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KISALTMALAR
DM: Diyabetes Mellitus

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi
GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus
BAG: Bozulmus Aclik Glikozu

BGT: Bozulmus Glikoz Toleransi

APG: Aclik Plazma Glukozu

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
HbAlc: Glukozillenmis Hemoglobin A
ASM: Aile Sagligi Merkezi

MCBU: Manisa Celal Bayar Universitesi
BAP: Bilimsel Arastirma Projeleri

OAD: Oral Antidiyabetik

KB: Kan Basinci

PKOS: Polikistik Over Sendromu
GLP-1: Glukagon benzeri peptid-1
DPP-4: Dipeptidil peptidaz-4

SGLT2: Sodyum glukoz kotransporter 2
NPL: Notral protamin lispro

NPH: Noétral protamin hagedorn

Vil



NPA: Noétral protamin aspart

asp: aspart

deg: degludec

DKA: Diyabetik ketoasidoz

KVH: Kardiyovaskuler Hastalik

HHD: Hiperosmolar hiperglisemik durum
LA: Laktik Asidoz

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalhgi
ACE-i: Anjiotensin Dénistiiriicii Enzim inhibitorii
ARB: Anjiotensin Reseptdr blokdru

KY: Kalp yetmezligi

GFR: Glomerdler filtrasyon hizi

LADA: Erigkin tip latent otoimmun diyabet
PPG: Postprandial glukoz

PG: Plazma Glukozu

CKD: Chronic Kidney Disease



1. GIRIS VE AMAC

Diyabetin dinya ¢apinda 425 milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilmektedir
(1). Dunyada yash nufusu hizla artmaktadir ve yasla birlikte tip 2 diyabetes
mellitus prevelans ve insidansinin arttigi bilinmektedir. Dogal olarak diunya
geneli tip 2 diyabetes mellitus artigi kaginilmazdir (2). Turkiye’de 7 milyon
diyabet hastasi oldugu tahmin edilmektedir. Tum diyabetli hastalarin yaklasik
sadece %55’ine tani konulmustur (3). Bu duruma baglh olarak diyabetin artisi
ve diyabete bagli komplikasyonlarin gérilme hizinda yasanan ciddi artislar
nedeniyle dinyada son donem bdbrek yetmezligine (SDBY) yol agan faktorler

arasinda diyabet ilk siraya yerlesmistir (4).

Tip 2 diyabet uzun dénem asemptomatik seyrettigi icin pek ¢ok hastada
daha tani aninda komplikasyonlar tespit edilebilir. Kronik komplikasyonlar
vaskuler ve vaskiler olmayan olmak Uzere iki gruba ayrilirlar. Vaskuler
komplikasyonlar ayrica, mikrovaskuler (retinopati, néropati, nefropati) ve
makrovaskuler (koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, serebro-

vaskuler hastalik, diyabetik ayak) olarak gruplandiriimaktadir (5).

Kronik bobrek hastaligi, bobregin yapisini ve iglevini etkileyen c¢esitli
hastaliklarin meydana getirdigi bir hastaliktir (6). Yetiskin popullasyonun
yaklasik %10'unu etkileyen, dinya c¢apinda bir saglik sorunudur (7).Kronik
bdbrek hastahigi (KBH) genellikle ileri evreye gelene kadar sessizdir. KBH bilgi
duzeyi, son donem bobrek hastaligina gidisi azaltmak ve bunun getirmis
oldugu maddi ve manevi olumsuz sonuglari engellemek icin son derece

onemlidir (8).

KBH etyolojisinde bircok neden vardir. KBH birgok nedenle gelisebilir.
Bu nedenlerin sikhdi Glkelere gore degismektedir. Genel olarak en sik gorulen
nedenler arasinda kronik glomerulonefrit, diyabet, hipertansiyon, polikistik

bdbrek hastaligi, obstriktif Gropati ve interstisiyel nefritler vardir (9).



Bu calisma Tip 2 DM’li hastalarda KBH sureci baslamadan, kronik
bobrek hastaligi hakkinda ne kadar bilgi sahibi olduklarini degerlendirmeyi
amaclamistir. Ayni zamanda konu hakkinda bilgisi olan hastalarin bilgiyi nasil

ogrendikleri, aile hekimlerinin bu konudaki rollerinin ne boyutta oldugunun

arastiriimasi planlanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Tanimi

Diyabetes mellitus insulin eksikligi ya da insulin direnci nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
surekli tibbi bakim gerektiren, kronik metabolizma hastaligidir. Tip 2 diyabet,
diyabetli hastalarin yuzde 90'indan fazlasini olusturur (10). Diyabet kronik
hiperglisemi ile, uzun vadeli hasar, islev bozuklugu ve farkli organlarin,
Ozellikle gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlarinin yetersizligi gibi

hastaliklara neden olur (11).

