ekstremite amputasyonu Oykiisii
vardir ve diyaliz tedavisi esnasinda hastalarin yaklasik %4'linde her yil amputasyon

gerekir (13).

Diyabetle birlikte bobrek hastaligi olanlarda, amputasyon ve mortalite de dahil
olmak Tlizere, daha yiiksek diyabetik ayak hastalig1 insidanst vardir ve sonuclar
genellikle daha olumsuzdur (27). Hem diyabet hem de bobrek hastaligi olan hastalarda
ayak hastaliginin daha yiiksek insidansina katkida bulunan spesifik risk faktorleri vardir
ve kanitlar bobrek hastaliginin tiim kategorilerinde (RRT gerektirmeyen evre 3 ve 4
bobrek fonksiyon bozuklugu, HD ile tedavi edilen bobrek hastaliklari, stirekli

ambulatuar periton diyalizi ile tedavi edilen bobrek hastaliklari, bobrek nakli ile tedavi
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edilen bobrek hastaliklari, es zamanli pankreas ve bobrek transplantasyonu ile tedavi
edilen tip 1 DM’si olan bobrek hastaliklar) daha yiiksek ayak hastalig1 insidansi oldugu
yoniindedir (12-14, 110-112).

Eszamanli bobrek hastaliginin daha yiiksek insidansa katkida bulundugu veya
Klinik belirtileri ve sonuglar1 degistirdigi diyabetik ayak hastaliginin ii¢ ana patolojik
yonii vardir. Birincisi ilserasyon, digerleri charcot noroartropatisi ve nekrotik
parmaklardir. Ulserasyon ¢ok yaygin, diger ikisi daha az goriiliir. Tiim bunlar énemli
kisisel ve toplumsal maliyetlerle sonug¢lanan diyabetin en korkulan komplikasyonu olan

amputasyona neden olabilir (19).

Charcot noroartropatisi olan hastalarin %30’unda SDBY bulunur. Yiiksek
prevalansi, periferal ndropati ve nefropatinin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin paralel
gelisimini yansitabilir veya renal hastaliktaki deg§ismis mineral metabolizmasi ve kemik
yapisi, Charcot noroartropatisinin  gelismesine izin veren metabolik zemin
hazirlayabilir. Kemik hastaliklar1 kemik dongiistindeki disfonksiyonlarla iliskilidir ve

bobrek hastasini artmig kemik kiriklar: ve Charcot hastaligi riskine maruz birakir (113).

Ayak iilserasyonlarinin iyi bilinen bir nedeni diyabet olmasina ragmen, diyaliz,
SDBY ve KBH’1n diyabetik ayak iilserlerinin gelismesinde ve seyrinde, alt ekstremite
amputasyonlarinda bagimsiz risk faktorleri oldugu kanitlanmistir (12, 14). Wolf ve
ark.’nin tip 1 ve tip 2 diyabetiis mellitiisii olan 899 hastada yaptiklar1 ¢alismalarinda,
diyabetik ayak sendromu gelisen 46 hastanin GFH ortalamasinin (62.9+35.0), diyabetik
ayak sendromu gelismeyen hasta grubunun (n=853) GFH ortalamasindan (97.8+37.9)
daha diisiik oldugu belirlenmistir. Ayrica calismada Wagner siniflamasina gore yara
evresi artttkca GFH’da azalma oldugu saptanmis ve diyabetik ayak sendromu ile renal

yetmezlik arasindaki iliski agik¢a ortaya konmustur (13).

Hill ve ark. SDBY olmayan diyabetli bireylere gore (%10), diyabetik ve SDBY
olan bireylerde ayak komplikasyonlarinin daha fazla oldugunu (%25) bulmustur. Ayni
calismada SDBY ’nin dort kat daha fazla enfeksiyon, iilser, gangren veya amputasyon
olarak tanimlanan diyabetik ayak komplikasyonlar1 riski ile iligkili oldugu tespit
edilmistir (15). Ayrica alt ekstremite amputasyonundan sonra postoperatif mortalite
hafif KBH olanlarda %9, ciddi KBH olanlarda %15, diyaliz hastalarinda %16 iken,

normal veya hafif derecede azalmis bobrek fonksiyonu olan hastalarda %6’ dir (114).
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4.11.2. Uremi

Normal kosullar altinda saglikli bobrekler tarafindan filtrelenen birgok bilesigin
retansiyonu, tiremik sendromun gelismesine yol agar. Biyolojik fonksiyonlarla negatif
etkilesime giren bu retansiyon soliitleri, liremik toksinler olarak adlandirilmaktadir

(115).

Uremik siirecte normal fizyolojik siirecler igin hayati énem tasiyan bilesikler,
bobrek fonksiyon bozuklugu nedeniyle fazla birikmekte ve bu sekilde toksik hale
gelmektedir. Su anda 100’e yakin tiremik toksin taninmistir ve bu soliitler farkli fiziksel
ozelliklere sahiptir (116). Bazilar1 suda ¢oziiniir ve diyaliz yoluyla kolayca atilirken,
digerleri giiclii bir sekilde proteine baglanir veya yiiksek molekiiler agirliga sahiptir ve
bu nedenle diyalizle uzaklastirlamaz. Ozellikle biiyiikk ve zayif bir sekilde diyaliz
edilebilir molekiil olan beta-2 mikroglobulin ilging bir tiremik toksindir. Beta-2
mikroglobulinin birikmesi diyaliz hastalarinda sistemik amiloidoz gelismesine yol agar
ki, bu da kemik kiriklari, karpal tiinel sendromu, spontan dalak riiptiirii ve polindropati
dahil olmak iizere gesitli bulgulara yol agar (96). Etki mekanizmasi agisindan bazi
toksinler trombosit disfonksiyonu ve bozulmus hemostaz yoluyla yara iyilesmesi
tizerinde olumsuz etkiler gosterirken, IL-6 gibi digerleri kronik inflamatuar duruma
katkida bulunur (117). Diyaliz hastalarinda rezidiiel renal fonksiyonun (idrar yapma

yetenegi) korunmasi, biiyiik molekiillerin temizlenmesi igin ¢ok dnemlidir (96).

Uremik hastalarda yara iyilesmesinin mekanizmalarinda degisiklikler iizerinde
¢ok az sayida insan arastirmasi bulunmaktadir, ancak 70’li yillarda yapilan hayvan
deneyleri bu degisikliklere iligkin bazi bilgiler saglamistir. Bir ¢alismada si¢an deri
fibroblastlarina iire veya iiremik serum eklenmesinin fibroblast biiyiimesinin belirgin
inhibisyonu ile sonuglandig1 gosterilmistir. Baska bir hayvan deneyinde, si¢anlarda
tireminin bagirsak anastomozlarmin ve abdominal yaralarin iyilesmesini geciktirdigi
gosterilmistir (118, 119). Bobrek yetmezligi olan siganlarin normal bdbrek

fonksiyonuna sahip olanlardan daha az graniilasyon dokusu olusturduklar1 gosterilmistir
(120).

Margolis ve ark.’nin ortalama 2.4 yil gozlemledikleri 90.617 hasta ile yaptiklar
calismada belki de PAH 1n varlig ile iliskili olmayan alt ekstremite amputasyonu ve

ayak tlserasyonu ile KBH’1n evresi arasinda giiclii bir iliski oldugu ortaya konmustur.
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Hatta orta derecede KBH olan bireylerin bile alt ekstremite amputasyonu ve ayak
iilserasyonu riski ile kars1 karstya olduklar1 belirtilmistir (25). Insanlarla ilgili yapilan
bir calismada SDBY ve transmetatarsal amputasyonlarin iyilesmesi yetersizligi arasinda

anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir (121).

Gershater ve ark. (2009) iskemik veya noroiskemik ayak iilseri olan 1007
diyabetik hasta tiizerinde yaptiklart calismalarinda, iilserlerin %36'sinin  oncelikle
tyilestigini ve ireminin ilser iyilesmesi {iizerinde olumsuz etkisi oldugunu
gozlemlemislerdir (122). Yakin tarihli bir baska ¢alismada ise diyabetik ayak tilseri
ciddiyeti arttikga GFH’1n azaldigi, dolayisiyla renal yetmezligin derecesi ile diyabetik
ayak ilserleri arasindaki giiglii iliski gosterilmistir (123). Otte ve ark’nin ¢alismalarinda
evre 3 KBH’a kiyasla evre 4-5 KBH ve diyaliz tedavisinin major amputasyon ve ayak

tilserasyonu i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu tespit edilmistir (32).
4.11.3. Hemodiyaliz

Diyaliz tedavisinin yakin zamanda ndropati, periferik vaskiiler hastalik, ayak 6z
bakim oOnlemleri ve etnik koken gibi potansiyel degiskenlerden bagimsiz olarak
diyabette ayak {iilseri olusumunu 6ngordiigii gosterilmistir (14). Bunlara ilave olarak
haftada li¢ kez hemodiyalize katilim, ayak bakimi gibi kisisel bakim uygulamalarinda

ihmal nedeni olabilir (124).

Hemodiyalizin kendisinin mikrovaskiiler kan akisinda bir diisiise neden oldugu,
pedal cilt perfiizyonunu azalttig1, altta yatan PAH’1 kdtiilestirdigi, pedal dokudaki yara
lyilesmesini bozdugu ve diyalizden sonra birka¢ saat boyunca pedal transkiitandz
oksijen basicini azalttigi gosterilmistir (125). Beckert ve ark. diyabeti olan hastalarin
ayak sirt1 izerinde HD esnasinda kan akiminin azaldigini tespit etmislerdir (126). Kay
ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada ise diyabeti olan hasta grubunda, diyabeti olmayan gruba
kiyasla HD esnasinda ve sonrasinda ayak parmagi kan basincinda 6nemli bir azalma

oldugu gosterilmistir (127).

Diyalizdeki doku hipoperfiizyonundan biiyiik sivi kaymalarinin ve diyaliz
sirasinda ortaya c¢ikan hemodinamik degisikliklerin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
Hiperbarik oksijen tedavisi diyabeti olanlarda yara iyilesmesini saglamasina ragmen,

bobrek yetmezligi olanlarda daha az yanit verdigi goriilmiistiir. Bobek yetmezligi olan
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hastalarin sadece %581 hiperbarik oksijen tedavisi sonrasi iyilesirken, bdobrek

yetmezligi olmayan hastalarin %76’s1 iyilesmistir (128).

Bunlara ek olarak haftada 3 kez bir diyaliz koltuguna oturmak, topuklarda ve ayak
parmaklarinda olusan basing {ilserasyon gelisimine katkida bulunabilir. Ayak
ilserasyonu olan hemodiyaliz hastalari, amputasyon ve yiiksek mortalite oranlart ile

kotli prognoza sahiptir (129).
4.11.4. Protein-Enerji Titkenmesi

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda anoreksiya nedeniyle protein
eksikligi ve katabolizmada artis nedeniyle dokulardan protein kaybi sik goriliir.
"Malniitrisyon" terimi ile aslinda hem az hem de asir1 beslenmeyi kapsayan "yanlis
beslenme" kastedilmektedir. Bu nedenle KBH ile iliskili istahsizlik ve yangisal siirecin
neden oldugu protein-enerji kayiplar1 i¢in "protein enerji tiikenmesi" (protein-energy

wasting, PEW) tanimlamasi 6nerilmektedir (130).

Optimum beslenme yara iyilesmesinin tiim agamalarini slirdirmede Onemli bir
faktdr olarak iyi bilinmektedir. Onemli herhangi bir yara hipermetabolik ve katabolik
duruma yol agmakta ve beslenme ihtiyaglarini énemli Olgiide arttirmaktadir. Yara

iyilesmesi yeterli besin alimiyla iligkilidir (131).

Diyaliz tedavisi (HD ya da PD) hastalarda 6nemli protein kaybina yol acar.
Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda 6zellikle SDBY veya Evre 5 olanlarda protein
ve/veya enerji depolart giderek tiikenir. Yiiksek prevalans oranlarina sahip (KBH evre
4-5 olan hastalarin %50-75’inde goriiliir) PEW, artmis morbidite ve mortalite riski,
inflamasyon ve azalmis yasam kalitesi ile iligkilidir (132, 133). Evre 4-5 KBH olan
RRT almayan 186 hastada PEW prevalansi %30.1 bulunmustur (134). Periton diyalizi
hastalari, peritoneal kaviteden her giin 8-20 g protein kaybederken, HD hastalarinin her
seansta 6-8 g aminoasit kaybetmektedir. Bu protein kaybi1 ve protein eksikligi yara

iyilesmesi {lizerine 6nemli bir negatif etkiye sahiptir (135).

Bobrek hastalarinda PEW’in nedenleri arasinda azalmis protein ve enerji alimi
(anoreksia, uygun olmayan diyet kisitlamalari, gastrointestinal hastaliklar, depresyon,
yemek hazirlama zorluklari ve sosyo-ekonomik zorluklara bagli), hiperkatabolizma,
metabolik asidoz, azalmis fiziksel aktivite, azalmis anabolizma, sedanter yasam stili,

komorbiditeler ve diyaliz tedavisi (diyaliz tedavisi ile iligkili aminoasit ve protein kaybu,
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inflamatuar siiregler, hipermetabolizma, rezidiiel renal fonksiyon kaybi) sayilabilir
(136).

Son donem bobrek yetmezliginde beslenme durumunu degerlendirmek igin
dolasimdaki ¢esitli proteinlerin 6l¢iimii kullanilabilir. Fakat bobrek yetmezliginde
protein dagilimi ya da metabolizmasindaki degisikliklerden dolay1r potansiyel
sinirlamalar vardir. Protein enerji tiikenmesi tanisi i¢in kullanilan kriterler; serum
kolesterol degerinin 100 mg/dl’den, serum pre-albumin degerinin 30 mg/dl’den ve

serum albiimin degerinin 3.8 g/I’den az olmasidir (137).

Hipoalbiiminemi, albiiminin uzun yar1 6mrii nedeniyle malniitrisyonun ge¢ bir
gostergesidir. Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda yaygindir ve kotii beslenme
ile  birlikte, albiiminin ayrismasinda artma ya da sentezinde azalma
kombinasyonlarindan kaynaklanir. Bu bozulmus metabolizmaya biiyilkk oranda
SDBY’de goriilen sistemik inflamasyon neden olur. Diisiik serum albiimin diizeyleri
kotii yara iyilesmesi ile iligkilidir. Periton diyalizi tedavisi alan 71 diyabetik hastanin
retrospektif olarak incelendigi bir calismada, ayak komplikasyonlar1 gelisen hastalarin
serum albiimin diizeylerinin diisiik oranlarda oldugu bulunmustur (138). Speckman ve
ark. diisik serum albumin diizeyinin alt ekstremite amputasyonu igin major risk

faktorlerinden birisi oldugunu gostermistir (12).

Bununla birlikte ekstraselliller hacim degisiklikleri, plazma albiimin
konsantrasyonunun degerlendirilmesinde hatalara neden olabilir. Ek olarak bazi diyaliz
hastalarinda, yeterli beslenmeye ragmen azalmig albiimin sentezi ya da albiimin
tiretimindeki diistisiin nedeni altta yatan enflamatuar bir siire¢ olabilir. Pre-albiimin kisa
yar1 odmre sahiptir ve beslenme durumundaki degisikliklere cevap olarak hizla degisir.
Azalmig pre-albiimin seviyeleri enfeksiyona bagli artmig mortalite ve enfeksiyon

yliziinden hastaneye yatis ile bagimsiz olarak iligkilidir (139).
4.11.5. Periferal Arter Hastahig

Diyabet ve renal hastalik PAH igin bagimsiz birer risk faktoriidiir (140). Amerika
Birlesik Devletleri 2015 yillik veri raporunda HD tedavisi alan hastalarin %30’unda
periferal arter hastaligi (PAH) oldugu belirtilmektedir (141).

Periferal arter hastaligi bobrek hastaligi olanlarda, 6zellikle de diyaliz hastalarinda
yaygindir. Al-Thani ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada HD tedavisi alan hasta grubunda
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PAH prevalansinin %38.5 oldugu saptanmistir. KBH hastalarinda vaskiiler yetmezlik,
KBH olmayanlara gore 3 kat daha yaygindir, ayrica KBH’mn siddeti artttkca PAH’ 1n
siddeti artar (142, 143). Bu yiizden KBH, gelecekteki PAH olaylarinin 6ngoriisii olarak
goriilebilir. Kronik inflamasyon, malniitrisyon, sivi retansiyonu, renin-anjiyotensin
sisteminde degisiklikler, hiperhomosisteinemi, anormal mineral metabolizmasi,
dislipidemi, lipoprotein imbalansi ve oksidatif stres gibi KBH’a 6zgii risk faktorleri yani
sira periferal vaskiiler hastalik i¢cin geleneksel risk faktorlerinin de varligi nedeniyle
KBH olan hastalar aterosklerotik plak formasyonu olusumuna son derece yatkindir
(144). Eriskin HD ve PD hastalar1 arasinda PAH prevalansi sirasiyla %25 ve %19
olarak bildirilmistir (145). Yapilan diger ¢alismalarda ise HD hastalarinda PAH orani
%23.8 ve %41 olarak tespit edilmistir (146, 147).

Kronik bobrek hastaligi populasyonundaki vaskiiler hastaliklarin patofizyolojisi
nonrenal hastalik populasyonundan farklidir. Vaskiiler hastalik diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon, sigara kullanimi1 ve yaslanma gibi geleneksel aterosklerotik hastalik risk
faktorleri ile iligkili, lipitten zengin plaklarin olusturdugu ve sonrasinda plak riiptiirii ya
da tromboz potansiyeli olan intimal hastalik ile karakterizedir. Ote yandan KBH’da
plaklar, akut plak riiptiiriinden ziyade kronik stenotik hastalifa egilimi olan yogun
medial kalsifikasyon ile karakterizedir. Medial kalsifikasyon yasli populasyonda
goriilmesine ragmen, KBH populasyonunda ¢ok daha erken yaslarda ve daha fazla
siddette goriiliir. Medial arterial kalsifikasyonun gelismesindeki en belirgin faktorler
serum kalsiyum ve fosfat seviyeleridir. Kronik bobrek hastaliginin nispeten erken
donemlerinde bobrekler fosfat tutar. Plazmaya en ¢ok maruz kalan doku vaskiiler
endotelyumdur. Son zamanlardaki epidemiyolojik veriler, KBH ve SDBY'de serum
fosfat seviyeleri ile kardiyovaskiiler mortalitenin tim nedenleri arasinda dogrudan bir

korelasyon oldugunu géstermektedir (148).

Son dénem bobrek yetmezligi olmayan, kreatinin Klirensi 60 ml/dk/1.73m?’den az
olan hastalarda PAH riski bobrek yetmezligi olmayan hastalardan 2,5 kat daha fazladir
ve PAH olasilig1 kreatinin klirensinin azalmasi ile artar (25). Diyaliz hastalar1 arasinda
vaskiiler kalsifikasyon ¢ok yaygindir ve biiytik olasilikla PAH gelisimine major katkida
bulunur. SDBY olan hastalarin ¢ogu haftada yaklasik dort saat boyunca ii¢ seans HD
tedavisi alirlar; bu da fosforun zayif temizlenmesine, yiiksek kalsiyum-fosfor iiriinlerine

ve artmis vaskiiler kalsifikasyona neden olur. Kalsiyum-fosfat iiriinii ne kadar fazla
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olursa vaskiiler kalsifikasyon derecesi ve mortalite o oranda yiiksek olur. SDBY ayrica

vaskiiler kalsifikasyonla iliskili olan yiiksek PTH seviyesi ile de iligkilidir (114).

Goldsmith ve ark.’nin ¢alismasinda, yiiksek serum fosfor ve PTH seviyelerinin
kalsifikasyonun derecesini daha da arttirdigi gosterilmistir (149). Yapilan baska bir
calismada ise SDBY olan hastalarda artmis serum kalsiyum ve fosfor iiriinlerinin

abdominal aort kalsifikasyonu ile iligkili oldugu gosterilmistir (150).

Vaskiiler kalsifikasyondan bagka kronik inflamasyonun ateroskleroz gelisiminde
onemli bir rol oynadig1 distiniilmektedir. Bir¢ok ¢alisma C-Reaktif Protein (CRP)’in
ateroskleroza ve komplikasyonlarin patogenezine dogrudan ¢esitli mekanizmalar
vasitasiyla katkida bulunabilecegini gostermistir (114). Ridker ve ark.’nin yaptigi bir
calismada semptomatik PAH gelisen hastalarda, saglikli kontrollere gore CRP diizeyleri
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (151). Literatiir, CRP'nin de KVH ile iliskili
oldugunu ve bagimsiz bir risk faktorii olusturdugunu ileri siirmektedir. CRP'nin
komplement aktivasyonuna yol acgan aterosklerotik damarlarla dogrudan etkilestigi ve

ayrica inflamasyonu artirarak tromboza yol agtig1 6ne stiriilmistiir (152).

Brownrigg ve ark.’nin ¢alismasinda KAH prevalansinin diyabetik ayak iilseri olan
hastalarda, sadece diyabeti olan hastalardan 2 kat fazla oldugu ve istatistiksel olarak

anlaml1 oldugu saptanmistir (153).

Ayak Bilegi-Kol Basmci Indeksi (AKBI) vaskiiler yetmezligin varligmi
degerlendirmede yaygin kullanilir. Bu tan1 yontemi, PAH'!n alt ekstremite sistolik
basincinda segici bir azalmaya neden oldugu gercegine dayanir (18). Kreatinin klirensi
60 ml/dk’dan az olan 40 yas {istii yetiskinlerin %24’liniin 0.9’dan daha disiik ayak
AKBI’ye sahip oldugu gosterilmistir (154).

Avrupa'da bobrek yetmezligi olan 14 merkezde 1.088 diyabetik ayak {ilseri hastasi
ile yapilan prospektif bir kohort calismasinda SDBH olanlarda periferik vaskiiler
hastalik prevalansinin daha yiiksek oldugu ve SDBH’in iilser iyilesmesini azalttigi
sonucuna ulasilmistir (155). Son donem bobrek yetmezligi olanlarda alt ekstremite
revaskiilarizasyonunun ekstremite kurtarma sonuglart olumlu oldugu i¢in bu hasta

grubunda vaskiiler degerlendirme ile erken tani 6nemlidir (156).
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4.11.6. Periferal Noropati/Uremik Noropati

Diyaliz hastalar1 saglikli kontroller ile karsilastirildiginda daha zayif, daha az
aktiftir ve egzersiz kapasitelerinde azalma vardir. Bu siiregler siklikla agri, yorgunluk ve
zayifliga yol agan SDBH’m iyi bilinen norolojik komplikasyonu olan tiremik noéropati
ile iliskilidir (157). Uremik noropati ilk kez 1880°de Charcot tarafindan siiphe edildi ve
daha sonra Dyek tarafindan 1970’de in vivo ve in vitro sinir iletim ¢alismalarinin yani
sira 151k ve elektron mikroskopisi kullanilarak dogrulandi (158). Yapilan bir ¢alismada,
tremik hastalarin ¢ogunun, bazi1 klinik semptomlar: olsa bile, objektif klinik
belirtilerinin  olabilecegi hafif veya orta dereceli noropatilere sahip olduklari

bulunmustur (159).

Noropati, periferik vaskiiler hastaligin da degisen bir katkisi olmakla birlikte
diyabette ayak ilserinin temel nedenidir. Diyabet ve eszamanli bobrek hastaligi
olanlarda periferik vaskiiler hastaliklarin daha fazla katki saglayacagi diisiiniilmektedir
(19). Periferik néropatinin motor bileseni ayak denervasyonuna yol acar. Denerve ayak,
Klasik penge ayak deformitesi ile sonuglanir. Bu deformite ayak parmaklari ve topuklar,
metatarsal baslarin plantar yonlerine olan basingta belirgin artisa neden olur. Bu nedenle
bu alanlar en yaygin iilserasyon alanlaridir. Koruyucu duyu eksikligi, bu yiiksek agirlik
tastyan bolgelerdeki deri dokiilmesinin, baslangicta lezyon boyunca agirlik tagimasin
slirdiiren hastalar tarafindan genellikle fark edilmedigi anlamina gelir (160, 161). Agr
hissetmeme ya da agrisizlik nedeniyle agirlik tasimaya devam eden kisi normal iyilesme
siirecini engeller, boylece lezyonlar biiyiir, kroniklesir ve enfeksiyon gelisir. Yiizeysel
enfeksiyonlar derinlesir, osteomiyelit genellikle ilk iilser olusumunda goriiliir. Otonom
ndropati arterio-venodz santla sonuglanir, boylece kapiller yataklarda perflizyonu azaltir
ve lyilesmeyi daha da tehlikeye atan mikrovaskiiler yetmezlige neden olur. Otonom
ndropati ayn1 zamanda terlemenin kaybina ve dolayisiyla cildin kuruyarak ¢atlamasina
yol agar. Bu da cildin ilk bozulmasina katkida bulunan baska bir faktordiir.
Makrovaskiiler yetmezlik ya da periferal vaskiiler hastalik da bir¢ok lezyonun

iyilesmesinde olumsuz etki yapar (19).

Periferal noropati uzun siireli HD hastalarinin  %50-60’inda  diyaliz
norotoksinlerinin birikmesinden dolayr, SDBY nin iyi bilinen bir komplikasyonudur

(162). Uremik néropatiye katkida bulunan diger faktorler arasinda tiamin eksikligi,
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biotin ve ¢inkonun azalmis plazma konsantrasyonlari, myo-inositol ve fenollerin artmis
plazma konsantrasyonlart ve hiperparatiroidizm sayilabilir (163). Kronik bobrek
hastaliginin diyabet ile birlikteligi diyabetik noropati 6zelliklerinin, KBH ve SDBH olan

hastalardaki iiremik polindropati ile daha da siddetlenecegi anlamina gelir (97).

Otonom noropati tremik hastalarin  %45-60’inda gosterilmistir (162). Bu
mikrovaskiiler yetmezlik, sebase ve ter bezlerinin atrofisine yol acan periferal kutan6z
kapiller yataklardan kan akimimin azalmasiyla sonuglanir. Cilt turgorunda azalma ve
dehidratasyon, cildin elastikiyetini ve hidrasyonunu azaltir, iyilesmeyi engeller, fissur
ve kiiglik travmalardan bile hasar gérme riskini arttirir. Ek olarak otonom ndropati
postiiral hipotansiyon ve buna bagli bas donmesi ile iligkili olup, bu da instabilite ve
travmaya dolayisiyla ayak iilserine karsi artan bir duyarliliga yol agar. Yeterli kronik
diyaliz otonom ndropati ve miyopatiyi iyilestirebilir, ancak polindropati iizerindeki

etkisi daha az bilinmektedir (97).

Uremik néropati tipik olarak simetrik, distal, duyusal motor siirectir. Yaralanma
akson uzunlugu ile iligkilidir ve ilk 6nce uzun aksonlar1 etkiler ve alt ekstremitelerde
siddetli semptomlara neden olur. Uremik miyopati ayaklarin kiigiik i¢ kaslarinin
atrofisine yol agarak pence ayak parmaklarina, miyoklonusa ve nihayetinde felce neden
olur. Bu ge¢ asamadaki motor sorunlar meydana geldiginde tam iyilesme neredeyse
imkansizdir. Uremik noropatinin, metatarsal baslarin altindaki plantar 6n ayak yag
yastigmin kaybina neden oldugu, dolayisiyla artan basing ve iilserasyona yol agtidi

gosterilmistir (162).