2.1.2. Tanisi
Diyabetes Mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari igin

guncel tani kriterleri Tablo 1’de gorilmektedir.

Tablo 1: DM tani kriterleri

Asikar DM izole BAG izole BGT
APG
>125 mg/dl 100-125 mg/dl 100-125 mg/dI
(> 8 saat acghkta)
OGTT 2. Saat
>199 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/dI
Plazma Glukozu
>199 mg/dl +
Rastgele .
Diyabet - -
Plazma Glukozu
Semptomlari
HbA1C >6.5 - -

*TEMD kilavuzu 2019




Buna gore DM tanisi Tablo 1.’deki 4 yontemle konulmaktadir (12). Bir
hastada klasik hiperglisemi semptomlari (susuzluk, politri, kilo kaybi, bulanik
gorme) oldugunda, rastgele plazma glukoz seviyesi 200 ve Uzeri oldugunda

diyabetes mellitus tanisi rahat¢a konulur (13).

2.1.3. Prevalansi

DM gorualme sikhginin artigi onemlidir; artan prevalansin yol agtigi
yuksek maliyet ve akut ya da kronik donemde olusturdugu komplikasyonlari
nedeniyle iyi tedavi edilmelidir (14). Ulkemizde 20 yas (zeri erigkinlerde
diyabet prevalansi %13,7 olarak belirlenmigtir (12). Dunya c¢apinda,
yetiskinlerde tip 2 diyabet prevalansinin ylzde 6,4 oldugu, bdlgelere gore ise
yuzde 3,8 ila 10,2 arasinda degistigi tahmin edilmektedir; tespit edilmemis
diyabet oranlari bazi bodlgelerde, saptanan olgularin ylizde 50 kadar ylksegi

olabilir (10).

2.1.4. Klinigi

Hastalarin ¢ogu basvuru sirasinda asemptomatiktir. Semtomatik
diyabet sikhgl taramalarin artmasiyla birlikte azalmigtir. Diyabetin klasik
semptomlarini politri, polidipsi, polifaji ve istahsizlik, halsizlik, gabuk yorulma,
agiz kurulugu, nokturi olusturur. Daha az gorulen semptomlar ise bulanik
gbérme, acgiklanamayan kilo kaybi, inatgi enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar

enfeksiyonlari ve kasintidir (12).

2.1.5. Siniflandirmasi

Genel olarak 4 bagslik altinda kategorize edilebilir. Bunlar tip 1 diyabetes
mellitus, tip 2 diyabetes mellitus, gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ve
diger nedenlere bagl spesifik diyabet turleri olarak siniflandirilabilir. Tip 1
diyabetes mellitus mutlak insulin eksikligine yol agan otoimmun 8 hticre yikimi
nedeniyle gelisir. Tip 2 diyabetes mellitus insulin direncinin arka planinda
siklikla yeterli B hilcre insulin sekresyonunun giderek azalmasi ile giden bir
turadur. GDM gebeligin ikinci veya Uguncu trimesterinde teshis edilen ve
gebelikten once diyabetin acgikga anlasiimadigi diyabet taradiar. Diger



nedenlere bagll spesifik diyabet turleri ise; monojenik diyabet sendromlari,

ekzokrin pankreas hastaliklari (kistik fibroz, pankreatit gibi) veya ilaca baglh ya

da kimyasal kaynakli diyabet turleri olarak siniflandiriimaktadir. Siniflandirma

tedavinin belirlenmesi icin dnemlidir (13).