Uremik néropatinin tipik semptomlar1 sinsidir, genellikle bir polindropati olarak
mevcuttur. Uremik polindropati alt ekstremiteleri {istten daha sik etkiler. Hastalar
genellikle keskin bigaklama agrisi, igne batmasi, uyusukluk, yanma, karincalanmadan
sikayet eder. Semptomlar genellikle aksamin ge¢ saatlerinde daha da kétiilesir. Ayakta
his kayb1 sonucu tekrarlayan strese ve nihayetinde fark edilmeyen yaralanmalara ve

dokuda agilmalara yol agar (162).

Diyabetin nefropatiye neden olan ayn1 mikrovaskiiler hastalik siireci, diyabetik
ayak hastalifinin baglica etiyolojik faktdrii olan periferal ndropatiye de neden
olmaktadir. Diyabetik nefropatiye bagli SDBY olan olgularin hemen hemen tiimiinde
periferik ndropatinin boyutu nefropatinin boyutunu yansitir. Diyabeti olan hastalarda
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SDBY diyabetik nefropatiden kaynaklanmasa bile, diyabete sekonder olmayan periferik
noropati, tiremiden ve vaskiilitler gibi SDBY’nin baska nedenlerinden
kaynaklanabilecegi icin siklikla mevcuttur. Bu nedenle diyabet ve SDBY olan hemen

hemen tiim hastalarda periferik néropati vardir (27).

Elektrofizyolojik ¢alismalar {iremik noropatiyi saptamanin en hassas yoludur ve
RRT bagladiginda hastaligin seyrini izlemek i¢in de kullanilabilir. Siklikla peroneal
sinirde Olgiilen sinir iletim hizi, motor fonksiyonun degerlendirilmesinde kullanilan en
yaygin parametredir. Sinir iletim hizinin kiigiilmesi tipik olarak kreatinin klirensindeki
azalmaya paraleldir. Kreatinin klirensi 10 ml/dk’ya distiigiinde hastalarin yaklasik

%S50’sinde anormal motor sinir iletim hiz1 vardir (164).
4.11.7. Enfeksiyona Yatkinhk/Immiinsupresyon

Diyabetin enfeksiyon riskini arttirdigi iyi bilinmektedir. Bununla birlikte Gireminin
kendisi, viicudun enfeksiyonlara karsi savunma yetenegini azaltan Onemli immiin
disregiilasyona neden olur. Kanitlar, iireminin 6zellikle bakteriyel enfeksiyonlara karsi
savunmada ana hiicreler olan polimorfoniikleer hiicrelerin islevini bozan dogal ve
adaptif immiin yanitlarin bozulmasina neden oldugunu gostermektedir (165, 166).
Ayrica tremi ile iligkili asirnt demir birikmesi, yiiksek intraselliiler kalsiyum
seviyelerinin ve HD tedavisinin kendisinin de degismis polimorfoniikleer hiicre

fonksiyonuna katkida bulundugu gésterilmistir (167).

Farkli tiremik toksinlerin enfeksiyona veya enflamasyona yol agan antagonistik
etkilere neden olabildigi de gosterilmistir (168). Kurz ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada
24 HD hastast 16 saglikli bireyden olusan kontrol grubu ile karsilastirilmistir. HD
hastalarinda T4 ve T8 lenfosit sayisindaki azalmanin yani1 sira uyarildiginda daha diisiik
bir proliferasyon hiz1 ile birlikte lenfopeni saptanmistir (169). Siddetli bdbrek
hastaligindaki iiremi, yara iyilesmesine karsi inflamatuar cevabi degistirir ve bagisiklik
sisteminin bir¢ok yoniinii tehlikeye sokarak bu hastalar1 enfeksiyona kars1 daha duyarlt
hale getirir. Hiporeaktif monositlere, notrofillerin bakterisidal etkisinin baskilanmasina,
T ve B lenfosit fonksiyonunda azalmaya, dogal Oldiiriicii hiicre aktivitesinde bir
azalmaya ve bakteriyel enfeksiyonlarla savasan polimorfoniikleer hiicrelerin
fonksiyonunun bozulmasima neden olur (166). ilk goriilen ayak iilserlerinin biiyiik bir

kism1 enfekte olur ve daha biiyiikk bir oran osteomiyelit gibi daha derin yerlesimli
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enfeksiyonlara ilerler (19). Ayrica bozulmus renal fonksiyonu olanlarda enfekte ayak

tilserleri direngli mikroorganizmalari barindirir (170).

Goriiliir bir sebep olmayan SDBY hastalarinin 6nemli bir bolimiinde CRP
diizeyleri yiiksektir. Sethi ve ark., HD hastalarinin 1/3’iinde CRP’nin yiikseldigini
gostermistir. Ayni ¢aligmada CRP’nin hemodiyalizde kalinan siire ile korele oldugu ve

tek bir diyaliz seans1 boyunca degismedigi gosterilmistir (171).
4.11.8. Anemi

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda genellikle kronik hastaliktan kaynaklanan
anemi vardir. Bu, Oncelikle kirmiz1 kan hiicrelerinin dmriiniin kisalmasina ek olarak
bobrek tarafindan EPO {iretiminin azalmasindan kaynaklanir. Bu hastalarda Het %20-25

araliginda stabilize olmaya baglar (96).

Anemi kotii doku oksijenlenmesi ve bozulmus yara iyilesmesi ile iliskilidir (19).
Doku kanlanmasinin zayif olmasi, iyilesmenin oniindeki ana engellerden birisidir (172).
Oksijenin varligi prolin ve lizinin hidroksilasyonu, pro-kollajen lifler arasinda gapraz
baglarin kurulmasi, kollajenin tasinmasi, fibroblast ve epitelyum hiicrelerinin
cogalmasi, lokositlerin etkili bir sekilde islev yapabilmesi, anjiogenez ve diger siirecler
icin zorunludur. Yara kenarlarindaki goreceli hipoksi, fibroblastik cevabi arttirmakta,
tamir i¢in gerekli olan diger hiicresel elemanlarin da yara alanina gociine yardim
etmektedir. Bununla beraber dokuda ¢ok diisiik olan oksijen seviyesi, enfekte edici
bakteriler tarafindan tretilen laktik asidin dokudaki pH’1 diislirmesi ile birlikte yara

iyilesmesinin bozulmasina katkida bulunmaktadir (173).

Bozulan lokal dolasim besinlerin, oksijenin ve antikorlarin yara alanina
tasinmasini da aksatmaktadir. Yara gerilimi iizerinde etkili olan kollajenin sentezi yara
alanindaki oksijenin dagilimiyla iligkilidir. Cogu iyilesme problemi diyabet, radyasyona
maruziyet, kilcal damarlardaki ateroskleroz, kronik enfeksiyonlar ve bozulmus kardiyo-
pulmoner duruma bagli olarak lokal doku kanlanmasinin bozulmasi sonucunda

olugsmaktadir (174).

Kronik bobrek hastaligi olanlarda aneminin bir diger 6nemli nedeni de hastalarin
diyetlerinin yeterince demir icermemesi ve fosfor baglayan antiasitlerin demir
emilimine engel olmasindan kaynaklanan demir eksikligidir. Bu hastalarda fonksiyonel

demir eksikligi ve demir depolarindan serbest birakilan demirde bozukluk vardir.
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Eritropoezis igin gerekli cevap olusturulamaz (92, 175). Demir igeren proteinlerin
kollajen metabolizmasi gibi spesifik fonsiyona sahip olmasindan dolayir demirin kutanz
yara iyilesmesinde 6nemli role sahip oldugu gosterilmistir (176). Diger taraftan KBH
olanlar hastalar trombositlerin disfonksiyonu nedeniyle kan kaybi riskiyle karsi

karstyadir (92).
4.11.9. Cilt Bozukluklari

Ayak tlseri gelismesi riskini arttiran, renal yetmezligi olan hastalara 6zgii cilt

bozukluklar1 kalsiflaksis, nefrojenik sistemik fibrozis ve tiremik kasintidir.
Kalsiflaksis

Kalsiflaksis ya da kalsifik tiremik arteriolopati genellikle SDBY olan hastalarda
sonrasinda iyilesmeyen nekrotik cilt iilserlerine bazen de gangrene yol agan, ac1 veren
cilt lezyonlariyla kendini gosteren bir komplikasyondur (Sekil 2). Histopatolojik olarak
kiicik damar duvari kalsifikasyonu, ekstravaskiiler kalsifikasyon ve tromboz ile
karakterizedir. Bu bozukluk, HD hastalarinda %4 oraninda yayginlikla seyrek goriilen
ancak iyi tamimlanmig bir komplikasyondur. Kalsiflaksisin tam patofizyolojisi
belirsizligini  korumakla birlikte, anormal kemik ve mineral metabolizmasi,
hiperparotiroidizm ve vitamin D tedavisinin bu bozuklugun gelisimine katkida
bulundugu disiinilmektedir. Kalsiflaksis, RRT almayan KBH olanlarda da tarif
edilmistir (177, 178). Ayrica korunmus bobrek fonksiyonu olan hastalarda (multiple
myeloma, romatoid artrit, karaciger sirozu ve POEMS (polindropati, organomegali,

endokrinopati, M protein ve cilt degisiklikleri) sendromu) da gosterilmistir (179).

Sekil 2. Kalsiflaksis (Pliquett’den, 180)
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Kalsiflaksis cilt nekrozuna ve son derece agrili, iyilesmeyen yaralara yol agar.
Klinik prezantasyon akral bdlgelerin daha az yaygin tutulumu ile birlikte siklikla kalga,
uyluk ve karin iizerinde proksimal lezyonlarin (genellikle simetrik) gelismesiyle
karakterizedir. lyilesmeyen yaralar ¢oklu mikroorganizmalar, sepsis ve enfeksiyon i¢in
bir firsat saglar (181). Kalsiflaksis ciddi morbiditeye, uzamis hastaneye yatisa ve %80

gibi yiiksek mortalite oranlarina yol agmaktadir (96).

Hastalifin patogenezi belirsizdir, fakat en ¢ok kabul edilen teoriler arasinda
anormal kemik ve mineral metabolizmasi, kalsiyum igeren oral fosfat baglayicilarin
kullanimi, D vitamini ve hiperparatiroidizm yer alir (97). Yapilan bir ¢alisma kalsiyum
birikiminin prediyalizde basladigini, ancak vaskiiler diiz kas hiicresi savunma
mekanizmalarini devre dis1 birakmada ve klinik olarak saptanabilir vaskiiler hasara yol
acarak asir1 kalsifikasyonun gelismesinde anahtar olay olan diyalizde, bu hiicrelerde
apoptosisin uyarilmasi ya da osteoblast benzeri hiicrelere donlisme siireci oldugunu

gostermektedir (182, 183).

Kalsiflaksis i¢in kabul edilen risk faktorleri arasinda DM, kotii kontrollii sekonder
hiperparatiroidizm ve kalsiyum bazli fosfor baglayicilarin kullanimi, obezite, kadin
cinsiyet, RRT 6ykiisii, beyaz 1rk, diisiik albiimin diizeyi ve varfarin kullanim1 nedeniyle

vitamin K yolunun bozulmasi yer alir (184).

Kalsiflaksis tedavisi 6zneldir. Titiz yara bakimi, gereksiz travma ve iskemiden
koruma (6r. Vazopressor kullanimi yoluyla), hemotokritin optimizasyonu ve hiperbarik
oksijen tedavisi kalsiflaksi yonetimindeki basamaklardan bazilaridir. Farmakolojik
secenekler kalsiyum-fosfor dengesini siirdiirmeye yoneliktir (Kalsiyum bazli fosfor
baglayicilardan ve D vitamini anologlarindan kaginilmasi, diyalizattaki kalsiyum

konsantrasyonunun azaltilmasi, varfarinin kesilmesi ve bifosfonatlarin verilmesi gibi)

(181, 184, 185).
Nefrojenik Sistemik Fibrozis (NSF)

Nefrojenik fibroz dermopati olarak bilinen nefrojenik sistemik fibrozis (NSF)
deride endurasyon, kalinlasma ve sertlesme ile karakterize, tercihen ekstremiteleri
etkileyen bir hastaliktir (Sekil 3). Kalinlasmis cilt, pruritusla birlikte epidermiste
kirilmalara yol acarak hastalari iilserasyona ve iist iiste binen enfeksiyonlara yatkin hale

getirir. Histolojik olarak enflamasyon bulgularinin yoklugu ayrica fibroblastlarin ve
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elastik liflerin proliferasyonu, miisin birikimi ve yariklarin gevreledigi kalinlagmis
kollajen demetler ile karakterizedir. Nefrojenik Sistemik Fibrozis, RRT almayan ileri

renal yetmezligi olan hastalarda gézlemlenmistir (18).

Sekil 3. Nefrojenik Sistemik Fibrosis (muayene ve palpasyon ile parlak, renksiz, odunsu
cilt gortintimii) (Yerram’dan, 186)

Uremik Pruritus

Son donem bobrek yetmezligine bagli kasinma semptomunu tanimlayan bir
terimdir. Bobrek yetmezligi hastalart muhtemelen mikrodolasim ve onun ter bezi
atrofisi tizerindeki olumsuz etkilerinden dolay1 cilt kuruluguna (kserozis) karsi duyarli
hale gelir. Tekrarlayan tiremik kasinti kolay bir sekilde mekanik cilt travmasi,
likenifikasyon (cildin kalinlasmasi ve sertlesmesi), prurigo nodiilaris (siddetli kagintili
papiil ve nodiillerle karakterize kronik bir deri hastalig1) ve perforan dermatozise yol

acabilir (96, 187).

Uremik pruritus, KBH ile iliskili sik goriilen bir deri hastaligidir. Bu sendromun
patofizyolojsi karmasiktir ve iyi anlasilamamstir. Uremik pruritus, ciltte kirilmalara yol
acip, enfeksiyon etkenlerine giris odagi olusturarak ciltte {ilserasyona yol acan

basamaklar1 baglatabilir (18).

Uremik pruritus SDBY olan hastalarda ¢cok yaygin ve iiziicii bir semptomdur.

Belirli bir bolgeye lokalize oldugu kadar genel bir kasint1 seklinde de ortaya cikabilir.
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Kasint1 bobrek yetmezligi olan hastalarin %52’sinde mevcuttur ancak siklikla saglik
hizmeti sunanlar tarafindan goz ardi edilir. Uremik pruritusun altta yatan fizyolojik
mekanizmas1 karmasiktir. Kronik sistemik inflamasyon, hiperparatiroidizm, zayif
diyaliz kalitesi ve opioid reseptdr ekspresyonunda dengesizlik sonucu olduguna
inanilmaktadir. Kasinti, hastanin giinlilk yasamini ve uykusunu bozar, cilt biitiinligilinii
bozar ve enfeksiyon gelisimi i¢in giiglii bir risk faktoriidiir. Bobrek nakli tiremik kaginti

igin tek kesin ¢oziimdiir (188).

Uremik pruritus aynm1 zamanda ortaya ¢ikan tekrarlayici travma nedeniyle yara
gelismesi ve zayif yara iyilesmesi icin bir risk faktoriidiir. Etkilenen hastalarda yara
tedavisi i¢in topikal yumusaticilarin farmakolojik antiprurit ajanlarla birlikte

kullanilmasi rutin uygulamada onerilmektedir (189, 190).
4.11.10. Diger Risk Faktorleri

Son donem bobrek yetmezligindeki ayak iilserasyonu igin bir bagska énemli risk
faktorii, hastalarin kendi kisisel ayak bakimlarini ihmal etmeleridir. Diyaliz hastalar
haftada 3 giin diyalize baglidir ve 6zellikle ayak bakimi basta olmak {izere bakimlarinin
diger yonlerini gozden kagirma egilimindedirler (97). Bir ¢alismada diyaliz tedavisi
goren hastalarin ayaklarini diizenli olarak kontrol etmeleri ve ayak bakimi kliniklerine
gitme oranlar1 daha az bulunmustur. Ayrica c¢iplak ayakla yiiriiyiis gibi ayaga zarar
veren davraniglarda bulunma egiliminde olduklari saptanmistir (191). Gorme
keskinliginde azalma, yetersiz esneklik ve el becerisi hastanin ayaklari iizerinde kendi
kendine bakimini denetleme ve gerceklestirme yetenegini bozar. Diyaliz hastalar1 ile
yapilan bir ¢aligmada hastalarin sadece %75°1 yeterli gormeye, %60°1 yeterli beceriye ve
%55°1 0z bakim i¢in yeterli esneklige sahip idi. Ayrica hastalarin %73.3’liniin 6z

bakiminda destege ihtiyaci oldugu belirlendi (23).

Tiim HD hastalarinin %30’undan fazlasinda depresyon oldugu bulunmustur (192).
Diyaliz hastalarinda depresyon en yaygin psikopatoloji olarak kabul edilmis, HD
hastalar1 icin diger kliniklerde uyum ve katilimi etkiledigi gosterilmistir. Depresyon
uyumu etkileyecek ve hastanin bir podiatrist klinigine ziyaretlerini devamli hale getirme
yetenegini etkileyecek bir faktordiir (193, 194).

Cinko, yara onariminda hayati 6neme sahip eser elementtir. Yara iyilesmesi

esnasinda oto-debridman ve keratinosit migrasyonunu arttiran ¢inko bagimli bir enzim
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sisteminde kofaktor gorevi goriir. Cinko ayrica, muhtemelen sistein agisindan zengin
metallothioneinlerin antioksidan aktivitesiyle reaktif oksijen tiirlerine ve bakteriyel
toksinlere karsi epitelyal apoptosise direng kazandirir (18). Cinko diyaliz ile atilabilir.
Cinko eksikliginin zayif yara iyilesmesi ile iligkili oldugu ve HD hastalarinin %40-
78’inde oldugu bildirilmektedir (195). Uremik hastalarda anormal ¢inko diizeyleri rapor
edilmistir. Mahajan tarafindan yapilan bir ¢alismada, KBH olan 38 hasta (HD ve PD
tedavisi alan hastalar ile diyaliz tedavisi almayan iiremik hastalar dahil), yas ve cinsiyet
uyumlu kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli diisiik ¢inko plazma konsantrasyon

degerlerine sahip oldugu belirlenmistir (196).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda eritropoezi optimize etmek igin
yaygin olarak kullanilan demir replasmani, bu bireylerde yara iyilesmesini yanliglikla
bozabilir. Asir1 demir yiiklenmesi bagisiklik sistemini tehlikeye sokmakla kalmaz, ayni
zamanda anjiogenezin siirdiiriilmesine yardimci olan vaskiiler endoteliyal growth

faktoriin inhibe edicisinin sentezi ve salinmasina neden olabilir (197).

Son olarak KBH olan hastalarda siklikla asir1 voliim yiiklenmesi sonucu alt

ekstremitelerinde olusan 6dem yara iyilesmesine karsi bagka bir engel olusturur (97).

4.12. Ayak Ulserasyonlar1 Yénetiminde Hemsirenin Roli ve Ayak Bakim

Programlari/Prediyaliz Egitim Programlar:

Ayak komplikasyonlari, uzun siireli diyabet ve son donem bobrek hastaligi olan
hastalarda, son donem bdobrek hastalifi olmayanlara gdre daha yaygindir. Bobrek
hastalig1 olan hastalarda yiiksek diyabetik ayak sendromu riskine ve bu populasyonda
onunla iligkili artan morbidite ve mortaliteye ragmen, cogu diyaliz merkezinde
hemsireler tarafindan bu durumun erken tespiti i¢in tarama protokolleri bulunmamakta,

prediyaliz egitim programlari igerisinde yer almadigi goriilmektedir (198).

Bir¢ok ¢aligsma, diyaliz merkezlerinde siirdiiriilen ayak bakim programlart ile ilgili
net faydalar gostermektedir. Bir ¢alisma, degerlendirme ve ayak egitimi sonrasinda
amputasyon gerektiren hastalarin insidansinin %50’den %33’e distigiini, diyaliz
merkezi i¢inde verilen ayak bakimi sonrasi %10'a diistigiinii gostermistir (199). Neil ve
ark. 23 erkek HD hastasindan olusan kiiciik bir grupta, ayak bakimi egitiminin, ayak
degerlendirmesinin ve 06zel ayakkabilarin saglanmasinin olumlu sonuglarla iligkili

oldugunu gostermistir (200). Pernat ve ark.’min diyabeti olan HD hastalarinda
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hemsireler tarafindan yapilan ayak kontrolleri ile alt ekstremite amputasyon oranlar
arasindaki iligkiyi arastirmak amaciyla yaptiklar1 ¢alismalarinda, aylik ayak
kontrollerinin, major alt ekstremite amputasyonlarinin azalmasi ile iliskili oldugunu
tespit etmislerdir. Boylelikle diyaliz sirasinda ayak kontrolleri uygulanmasinin,
amputasyon ve morbiditeyi azaltma ve yasam kalitesini iyilestirme potansiyeline sahip

olabilecegi ortaya konmustur (201).

Ayak hastalig1 onleme stratejileri, ayak iilserasyonu riskine ragmen, diyaliz
hastalarinin rutin tedavisine nadiren dahil edilir. %93’linde diyabet hastaliginin oldugu
150 diyaliz hastasi ile yapilan bir ¢aligmada, hastalarin sadece %]1.3’{iniin formal egitim
aldigi, %7.3’liniin terapotik ayakkabi ya da tabanliga sahip oldugu, %30’unun koruyucu
podiatrik bakim aldigi tespit edilmistir (202). Valabhji ve ark. Londra’da multidisipliner
diyabetik ayak programinin aktivitesi ile iligkili olarak 06zellikle amputasyon

insidansinda diismeyi gostermislerdir (203, 204).

Diyaliz iinitelerinde ayak degerlendirme programlari daha cok cilt ve tirnak
patolojisi, periferik ndropati ve lilser olusumu gibi yiiksek riskli ayaklari1 orta ¢ikaran
uygulamalar1 kapsamaktadir. Wilson ve Lawrence’nin HD initesinde ayak
degerlendirme programini uyguladiklar1 caligmalarinda, HD birimine aktarilan tiim
hastalar i¢in bir defalik tam risk degerlendirmesi ve bunu takiben yiiksek riskli (diyabeti
olan hastalar gibi) kabul edilenler i¢in aylik ayak kontrollerini yapmislardir. Sonucunda
hem hasta hem de HD hemsiresi tarafindan programin degerlendirmesi olumlu olmus,
hastalarin yiiksek riskli ayak yonetimi ve bakiminda 6zdenetim {izerine daha biiyiik bir
vurgu yapilmistir. Ayni zamanda program, hastalarin problemlerinin derhal belirlenmesi
ve onlarin Dbolgelerindeki uygun hizmetlere zamaninda ydnlendirilmesi ile

sonuglanmustir (205).

Diyabeti olan hastalarda, hastalifin mikrovaskiiler komplikasyonu olan ayak
ilserasyonuna yonelik egitim hizmetleri diyabet polikliniklerinde poliklinik hastalarina
verilmektedir. Hatta diyabeti olan hastalarda gelisebilecek ayak sorunlari ¢ogunlukla
komplikasyonlar ortaya ¢iktiktan sonra ele alinmaktadir. Ulkemizde ayak iilserasyonlari
sadece diyabete atfedilmis olup, ayak iilserasyonlar1 agisindan riskli olabilecek gruplar
(SDBY olan hastalar gibi) géz ardi edilmektedir. Diyaliz hastalar1 genellikle diyaliz

ortamiin disinda bakimla temasini1 kaybederken, rutin diyaliz bakiminin bir parcasi
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olarak hemsireler tarafindan degerlendirme, egitim verme gibi koruyucu stratejiler

iilserasyon ve amputasyon oranlarini azaltmak i¢in anahtar olabilir.

Diyaliz iinitesinde Onerilen bir ayak bakim programi modeli asagida gdsterilmistir
(Sekil 4). Buna gore diyaliz linitesi icersinde yer alan hemsire tiim hastalari PAH,
kallus, nasir gibi ayak deformiteleri, preiilseratif veya iilseratif lezyonlar acisindan
degerlendirir. Periferik arter hastaligi saptanan hastalar kalp-damar cerrahisi uzmani
tarafindan, ayak deformiteleri, pretilseratif veya {ilseratif lezyon saptanan hastalar
podiatrist ya da orthotist tarafindan, malniitrisyon ve elektrolit dengesizlikleri olan
hastalar nutrisyonist tarafindan degerlendirilir. Nefrolog, podiatrist, orthotist, vaskiiler
cerrahi uzmani, nutrisyonist ve hemsireden olusan konsey hastalarda saptanan anormal

bulgulardaki ilerlemeleri tartismak ve hedefleri belirlemek i¢in diizenli olarak toplanir.
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Hemsgire / Saglik hizmetleri uzmani tiim
hastalar1 PAH, kallus, ayak deformitesi, pre-
iilseratif veya iilseratif lezyonlar i¢in diyaliz

tinitesinde degerlendirir.

Tiim hastalara ayak
bakimi ve koruma
iizerine egitim verilir
—> (bireysel, grup, ayak
bakim videolar1)

Nasir, ayak
deformitesi,

Malniitrisyonu olan
hastalar i¢in tarama

pre-iilseratif
lezyon,
tilseratif lezvon

Damar cerrahisine Yerinde podiatrist/
b orthotist tercih edilir, +/-
asvurunuz antibivotik

Pl Ve kalsiyum, fosfor
ve PTH’m
nutrisyonist
tarafindan

degerlendirilmesi

3

PTH, Ca-Phos
tirlinlinti diistirmek
ve beslenme
durumunu
iyilestirmek i¢in
Onlem alinmasi

A 4

>

Nefrolog/podiatrist/orthotist/
vaskiiler cerrah/beslenme
uzmant/hemsire ilerlemeyi
tartismak ve hedefleri
belirlemek i¢in diizenli olarak
toplantilar diizenlemeli

Sekil 4. Diyaliz tinitesinde hastalar i¢in ayak bakim modeli (Lewis’ten, 18)
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5. GEREC ve YONTEM
5.1. Arastirmanin Tipi ve Amaci

Arastirma KBH (evre 4 veya 5) olan; diyabetin eslik ettigi ve etmedigi, HD
tedavisi alan ve almayan hastalarda ayak iilserasyonu goriilme durumu ve risk faktorleri
arasindaki farkliliklar1 belirlemek amaciyla tanimlayici ve karsilagtirmali olarak

yapilmuistir.
5.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma, Recep Tayyip Erdogan Universitesi (RTEU) Egitim ve Arastirma
Hastanesi nefroloji poliklinigi ve Rize il merkezinde yer alan HD iinitelerinde (Egitim
Arastirma Hastanesi, Devlet Hastanesi, Ozel Rize Diyaliz Merkezi) Ocak 2016-Haziran

2018 tarihleri arasinda yapilmistir.
5.3. Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Aragtirmanin evrenini Ocak-Haziran 2016 tarihleri arasinda ilgili birimlerde KBH
tanist ile takip edilen 2450 hasta olusturdu. Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda
OpenEpi, versiyon 3, genel kullanima agik istatistik yazilimi kullanilarak
(http://www.openepi.com), HD tedavisi alan grupta %5, almayan grupta %30 tahmini
siklik, %8 giig, %5 tip bir hata 6ngoriisii ve fleiss yontemiyle her bir gruba 36’sar kisi
alinmasi ve bu sayiya %10 ek yapilarak 40’ar kisiye ulasilmas1 hedeflendi. Ornekleme
alinan toplam 160 renal yetmezlikli, diyabeti olan ve olmayan hastalar, diyaliz tedavisi
alip almamalarina gére 40’ar kisiden olusan dort ayri gruba ayrildi. KBH (evre 4 veya
5) olan; HD tedavisi almayan ve diyabeti olan 40 hastadan olusan grup, Grup 1’i; HD
tedavisi almayan ve diyabeti olmayan 40 hastadan olusan grup, Grup 2’yi; HD tedavisi
alan ve diyabeti olan 40 hastadan olusan grup, Grup 3’1; HD tedavisi alan ve diyabeti
olmayan 40 hastadan olusan grup, Grup 4’i olusturdu (Sekil 5). On sekiz yas altinda
olan, major alt ekstremite amputasyonu bulunan, iletisim kurmada problemi olan, gérme
sorunu olan, bir yildan daha az siiredir HD tedavisi alan, immobilize ve g¢alismaya
katilmay1 reddeden 75 hasta arastirma kapsamina alinmamistir. Veri toplama oncesi
sorularin anlagilabilirligi ve ayak muayenelerinin yapilabilirligini test etmek amaciyla

10 hasta ile bir 6n uygulama yapilmais, bu veriler ¢alismaya dahil edilmemistir.
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5.4. Arastirmanin Kabul Olgiitleri

Arastirmanin genel kabul dl¢iitleri;

Evre 4 veya 5 KBH olma (GFH <29 ml/min/1.73m?, KDIGO Guideline 2012;
GFH en son laboratuar sonucu baz alinarak hasta dosyalarindan elde edildi)
(4);

En az 18 yasinda olma,

Sozel iletisimde problemin olmamasi,

Biligsel/mental problemin olmamasi,

Ciddi gorme ve isitme sorunu bulunmamast,

Major alt ekstremite amputasyonu bulunmamast,

Yataga bagimli olmamasi,

Calismaya katilmaya goniillii olmadir.

Bu kriterlere ek olarak;

HD tedavisi almiyor olma Kriterlerini saglayan hastalardan en az bir yildir tip 2
diyabeti olan 40 hasta Grup 1’1, diyabeti olmayan 40 hasta Grup 2’yi olusturdu.
Son bir yildir, haftada 2-3 kez HD tedavisi aliyor olma kriterlerini saglayan
hastalardan en az bir yildir tip 2 diyabeti olan 40 hasta Grup 3’i, diyabeti
olmayan 40 hasta Grup 4’ii olusturdu (Sekil 5).
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KBH (evre 4 veya 5) olma (N=160)
(GFH <29 ml/min/1.73m?, KDIGO Guideline 2012)
HD tedavisi Son bir yildir

almayan haftada 2-3 kez
HD tedavisi alan

/N /N

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Enaz 1 yildir Tip 2 DM Enaz 1 yildir Tip 2 DM
Tip 2 DM olan olmayan Tip 2 DM olan olmayan

(n=40) (n=40) (n=40) (n=40)

Sekil 5. Orneklem semasi

5.5. Veri Toplama Araclar:

Veriler, ilgili literatiirden (18-22, 29-32, 206-214, 217, 218, 222, 223, 225, 228-
230) yararlanilarak aragtirmaci tarafindan hazirlanan kapsamli Hasta Bilgi Formu, Ayak
Bakim Davranis Olgegi (ABDO) ve Ayak Fiziksel Degerlendirme Formu ve Ayak Risk

Degerlendirme Formu kullanilarak topland.

e Hasta Bilgi Formu

Ayak Bakim Davranis Olcegi (ABDO)

Ayak Fiziksel Degerlendirme Formu
1. Cilt Degerlendirmesi
2. Ayak Deformiteleri
3. Kas-Iskelet Degerlendirmesi
4. Dermatolojik Degerlendirme
5. Norolojik Degerlendirme
5.1. Noropatik Semptom Degerlendirmesi (LANNS Agr1 Skalasi)

5.2. Koruyucu Duyu Degerlendirmesi (Semmes-Weinstein Monofilament testi)
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5.3. Vibrasyon Testi

6. Vaskiiler Degerlendirme

6.1. Aralikli Klodikasyonun Degerlendirilmesi (Edinburg Klodikasyon Anketi)
6.2. Pedal Nabizlarin Degerlendirilmesi

6.3. Ayak Bilegi-Kol Basing indeksi

e Ayak Risk Degerlendirme Formu (Diyabetik Ayak Risk Degerlendirme

Algoritmasina Dayali Risk Siniflamasi)
5.5.1. Hasta Bilgi Formu

Literatiirden (18-22, 206-212) yararlanilarak arastirmaci tarafindan hazirlanan

hasta bilgi formu doért boliimden olusmaktadir:

1. Boliim; hastanin sosyo-demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, egitim diizeyi,
beden kitle indeksi, sigara Oykiisli, bakiminda destek olan birinin varligi) ile
hastalik ve tedavisine iliskin bilgilerini (KBH etiyolojisi, GFH, HD tedavisi
aliyor ise tedaviye baslama zamani, HD seans sayist ve HD ig¢in vaskiiler
erisim yolu) igerir.

2. Boliim; alt ekstremite komplikasyonlarina iligkin bilgileri (mevcut iilserasyon
varligy, lilserasyon 0ykiisii, amputasyon 6ykiisii) igerir.

3. Boliim; eslik eden hastalik (komorbidite) bilgisini igerir.

4. Boliim; alt ekstremite iilserasyon gelisimi ile iligkili olabilecek laboratuar
sonuglarin1 (CRP, total lenfosit, trombosit, total protein, kalsiyum, albumin,
fosfor, iire, kreatinin, lirik asit, PTH, hemoglobin, ferritin, total kolesterol,
HDL, LDL) igerir (EK 1). Calismada, en son laboratuvar sonuglarina iliskin

degerler baz alinarak, hasta dosyalarindan elde edilmistir.
5.5.2. Ayak Bakim Davrams Olg¢egi (ABDO)

Hastalarin ayak bakim uygulamalarimi degerlendirmek icin “Ayak Bakim
Davrams Olgegi (ABDO)” kullanildi (EK 2). Ayak 6z-bakim davranislarmin
gelistirilmesi amaciyla 2008’de Borges ve Ostwald tarafindan American Diabetes
Association (ADA) kriterleri dogrultusunda 16 maddeli Ayak Bakim Gozlem Rehberi
olusturulmustur (215). Biger E. K. ve En¢ N. tarafindan 2014 yilinda gézlem rehberinin
Tiirkge’ye dil gegerliligi yapilmis ve uzman goriisleri dogrultusunda dlgegin 2 maddesi

birlestirilip likert tipte 15 maddelik ABDO olarak uyarlanarak gegerlilik ve giivenirligi
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yapilmistir. Olgegin giivenirlik katsayisinin 0.83 ve madde toplam korelasyonunun
0.27-0.83 arasinda oldugu belirlenmis, dlgek gecerliliginin yeterli oldugu goriilmiistiir
(216). Olgegin gecerlilik ve giivenirlik calismalarmi  yapan kisiden &lgegin
kullanilmasma dair izin alinmis (Ek 5), hastalarla yapilan goriismede ayak bakim
davraniglar1 bu rehber dogrultusunda degerlendirilmistir. Her bir madde “I=Hig¢bir
zaman, 2=Ara sira, 3=Bazen, 4=Sik sik, 5= Her zaman yapiyorum” olarak
derecelendirilmistir. Olgekten minimum 15 puan ile maksimum 75 puan alinmasi
beklenmektedir. Hastanin ol¢ekten aldigi toplam puan, ayak bakim davranis puanini
gostermektedir. Olgekten alinan puan ne kadar yiiksek ise hastanin ayak bakim

davranislar1 o kadar olumludur.
5.5.3. Ayak Fiziksel Degerlendirme Formu

Hastanin her iki alt ekstremitesi ve ayaklarinin, yapilan fiziksel degerlendirmesi
sonucu elde edilen bulgularin kaydedilmesi i¢in arastirmaci tarafindan literatiir (18-22,
29-32, 206-214, 217, 218, 222, 223, 225, 228-230) taranarak gelistirilen, 6 boliimden

olusan formdur (Ek 3). Ayak degerlendirme formunda yer alan boliimler:

1. Cilt Degerlendirmesi: Literatiirde diyabetik ayagin muayene bilesenleri
kapsaminda ayagin fiziksel degerlendirmesi bileseninde 1s1 degisiklikleri, cilt kurulugu,
0dem varligt ve cildin rengi Onem tasir. Cilt enfeksiyonlara karsi viicudun
savunmasinda 6nemli bir bariyerdir. Cildin perfiizyonu ve yiizey 1sisindaki herhangi bir
degisiklik, problem oldugunun gostergesidir. Hastanin her iki ayagi bilek seviyesine
kadar el sirt1 ile sicaklik-sogukluk, hidrasyon, 6dem ve renk agisindan test edilir. Isida
azalma/sogukluk, rengin siyanoze/soluk olmasi iskemik degisikliklerin, 1sida artma ise
enfeksiyon/néropatik  degisikliklerin, ciltteki ~ kuruluk da  noéropatik/iskemik
degisikliklerin bir belirtisi olabilir. Odem, dolasim sorunlar1 ya da enfeksiyonun bir
belirtisidir. Odemin olmasi yara olusumu acisindan risk faktoriidiir. Periferik
sinirlerdeki otonomik tutulumun belirtisi olan terleme kaybi nedeniyle ciltte kuruluk
olabilir. Literatiirde ayak cilt degerlendirmesinin inspeksiyon ve palpasyon yoluyla
yapilmasini igeren bilgiler yer almakta olup, iilkemizde yayimnlanan 2015 Diyabetik
Ayak Yarasi ve Infeksiyonunun Tamisi, Tedavisi ve Onlenmesi: Ulusal uzlast
raporunda, ayagin inspeksiyon ve palpasyon yontemi ile sicaklik, nemlilik, 6dem ve

renk agisindan degerlendirilmesini igeren diyabetik ayak degerlendirme formuna yer
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verilmistir. Form, ayni zamanda Tiirkiye diyabet hemsireligi dernegi tarafindan
kullanilan formun giincellestirilmis halidir (206-214).

2. Ayak Deformitelerinin Degerlendirilmesi: Literatiirde diyabetik ayak
taramasinin anahtar bilesenlerinde ayagin deformiteler bakimindan degerlendirilmesi
yer alir. Her iki ayak g¢eki¢/pence parmak, hallux valgus, kemik ¢ikintilar1 (belirgin
metatars baslar1 gibi), pes cavus (ayak arkinin artmasi), pes planus (diiz taban), charcot
deformitesi, equinus (diisiik ayak) ve diger deformiteler (amputasyon, 6n ayakta atrofi
gibi) agisindan degerlendirilmelidir (206-214).

3. Kas-iskelet Giicii Degerlendirmesi: Literatiirde diyabetik ayagin muayene
bilesenleri kapsaminda yer alan bir diger bilesende ayagin kas-iskelet degerlendirmesi
ad1 altinda ayagin kas giicii ve ayakta var olan deformitelerin tespit edilmesidir. Range
of Motion (ROM), kisacast bir eklemin veya hareketin yaptig1 agidir. Saglik
profesyonelleri tarafindan ayak bilegi eklemi dorsifleksiyonu ve plantarfleksiyonu, ayak
parmagi eklemi dorsifleksiyonu ve plantarfleksiyonu, abdiiksiyon ve addiiksiyon ile
azalmis kas giicii tespit edilebilir. Hem dorsifleksiyon hem de plantarfleksiyonda ayagin
kas giiciinli, hastanin ayagimi yukari ve asagi dogru hareket ettirip elinizi itmesini
isteyerek degerlendirilebiliriz (206-214).

Yatar pozisyonda hastaya aktif ve pasif dorsifleksiyon, ekstension, flexion,
inversion, abdiiksiyon ve addiiksiyon yaptirilarak her iki ayagin kas giicii ve direnci

degerlendirildi. Asagidaki kategorilerden hasta i¢in uygun olan1 segildi:

5. Kasin hareketi (KH) tam + direnci (D) tam
4. KH tam + D zayif

3. KH tam + D yok

2. KH azalmis

1. Kasta kasilma var

0. Felg

4. Dermatolojik Degerlendirme: Dermatolojik degerlendirme diyabetik ayak
muayenesinin temel bilesenlerindendir. Ulser ve eritemli alanlarin tespiti i¢in parmak
aralarini kapsayan dermatolojik tarama yapilmalidir (206-214).

5. Norolojik Degerlendirme: Noropatik hastalar bozulmus duyu ve motor
fonksiyon nedeniyle yiirlirken yiiksek hasar riski altindadir. Diyabetik ve iiremik

noropati birlikteligi ayak {iilserasyonu gelisiminde var olan riski daha da arttirir.
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Diyabetik ayagin muayene bilesenleri yapsaminda norolojik degerlendirme de yer alir.
Arastirmada norolojik muayene kapsaminda LANSS (Leeds Assessent of Neuropathic
Symptoms and Signs Pain Scale) agr1 skalas1 kullanildi, arastirmaci tarafindan koruyucu
duyu degerlendirmesi ve vibrasyon testi yapildi.

5.1. Norolojik Semptom Degerlendirmesi: Hastalarin norolojik semptom
degerlendirmesi, LANSS (Leeds Assessent of Neuropathic Symptoms and Signs Pain
Scale) agr1 skalasi1 kullanilarak yapildi. Toplam puan1 24 olan skala, noropatik agrinin
tanilanmasina yardime1 olacak 5 soru ve 2 adet duyu testinden olusmaktadir. Testten 12
puan ve lizerinde alinmasi durumunda agri ndropati ile iliskilendirilir. LANSS agri
skalas1 ilk defa Bennett tarafindan klinik olarak noropatik agriy1 nosiseptif agridan ayirt
etmek icin kullanilmistir. Tiirkge gegerlilik ve giivenilirligi 2004 yilinda Yiicel ve ark.
tarafindan yapilan skalanin sensitivitesi %89.9, spesivitesi ise %94.2 bulunmustur (217,
218).

5.2. Koruyucu Duyu Degerlendirmesi: Noropatiyi, erken donemde
elektrofizyolojik testlere gerek duymadan, pahali olmayan araclar kullanarak, koruyucu
his kaybmin olup olmadigini basit bir sekilde belirlemek miimkiindiir (206-214).
Calismamizda, literatiirde etkinligi kanitlanmis testlerden biri olan Semmes-Weinstein
Monofilament testi bu amagla kullanildi. Bu yontemin diyabetik ndropatiyi belirlemede
ozgiilligi %75-100, sensitivitesi %57-93 oldugu bulunmustur (219, 220).

5.3. Vibrasyon Testi: Hastalarin ayaklarinda gelisen ndropatiyi saptamada,
monofilament testine ek olarak vibrasyon testi uygulandi. Diger noropati tarama araglari
ile karsilastirildiginda, noropatiyi test etmede ETF’nin sensivitesi %95, ozgiilliigii ise
%76 olarak belirlenmistir (221). Vibrasyon algisim1 degerlendirmede kullanilan
diapozon klinik uygulama i¢in uygulanabilirligi kolay bir yontemdir.

6. Vaskiiler Degerlendirme: Diyabetik ayak  taramasmin  anahtar
komponentlerinden bir digeri de ayagmn vaskiiler degerlendirmesidir (206-214).
Ayaklarin vaskiiler degerlendirmesi amaciyla Edinburg Klodikasyon anketi kullanildi,

aragtirmaci tarafindan bilateral pedal nabizlar degerlendirildi ve AKBI hesapland.

6.1. Aralikli Klodikasyonun Degerlendirilmesi (Edinburg Klodikasyon Anketi):
Aralikli klodikasyon tikayici arter hastaliginin belirtisidir ve yliriime ile baslayan,
dinlenme ile gerileyen agr1 olarak tanimlanir. PAH’in en Onemli belirtisi olan

klodikasyon varligin1 saptamada Edinburg Klodikasyon anketi kullanildi (222).
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Epidemiyolojik aragtirmalarda kullanilmak iizere gelistirilmis bu anket standartlagmis
tarama ve tan1 yontemi olup, hastalarin yakinmalarinin sorgulanmasi temeline dayanir.
PAH’mn tespitinde orta derecede duyarlilik (%60-68) ve yiiksek diizeyde ozgiilliige
(%90-100) sahip WHO/Rose aralikli klodikasyon anketinin gelistirilmis formu olan
Edinburg Klodikasyon anketi, aralikli klodikasyon i¢in %80-90 duyarlilik ve %95’in
tizerinde Ozgiilliige sahiptir. Anket yiirlirken, otururken, yokus c¢ikarken ve diizliikte
yiiriirken agr1 olup olmamasini sorgulayan dort soru, yliriimeyi birakip durursan ne olur
sorusu ve hissedilen agrinin nerede oldugunun diyagram iizerinde isaretlenmesini igeren

alt1 sorudan olusmaktadir (223-225).
Edinburg Klodikasyon Anketinin Degerlendirilmesi

Hastalara yoneltilen sorulara alinan cevaplarla anket dolduruldu. Birinci ve
liclincli soruya verilen “evet” yaniti, ikinci soruya verilen “hayir” yanit1 ile besinci
soruya verilen “Siklikla 10 dakika veya daha kisa siirede kaybolur” yanit1 klodikasyon
varlig1 agisindan pozitif, anlamli olarak kabul edildi. Dordiincii soruya verilen “hayir”
yanit1 klodikasyon yakinmasinin baslangi¢ seviyesinde oldugunu diisiindiiriirken, “evet”
yanit1 yakinmanin daha belirgin oldugunu diisiindiirdii. Altinc1 soruya gore agrinin
hissedildigi bolgeler isaretlendi. Buna gore baldir bolgesinde agri olmasi tipik
klodikasyonun bir bileseni olarak goriiliirken, kalga ve uyluktaki agr atipik klodikasyon
acisindan anlamli olarak kabul edildi. Bu boélgeler disindaki agrilar (ayak tabani, ayak
bilegi, bacak on ylizii, diz ve kalca eklemi) klodikasyon tanimi ile iliskili olarak

degerlendirilmedi.

Sonug, klodikasyonu olan ve olmayan olarak iki ana baslik altinda toplandi.
Klodikasyonu olan hastalar ise evre 1 ve evre 2 tipik klodikasyonu olan hastalar ile

atipik klodikasyonu olan hastalar olmak {izere ii¢ alt grupta degerlendirildi. Buna gore:

e 1,2,3., 5. sorulara pozitif yanit veren, 4. soruyu “evet” olarak yanitlayan, agr
bolgesi olarak en az bir baldir bolgesini belirten hastalar “Tipik Klodikasyonu
olan hasta-Evre 2”

e 1,2, 3, 5. sorulara pozitif yanit veren, 4. soruyu “hayir” olarak yanitlayan,
agr1 bolgesi olarak en az bir baldir bolgesini belirten hastalar “Tipik

klodikasyonu olan hasta-Evre 17
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e 1,2, 3. 5. sorulara pozitif yanit veren, 4. soruya verdigi yanittan bagimsiz
olarak, agr1 bolgesi olarak baldir bolgesi belirtmeyen ancak uyluk ve/veya
kalga bolgesini belirten hastalar “Atipik klodikasyonu olan hasta” olarak

siniflandirildi.

Bu smiflandirmanin disinda kalan hastalar ise klodikasyon ag¢isindan negatif

olarak degerlendirildi (225).

6.2. Pedal Nabizlarin Degerlendirilmesi: Ayaklarin vaskiiler degerlendirmesinde
PAH siiphesini dogrulamak ig¢in ikinci yontem olarak bilateral pedal nabizlar
degerlendirildi.

6.3. Ayak Bilegi-Kol Basing Indeksi (AKBI): Ayaklarin vaskiiler
degerlendirmesinde iigiincii yontem olarak AKBI hesaplandi. Ayak Bilegi-Kol Basing
Indeksi 6l¢iimii, PAH’a yénelik kullanilan, girisimsel olmayan tani testleri igerisinde
yer alir ve hastaliga yonelik klinik siiphe varliginda baslangic degerlendirmesinde
standart hale gelmistir. Kolay uygulanabilir ve diisiik maliyetli olmasinin yaninda PAH
varhginin ciddiyeti hakkinda da bilgi vermektedir. Ayak Bilegi-Kol Basing indeksi,
KVH’in giiclii bir belirteci olup kardiyovaskiiler olaylar ve mortalitenin gii¢lii bir
ongordiicti faktorii, alt ekstremite atardamar hastaligi tanmisinda girisimsel olmayan
birincil testtir (224, 225). Gergek duyarlilik ve 6zgilligi sirasiyla %79 ve %96’dir
(226).

Tibialis posterior basincinin brakial arter basincina boliinmesi ile hesaplanan
AKBI degeri ne kadar diisiik ise tikayici hastalik da o kadar ciddidir. Ayak Bilegi-Kol
Basing Indeksi, saglikli kisilerde 1.0°den yiiksektir. Ayak Bilegi-Kol Basing indeksi
<0.50 oldugunda yiiksek bir amputasyon riski mevcuttur. Genellikle alt ekstremite
atardamar hastaligini1 tanimlamak i¢in AKBI <0.90 6l¢iitii kullanilir (224, 225).

AKBI hesaplanmasi

Ayak Bilegi-Kol Basmg Indeksi hesaplanmasi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Periferik atardamar hastaliklarinin tam1 ve tedavi kilavuzunda tarif edildigi sekilde
gerceklestirildi. Her iki alt ekstremite i¢in elde edilen en yiiksek sistolik kan basinci
degerleri sag ve sol alt ekstremite igin ayr1 ayri; iist ekstremite Ol¢iimlerinden elde

edilen en yiiksek sistolik kan basincina oranlanarak AKBI degerlerine ulasild1 (224).
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Aretriovendz fistiili olan hastalarin  ekstremitelerinde kan basinci  Slgiimii

yapilamayacagindan, fistiil olmayan ekstremitenin sistolik kan basinc1 degeri alind.

Ayak Bilegi-Kol Basing indeksi degeri normal aralig1 0.91 ile 1.30 olarak kabul
edilir. Ayak Bilegi-Kol Basing Indeksi degerinin <0.90 olmast PAH igin tam
koydurucudur. 0.41-0.90 arasi hafif ve orta diizeyde PAH olarak degerlendirilirken,
degerin 0.40 ve daha asagisinda olmasi ciddi diizeyde PAH olarak kabul edilmektedir.
Sonucun 1.30 ve iizeri oldugu degerler ise medial kalsinoz ve hatali OGlgiim

diistindiirmelidir (224).

Hastalarin  ayaklarinin  noninvaziv yontemlerle fiziksel muayenesi (cilt
degerlendirmesi, kas-iskelet giiciiniin degerlendirilmesi, deformite varligi, dermatolojik
degerlendirme, noérolojik ve vaskiiler degerlendirme) yapilarak elde edilen veriler ayak

degerlendirme formunun ilgili kisimlarina kaydedildi.
5.5.4. Ayak Risk Degerlendirme Formu

Hastalardan elde edilen cevaplar ve ayaklarin yapilan fiziksel degerlendirmesi
sonucu elde edilen wveriler dogrultusunda diyabetik ayak risk degerlendirme
algoritmasina dayali risk siniflamasina (Ek 3) gore hasta i¢in uygun risk kategorisi

belirlendi.

Diyabeti olan hastalarda ayak {lserlerinin azaltilmasi ve kanita dayal
uygulamalar1 desteklemek amaciyla Registered Nurses Association of Ontario
tarafindan 2004 yilinda olusturulup, 2007 yilinda revize edilen “Nursing Best Practice
Guideline Shaping the Future of Nursing; Reducing Foot Complications for People with
Diabetes” isimli rehberden yararlanarak ayak {iilserasyonu i¢in risk degerlendirmesi
yapildi. Bu rehberde “ge¢misteki ayak iilser hikayesi, koruyucu duyu kaybi, ayakta
yapisal ya da biomedikal bozukluklar, dolagimin degerlendirilmesi, ayak bakimi bilgi ve
davranislar1” degerlendirme kriterleri olarak yer almaktadir. Ayak iilserasyonu ya da
amputasyon degerlendirmesi agisindan bu 5 faktor arasinda oldukca giiglii bir iligki

oldugu saptanmustir (227, 228).
5.6. Arastirmanin Uygulanmisi

Her biri aragtirmaci tarafindan yapilan, ortalama 60-90 dk siiren hastalarin

ayaklarinin kapsamli fiziksel degerlendirmesi, nefroloji poliklinigine yakin bir muayene
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odasina poliklinik hastalar1 davet edilerek, muayene masasinda; HD {initelerinde ise
hastalarin diyaliz tedavileri esnasinda, hastalarin sakin oldugu bir zamanda ve rahat bir
ortamda yapildi. Arastirmanin kabul dlgiitlerine uyan hastalara oncelikle arastirmanin
amaci anlatildi, ardindan yazili ve sézel onaylar1 alindi. Sonrasinda hastalarin sosyo-
demografik oOzellikleri, hastalik ve HD tedavisi, alt ekstremiteye iliskin oykii,
komorbidite ve laboratuvar sonuglarini igeren hasta bilgi formu (Ek 1), ardindan Ayak
Bakim Davranis Olgegi (Ek 2), soru-cevap teknigi, hastanin kendisi ve dosyalarindan
elde edilen veriler ile dolduruldu. Son olarak hastanin ayak kismina hasta ile yliz yiize
bakacak sekilde oturularak ayaklarin fiziksel degerlendirmesi asagidaki sira ile yapildi
ve elde edilen veriler ayak fiziksel degerlendirme formunun (Ek 3) ilgili bolimlerine
kaydedildi:

1. Cilt Degerlendirmesi: Hasta sirt iistii yatirildiktan sonra hastanin ayak tarafina,
yiiz yilize bakacak sekilde oturuldu ve her iki ayak i¢in parmak uglari, ayak govdesi ve
bacaklar olmak tizere cilt degerlendirildi. Her t{i¢ bolgenin 1sist normal, sicak ve soguk
olarak; hidrasyonu normal, kuru ve terli olarak; 6demi var, yok olarak; rengi ise normal,
kizarik, soluk ve siyanoze olarak inspeksiyon ve palpasyon yoluyla degerlendirilip, EK 3
Tablo 1’e kaydedildi (207-208).

2. Ayak Deformitelerinin Degerlendirilmesi: Her iki ayak ¢eki¢/penge parmak,
hallux valgus, kemik cikintilar1 (belirgin metatars baslar1 gibi), pes cavus (ayak arkinin
artmasi), pes planus (diiz taban), charcot deformitesi, equinus (diisiik ayak) ve diger
deformiteler (amputasyon, On ayakta atrofi gibi) acisindan inspeksiyon yoluyla
“var/yok” seklinde degerlendirildi. Her iki ayak igin bir deformite de olsa ayak
deformitesi var kabul edildi. Deformite varligi agisindan her iki ayak degerlendirilerek,
sonuglar ayak degerlendirme formunda yer alan tabloya (Ek 3 Tablo 2) kaydedildi (206-
214).

3. Kas-Iskelet Giicii Degerlendirmesi: Ayagin kas-iskelet giicii degerlendirmesi
kapsaminda yatar pozisyonda hastaya aktif ve pasif dorsifleksiyon, ekstensiyon, flexion,
inversion, abdiiksiyon ve addiiksiyon yaptirilarak her iki ayagin kas giicii ve direnci
degerlendirildi. Kas iskelet giiciine dair elde edilen bulgu Ek 3 Tablo 3’e kaydedildi
(206-214).

4. Dermatolojik Degerlendirme: Her iki ayak hiperkeratozis, heloma

durum/callus, tiremik kasinti, Xerosis (kuru cilt), fissur, kalsiflaksis, hiperpigmentasyon,
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ekimoz gibi cilt patolojileri ile yarim tirnak, lunula yoklugu, tirnak mantari, tirnak
batmasi, tirnaklarin anormal kalinlagsmasi gibi tirnak patolojileri agisindan “var/yok”
seklinde degerlendirilip, EK 3 Tablo 4’e kaydedildi. Her iki ayak i¢in bir patoloji de olsa
ayaklar dermatolojik agidan bir patolojiye sahip kabul edildi (206-214).

5. Norolojik Degerlendirme: Ayaklarin ndrolojik degerlendirmesi icin 3 yontem
kullanildz:

5.1. Norolojik Semptom Degerlendirmesi: Noropatik agri tanilamasina yardime1
olacak 5 soru ve 2 adet duyu testinden olusan form hastadan elde edilen veriler
dogrultusunda dolduruldu. Sorular hastaya yoneltilerek, evet ya da hayir seklinde
cevaplanmasi istendi. Ardindan allodini testi ile pin-prick esik degerinde degisiklik testi
uyguland.

Allodini testi i¢in bir pamuk parcasi once agrili olmayan bolgeye, ardindan agrili
bolgeye hafifce dokundurularak hastalarin yaniti degerlendirildi. Eger agrili olmayan
bolgede duyu normal, ancak agrili bolgede agri1 veya hos olmayan bir his (karincalanma,
sizlama) olusuyorsa “allodini” kabul edildi.

Pin-prick esik degerinde degisikligi belirlemek ig¢in 2 ml’lik enjektoriin igine
yerlestirilen 23 G (mavi) bir igne hafifce, once agrili olmayan sonra da agrili bolgede
cildin tizerine konarak iki bolge kiyaslandi. Eger agrisiz bolgede keskin bir batma hissi
alinirken, agrili bolgede farkli bir his/duygu varsa; 6rnegin his yok ya da kaba, kiint bir
his veya ¢ok agrili bir his varsa pin-prick esik degeri degismis kabul edildi (217, 218).
Hastanin tiim sorulara ve testlere verdigi cevaplar Ek 3’te yer alan ilgili kisma
kaydedildi.

5.2. Koruyucu Duyu Degerlendirmesi: Hastada her iki ayakta koruyucu duyu olup
olmadiginin  degerlendirilmesi amaciyla Semmes-Weinstein Monofilament testi

uygulanmigtir.
Semmes-Weinstein Monofilament Testinin Uygulanisi

Calismada Semmes-Weinstein 5.07/10 g Monofilament (Bailey Instruments Ltd.,
Sekil 6) kullanilarak, her iki ayakta da koruyucu duyunun olup olmadigi, duysal
noropati test edildi. Monofilament cilde dik bastirildiginda kivrilma goriildiigiinde 10 g
basing olusturur. Ayagin plantar yiizeyinde bir ya daha fazla anatomik alanda bu basinci
hissetme yetenegindeki kayip, biiyiik sinir lif fonksiyonu kaybi ile iliskilendirilir. Test

esnasinda hastalara gozlerini kapatmalar1 sdylenip, her ayakta ii¢ farkli bolgede (1.
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metatars basi, distal halluxun plantar yilizeyi, 5. metatarsal plantar yiizey, monofilament
muayene yonergesi, Sekil 7) monofilamentin biikiilmesine yetecek basing bir sn
stiresince uygulandi, hastalara bu basinci hissedip hissetmedigi soruldu. Hastalara
monofilamenti hissettiklerinde “evet” yanit1 vermeleri istendi. Hastalarin “evet” sayisi,
ayak degerlendirme formunda yer alan tabloya (Ek 3 Tablo 5) yazildi. Yapilan
degerlendirme sonucunda her bir ayak igin her ii¢ ylizeyde monofilamenti yetersiz

hissetme periferal néropati lehine anlamli kabul edildi (206-213).

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

Sekil 7. Monofilament muayene yonergesi (Saltoglu’ndan, 207)

5.3. Vibrasyon Testi: Hastalarin ayaklarinda gelisen noropatiyi saptamada,
monofilament testine ek olarak vibrasyon testi uygulandi. Bu test i¢in manuel elektronik
diapozon (Electronic Tuning Fork/128 Hz, ETF 128, Sekil 8) kullanildi (230).
Vibrasyon, her iki ayak basparmagi iizerinde test edilmelidir. Muayene eden Kkisi
hastanin ayak bas parmaginin {izerine yerlestirdigi diapozonu tutarken hasta vibrasyon
duyusunu hissetmedigini ifade ettiginde muayene eden kisi hala titresimi hissediyor ve

algiliyorsa noropati olarak degerlendirilmelidir (221, 230).
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Vibrasyon Testinin Uygulanisi

Hastanin 6nceden neyi deneyimleyecegini bilmesi i¢in ilk olarak diapozon
hastanin klavikula, dirsek ya da bilegine uygulandi. Diapozon ayagin birinci parmak
distal phalanksin dorsal yiizeyinde kemik tizerine yerlestirilerek (Sekil 9), dik olarak ve
sabit bir basingla uygulandi. Bu uygulama en az iki kere tekrarlandi, bunlardan bir
tanesi titresim vermeden ‘“sahte” bir uygulama olup, boylelikle hastanin cevabi da test
edilmis oldu. Eger hasta ii¢ uygulamanin en az ikisine dogru yanit verirse test pozitif
olarak (iilserasyon riski diisiik), en az ikisine yanlis cevap verirse test negatif olarak
(iilserasyon riski yiiksek) degerlendirildi, yanitlar ayak degerlendirme formunda yer
alan tabloya yazild1 (Ek 3 Tablo 6). Eger hasta bagparmakta vibrasyon hissetmedigini
ifade ederse test bir sonraki uygulamada daha proksimalde (malleol, tibial tiiberkiil)
tekrarlandi (206, 209, 210, 221, 230).

Sekil 8. ETF 128 (230)

Sekil 9. Diapozonun uygulanisi (230)
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6. Vaskiiler Degerlendirme: Hastalarin ayaklarinin vaskiiler degerlendirmesi

amactyla 3 yontem kullanildz:

6.1. Vaskiiler Semptom Degerlendirmesi: Tikayici arter hastaliginin belirtisi olan
aralikli klodikasyonun tespiti i¢in hastalara Edinburgh Klodikasyon Anketi uygulandi.
Ankette yiirlirken, otururken, yokus c¢ikarken ve diizlikkte yiirlirken agri olup
olmamasini sorgulayan dort soru ve yiirlimeyi birakip durursan ne olur sorusu hastaya
sorularak, cevaplar Ek 3 Tablo 7’ye kaydedildi. Sonrasinda agr1 hissediliyorsa, hastadan

hissedilen agrinin nerede oldugunun diyagram tizerinde isaretlemesi istendi (222).

6.2. Pedal Nabizlarin Degerlendirilmesi: PAH siiphesini dogrulamak igin periferik
nabizlarin (ayak sirtinda yer alan dorsalis pedis ve medial malleoliin altinda yer alan
posterior tibialis) olup olmadigi palpasyon yontemi ile degerlendirildi (Sekil 10) ve
ayak degerlendirme formundaki ilgili kisma (Ek 3 Tablo 8) “Normal”, “Zayif” ve
“Alinamiyor” seklinde kaydedildi. Dorsalis pedis atimmin tek basma olmamasi
anatomik bir varyasyonun sonucu olabileceginden PAH’1n varligina dair bir gosterge
olarak kabul edilmez. Bu durumda 2 pedal nabzin yoklugu halinde PAH oldugu kabul
edildi (224).

Sekil 10. Palpasyon ile pedal nabizlarin (dorsalis pedis ve posterior tibialis)
degerlendirilmesi (231)

6.3. Ayak Bilegi-Kol Basing Indeksi: Ayaklarmn vaskiiler degerlendirmesinde
liciincii yontem olarak AKBI hesaplandi.

AKBI ol¢iimii

Ayak Bilegi-Kol Basing Indeksi &l¢iimii icin tansiyon aleti ve bir el dopleri

kullanildi. Olgiimler kalibrasyonu yapilmis 12 cm genisliginde, 9-40 ¢cm uzunlugunda,
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velkro bantli mansonu bulunan kadranli sfingomanometre (Erka model D-83646,
Almanya) ve el tipi doppler USG probu (Hadeco Bidop ES 100 V3 model vaskiiler el
dopleri) ile gerceklestirildi.

Hasta yataginda supin pozisyonunda iken uygulama yapildi. Hastalarin sag ve sol
iist ekstremite brakial arter, her iki alt ekstremite dorsalis pedis ve tibialis posterior
arterlerini komprese edebilmek i¢in sfingomanometre baglandi. Her iki iist ekstremiteye
(HD tedavisi alan hastalarda genellikle AVF ya da AVG olmasindan dolay1 tek bir
koldan brakial arter basinci Ol¢limii yapilmistir) hastalarin rutin kan basinci Slgiimii
yaparken oldugu gibi manson sarildi, ayak bilegine medial malleolun proksimali sinir
olacak ve hava hortumlar1 lateral malleolle ayni hizada olacak sekilde manson
yerlestirildi. Bu islem sirasinda steteskop yerine nabizlarin daha dogru alinabilmesi i¢in
el dopleri kullanildi (Sekil 11). Doppler cihazi ile damarin yeri tespit edildikten sonra
ses kaybolana kadar sfingomanometre sisirildi, ses kaybolduktan sonra 3 mmHg/sn
hizinda basing azaltildi (225, 226).

Anterior
tibiyal
atardamar

Doppler

Posterior

tibiyal Brakiyal atardamar -
atardamar vl S\ )

Sekil 11. AKBI 6l¢iimii (225)

Son olarak, hastalardan elde edilen cevaplar ve ayaklarin yapilan fiziksel
degerlendirmesi sonucu elde edilen veriler dogrultusunda diyabetik ayak risk
degerlendirme algoritmasina dayali risk siniflamast (Ek 3) kriterlerine gore hasta i¢in

uygun risk kategorisi belirlendi.
5.7. Arastirmanin Sinirhihgi

Calisma Rize ilinde diyabeti olan ve olmayan HD tedavisi almayan KBH (evre 4

vaya 5) olan hastalar ile diyabeti olan ve olmayan HD tedavisi alan hastalarin yanitlari
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ile sinirlidir. Her hastanin bir kez degerlendirilmis olmasi, izlem verilerinin elde

edilmemis olmas1 da aragtirmanin bir diger smirliligidir.
5.8. Yasal Izin ve Etik Kurul Onay1

Calismanin yapilmasi ile ilgili Karadeniz Teknik Universitesi Rektorliigii KTU
Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligi’ndan 04/05/2016 tarih ve
24237859-266 sayili etik kurul onay1, arastirmanin yapildig: ilgili kurumlar Ozel Rize
Diyaliz Merkezi Miidiirliigii’'nden 25/03/2016 tarih ve 2016-03 sayili (Ek 6) ve Rize
Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi’nden 31/03/2016 tarih ve 64960800/799
say1l1 (Ek 7) yazili izinler alindu.

Arastirmaya katilan bireylere arastirmaya katilip katilmama konusunda o6zgiir
olduklar1 hakkinda bilgi verilerek, goniillii olarak arastirmaya katilmay1 kabul edenler
arastirma kapsamina alindi. Arastirmalarda insan olgusunun kullanimi1 bireysel haklarin
korunmasini gerektirdiginden “bilgilendirilmis onam” kosulu etik ilke olarak yerine
getirildi, arastirmaya katilan hastalara arastirmanin amaci hakkinda bilgi verildi, sorulari

cevaplandirildi, bilgilendirildikten sonra onaylari s6zel ve yazili olarak alindi (Ek 8).
5.9. Verilerin Toplanmasi

Veriler, R.T.E.U. Egitim Arastirma Hastanesi nefroloji poliklinigi ve Rize il
merkezinde yer alan HD {initelerinde (Egitim Arastirma Hastanesi, Devlet Hastanesi,

Ozel Rize Diyaliz Merkezi) Haziran 2016-Haziran 2017 tarihleri arasinda toplanmustir.

Aragtirmaci, doktora egitiminin 2014-2015 akademik yili bahar doneminde aldig:
endokrin hemsireligi dersi (Dersin Kodu: HEM6003, Dersin Kredisi: 3) geregince ayak
muayenesi egitimi almis, ayrica Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
hastanesi diyabet polikliniginde diyabet hemsiresi Alev Kahraman ile birlikte bir hafta
siiresince ayak muayenesine dahil olmustur. Sistematik hata sansini azaltmak,
Ol¢iimlerde dogruluk ve tutarlilig1 saglamak i¢in hastalarin tiim ayak degerlendirmeleri

arastirmaci tarafindan yapilmistir.
5.10. Verilerin Degerlendirilmesi

Veriler, IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Nicel verilerin gruplara gére normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilan verilerin

karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi ve c¢oklu karsilastirma testlerinden de
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Tukey HSD testi kullanildi. Normal dagilima uymayanlarda ise Kruskal Wallis testi ve
fark ¢ikan gruplarin tespitinde Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise ki kare testi kullanildi. Normal dagilmayan
verilerin sunumu nicel veriler i¢in ortanca (min-max) seklinde sunulurken, normal
dagilanlar ortalama + standart sapma olarak sunuldu. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

alindi.
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6. BULGULAR

Aragtirmanin bu boliimiinde hastalarin gruplara gore tanitict 6zelliklerine iliskin
bulgulara, ABDO puan ortalamalarina, ayak fiziksel degerlendirme bulgularina ve
diyabetik ayak risk degerlendirme algoritmasina dayali risk siniflama bulgularina yer

verildi.

Tablo 3. Hastalarin gruplara gore sosyo-demografik ozelliklerinin karsilastirilmasi

(N=160)

- Grupl Grup2 Grup3 Grup4  Test istatistigi*/

Ozelikler n (02) n (02) n (02) n (02) D g
Yas
< 55 yas 5(125) 10(250) 5(125) 15(37.5)  y2=16.438/
56-75 yas 26 (65.0) 21(525) 31(77.5) 23(57.5) 0.012
>76 yas 9(225) 9(225) 4(100) 2 (5.0)
BKI
Zayif < 18.50 00000 125 125 3(75) -
Normal 18.50-24.99 1(25) 10(250) 8(200) 15(375) A 20738/
Fazla kilolu > 25 16 (40.0) 12(30.0) 12(30.0) 10 (25.0) 0.014
Obez > 30 23(575) 17(425) 19 (47.5) 12 (30.0)
Cinsiyet 2
Kadm 14(35.0) 14(350) 19(475) 13(325) X 2347
Erkek 26 (65.0) 26(65.0) 21(52.5) 27 (67.5) 0.504
Ogrenim durumu
Okur-yazar degil 10(250) 10(25.0) 14(35.0) 8(20.0) -
Okur-yazar 1(25) 5(125) 3(75)  3(75) Xx°=5.623
ilkogretim 26 (65.0) 22 (55.0) 21(52.5) 26 (65.0) 0.777
Lise ve iizeri 3(75) 3(75) 2(50) 3(7.5)
Sigara oyKkiisii
Gegmis 23(57.5) 22(55.0) 15(37.5) 12(30.0  x2=11.412/
Simdi 1(25) 3(75) 6(150) 7(17.5) 0.076
Asla 16 (40.0) 15(37.5) 19 (47.5) 21 (52.5)
Bakiminda destek olan Kkisi
Esi 34 (85.0) 28(70.0) 28(70.0) 29 (72.5) 12=8.591/
Cocuklart 6 (15.0) 9(225) 9(225) 5(125) 0.198
Diger** 0(00) 3(75) 3(75)  6(150)

*Kikare test istatistigi
**Diger” anne-baba ve kardeslerden olusmaktadir.

Hastalarin gruplara gore sosyo-demografik oOzelliklerinin dagilimi Tablo 3’te
verilmistir. Her dort grupta da hastalarin yarisindan fazlasi 56-75 araliginda olup, bu yas
araligindaki hasta sayisi en fazla olan grup, %77.5 orani ile Grup 3 idi (p<0.05). Beden
Kitle Indeksi (BKI) smiflamasina bakildiginda yalnizca diyabeti olmayan HD hastalar:
(Grup 4, %37.5) normal kiloya sahip iken Grup 1, 2 ve 3’te bulunan hastalarin sirasiyla
%57.5, %42.5 ve %47.5’1 obez idi. Her dort grubunda yarisindan fazlasi erkek ve

ilkogretim mezunu olup, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsizdir
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(p>0.05). Grup 1’dekilerin %57.5’1i ve Grup 2’nin %55.0’1 gegmiste sigara kullanmistir.
Grup 3 ve 4’te yer alan hastalarin yaklagik yarist hi¢ sigara igmediklerini belirtmistir.
Her dort grupta bulunan hastalarin biiyiik ¢ogunlugu bakimlarinda eslerinden destek
aldiklarim1 belirtmislerdir. Gruplarin karsilagtirmasinda yas ve BKI hari¢ diger

Ozelliklerin oraninda anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4. Hastalarin gruplara gére KBH'a iliskin bulgularinin dagilim: (N=160)

o Grup1l Grup 2 Grup 3 Grup 4

Ozelikler n (%) n (%) n (%) n (%)
Etiyoloji
Diyabetik nefropati 24 (60.0) 0 (0.0) 26 (65.0) 0(0.0)
Hipertansif nefropati 9 (22.5) 15 (37.5) 5(12.5) 13 (32.5)
Bobrek kaynakl faktorler® 1(2.5) 4 (10.0) 2 (5.0) 12 (30.0)
Diger** 6 (15.0) 21 (52.5) 7 (17.5) 15 (37.5)
HD tedavi siiresi (y1l)
<5yl 40 (100) 40 (100) 29 (72.5) 16 (40.0)
6-15 yil 0 (0.0) 0 (0.0) 10 (25.0) 18 (45.0)
>16 yil 0 (0.0) 0 (0.0) 1(2.5) 4 (15.0)
HD seans sayisi
Haftada 3 kez 0 (0.0) 0 (0.0) 36 (90.0) 40 (100.0)
Haftada 2 kez 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (10.0) 0 (0.0)
HD vaskiiler erisim yolu
Yok 40 (100.0) 40 (100.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
AV fistiil/AV greft 0 (0.0) 0 (0.0) 36 (90.0) 38 (95.0)
Kalic1/Gegici santral katater 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (10.0) 2 (5.0)
Diyabetiis Mellitus (DM)
Var 40 (100.0) 0 (0.0) 40 (100.0) 0 (0.0)
Yok 0 (0.0) 40 (100.0) 0 (0.0) 40 (100.0)
DM Hastalik siiresi (y1l)
<10 y1il 12 (30.0) 40 (100.0) 9 (22.5) 40 (100.0)
10-20 y1l 21 (52.5) 0 (0.0) 25 (62.5) 0 (0.0)
>20 y1l 7 (17.5) 0 (0.0) 6 (15.0) 0 (0.0)
DM Tedavi tipi
Tedavi yok/Diyet/OAD 14 (35.0) 0(0.0) 9 (22.5) 0(0.0)
Insiilin 26 (65.0) 0 (0.0) 31 (77.5) 0 (0.0)
Hipertansiyon
Var 36 (90.0) 34 (85.0) 29 (72.5) 16 (40.0)
Yok 4 (10.0) 6 (15.0) 11 (27.5) 24 (60.0)
Dislipidemi
Var 17 (42.5) 8 (20.0) 9 (22.5) 5(12.5)
Yok 23 (57.5) 32 (80.0) 31 (77.5) 35 (87.5)
Kardiyovaskiiler hast. ***
Var 19 (47.5) 14 (35.0) 17 (42.5) 16 (40.0)
Yok 21 (52.5) 26 (65.0) 23 (57.5) 24 (60.0)

*Bobrek kaynakli faktorler (Kronik glomeriilonefrit, polikistik bobrek hastaligi, reflii nefropatisi,

piyelonefrit)

** Diger (Norojenik mesane, konjenital mesane anomalisi, kardiyo-renal sendrom, radyasyon tedavisi,

FMF, ¢oklu ila¢ kullanimi)

*** Kardiyovaskiiler hastalik (Iskemik kalp hastaligi, kronik kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi ve

serebro vaskiiler olay)

59



Tablo 4’te KBH’1n etiyolojisi, HD tedavisi (tedavi siiresi, seans sayisi, vaskiiler
erisim yolu) komorbidite ve diyabetiis mellitus (siire ve tedavi tipi) ile ilgili bulgular yer

almaktadir.

Grup 1 ve Grup 3 i¢in KBH igin etiyolojik faktor beklendigi {izere ¢ogunlukla
diyabetik nefropati (sirasiyla %60.0, %65.0) idi. Diyabeti olmayan hastalardan olusan
Grup 2’nin %52.5’i ve Grup 4’tin %37.5’1 icin onde gelen etiyolojik faktor diger
nedenlerdi (nérojenik mesane, konjenital mesane anomalisi, kardiyo-renal sendrom,
radyasyon tedavisi, FMF, coklu ila¢ kullanim1). HD tedavisi alan hastalardan olusan
Grup 37iin %72.5’inin tedavi siiresi 5 y1l ve daha az iken, Grup 4’tin %45.0’inin tedavi
stiresi 6-15 yil arasindadir. Grup 3’iin %90.0’1n1in ve Grup 4’iin tamaminin seans sayisi
haftada 3 kezdir. Grup 3’ilin %90.0’min ve Grup 4’tin %95.0’inin HD vaskiiler erisim
yolu AV fistiil/ AV grefttir.

DM i¢in hastalik siiresi ve tedavi tipi incelendiginde, diyabeti olan hastalardan
olusan Grup 1’in %52.5’1, Grup 3’iin %62.5’1 10-20 yildir bu hastaliga sahip oldugu ve
Grup 1’in %65.0’1mnin, Grup 3’iin ise %77.5’inin insiilin tedavisi aldig1 saptanmustir.
Grup 1, 2 ve 3’teki hastalarin yarisindan fazlasinda (sirasiyla %90.0, %85.0, %72.5)
hipertansiyon var iken, Grup 4’te hipertansiyonu olan hasta sayis1 (%40.0) en azdi.
KBH’a dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaligin (IKH, KKY, KAH ve SVO) eslik
ettigi hasta sayist en fazla (sirasiyla %42.5 ve %47.5) olan grup, diyabeti olan HD

almayan hastalardan olusan Grup 1 idi.
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Tablo 5. Hastalarin gruplara gore alt ekstremiteye iliskin bulgularinin karsilastirilmasi

Grupl Grup 2 Grup 3 Grup 4 Test
Py . - 0 O
Ozelikler n (%) n (%) n (%) n (%) Istatistigi*/

p

Ulserasyon varhgi
Var 3(7.5) 2 (5.0) 6 (15.0) 3(7.5) ¥2=2.818/
Yok 37 (92.5) 38 (95.0) 34 (85.0) 37 (92.5) 0.421
Ulserasyon Oykiisii
Var 4 (10.0) 2 (5.0) 18 (45.0) 5 (12.5) ¥ 2=26.744/
Yok 36 (90.0) 38 (95.0) 22 (55.0) 35 (87.5) <0.001
Ulserasyon siiresi
<lay 36 (90.0) 39 (97.5) 22 (55.0) 35 (87.5)
1-6 ay 2 (5.0) 1(2.5) 13 (32.5) 4 (10.0) x%=31.152/
7-12 ay 0 (0.0 0 (0.0 1(2.5) 0 (0.0) <0.001
>12 ay 2 (5.0) 0 (0.0 4 (10.0) 1(2.5)
Amputasyon oyKkiisii
Var 2 (5.0 0 (0.0) 5(12.5) 0 (0.0) ¥ 2=10.009/
Yok 38 (95.0) 40 (100.0) 35 (87.5) 40 (100.0) 0.018

*Kikare test istatistigi

Tablo 5°’te hastalarin gruplara gore alt ekstremiteye iliskin bulgularinin
karsilastirilmas1 verilmistir. Buna gore alt ekstremitede iilserasyon varligi gruplara gore
farklilik gostermemekle (p=0.421) birlikte, en fazla diyabeti olan ve HD tedavisi alan
hastalarin bulundugu Grup 3’te (n=6, %15.0) yer almaktadir. Bunu Grup 1 ve Grup 4
(n=3, %7.5) ile Grup 2 (n=2, %5.0) takip etmektedir. Ulserasyon dykiisii gruplara gore
farklilik gostermektedir (p<0.001). Alt ekstremitede iilserasyon Oykiisiine gore %45.0
(n=18) ile HD tedavisi alan ve diyabeti olan hastalardan olusan Grup 3 ilk sirada yer
almaktadir ve bunu Grup 4 (%12.5), Grup 1 (%210.0) ve Grup 2 (%5.0) takip etmektedir.
Ulserasyon siiresi tiim gruplarda yer alan hastalarin ¢ogunlugunda bir aydan daha az
olmakla birlikte, Grup 3 (%32.5) ve Grup 4’te (%10.0) yer alan hastalarda 1-6 ay
arasindadir ve gruplara gore farklilik gostermektedir (p<0.001). Amputasyon Oykiisii
gruplara gore farklilik gostermektedir (p=0.018). Diyabeti olan hastalardan olusan Grup

1’in %5’inin (n=2) ve Grup 3’iin %12.5’inin (n=5) amputasyon Oykiisii vardir.
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Tablo 6. Hastalarin gruplara gore laboratuvar sonuglarinin karsilastiriimasi: (N=160)

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Test istatistigi*/
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) p
CRP (mg/dl) 0.5 (0.1- 10.7)a 0.6(0.2-52)a 9.0 (0.1-151.6)b 1.9 (0.1 - 48)b #=59.303 / <0.001
Total lenfosit (10°/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 (10°/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/dI) 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 ¥7=13.723/0.003
Albiimin (g/dl) 3.9 (2.2-4.7)ac 41(31-47)a 3.6 (2.8-4.5)b 3.8 (3—7.6)bc ¥%=26.837/ <0.001
Fosfor (mg/dl) 42(2.6-73)a 43(2.2-63)a 6.3(2.8-115)b 5.5 (3.2 - 14.5)b ¥%=39.616 / <0.001

Ure (mg/dl) 108.0 (68 -268)a 115.0 (46 - 232)a 157.0 (50.8 - 296)b 151.5 (5.2 - 204)ab ¥7=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 ¥7=111.468 / <0.001
Urik 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 ¥7=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) x¥7=3.336/0.343

Ferritin (ng/ml)

68.8 (9.5 — 387.4)