2.1.6 Diyabette Tarama

Tip 1 DMigin rutin tarama endikasyonu yoktur. Tip 2 diyabet riski yuksek

cocuk ve adolesanlar 10 yasindan itibaren 2 yilda bir diyabet taramasi

yapilmalidir. Diyabet riski yuksek bireyler agagida siralanmigtir;

e 40 yasindan itibaren 3 yilda 1 kez, tercihen APG ile (Ulkemizde 40 yas

ustl %10 dan fazlasinda Diyabet bulundugu igin)

e BKi=25 kg/m? olan ve asagidaki risk grubuna sahip bireyler daha sik

taranmalidir.

v
v
v

SN N N SR NN

e Daha

1. ve 2. Derece yakin akrabada diyabet dykusu

Diyabet prevelansi yuksek etnik grup

Makrozomik bebek doguran kadinlar ve GDM 0Oykusu alan
kadinlar

Hipertansif bireyler (KB> 140/90 mmHg)

Dislipidemikler

PKOS olan kadinlar

Koroner, periferik veya serebral vaskuler hastaligi bulunanlar
Sedanter yasayan bireyler

Solid organ transplantasyonu yapilan hastalar

Uzun sureli kortikosteroid ya da antiretroviral ila¢ alan hastalar

once prediyabet saptanan bireylerde yilda bir kez diyabet

taramasi yapilmahdir.

e Daha 6nceden GDM tanisi almis bireyler 3 yilda bir taranmalidir (12).

2.1.7. Tedavisi

Diyabetik hastarda glisemik kontrolin, hastalarda diyabetin

mikrovaskuler ve makrovaskuler komplikasyonlarini azaltigi gosterilmigtir. (15)



Bunun icin hastalara diyabet egitimi verilmeli gerektiginde farmakolojik
tedaviye gecilmelidir. Diyabet egitimi kilo verme, diyet yapma gibi yasam tarzi
degisikliklerini icermektedir. Yagsam tarzi degisikligi yeterli olmayan hastalarda

farmakolojik tedavi ile glisemik kontrol saglanmaya galisiimalidir.

2.1.7.1. Diyabet Egitimi

Yeni tani konulan diyabetli hastalar, beslenme, fiziksel aktivite, glisemik
kontroll saglama ve komplikasyonlari 6nleme konusunda bireysellestiriimis
talimatlar iceren kapsamli bir diyabet egitim programina katiimahdir. (16) Diyet
yoluyla kilo kaybi, glisemik kontrol ve hipertansiyon dahil olmak Gzere tip 2
diyabetin birgok yonunu iyilestirebilir. Glisemik kontrolde iyilesme kalori
kisittamasi ve kilo verme ile iligkilidir. Hastalar kilo verme konusunda tesvik
edilmeli, ona gore kalori kisittamasi yapiimalidir. (17) Diyabetli hastalarin
sedanter yasamamalari ve haftada en az 3 gun 30-60 dakika orta yogunlukta
aerobik egzersiz yapmalari Onerilir. (18) Duzenli egzersiz tip 2 DM'de kilo

kaybindan bagimsiz olarak faydalidir. (19)

Tip 2 diyabetli hastalarda, kilo vermeye ve egzersiz yapmalarini
artirmaya odaklanarak yogun davranigsal degisim mudahaleleri yapmak, kilo
verme ve glisemik kontrolu iyilestirmede basarili olurken, ayni zamanda

ilaclara olan ihtiyaci da azaltir. (20)

2.1.7.2. Oral Antidiyabetikler

Ulkemizde bulunan basglica antihiperglisemik ila¢ gruplari; biguanidler,
inslin  salgilaticilar  (sekretogoglar), tiazolidindionlar, insulinmimetikler
(inkretin-bazli ilaglar), alfa glukozidaz inhibitérleri ve sodyum glukoz ko-

transporter 2 inhibitorleri (glukoretikler; gliflozinler) dir

2.1.7.2.1. Biguanid Gruubu ilaglar

Biguanid grubundaki tek ilag olan metformindir. Metformin ac
alindiginda biyoyararlanimi daha yuksektir. Tok veya yemek sirasinda
alindiginda gastrointestinal yan etkileri daha azdir. Metforminin gaz, siskinlik,

kramp, diyare, agizda metalik tat, laktik asidoz gibi yan etkileri mevcuttur.



Bobrek yetmezligi, laktik asidoz, karaciger yetmezligi, gebelik, emzirme gibi

donemlerde metformin kontrendikedir. (12)

2.1.7.2.2. insiilin Salgilatici (Sekretogog) ilaglar

Bu grupta Sulfonilire ve glinidler bulunmaktadir. Her ikisi de b-hlcresi
plazma membrani Uzerindeki Katp kanallarini, glukozdan bagimsiz sekilde,
sirasl ile uzun ve kisa sureli kapatarak insulin sekresyonunu artirmaktadir.
instilin salgilatici ilaglarin birgok yan etkisi vardir. Bunlar hipoglisemi, kilo artisi,

hepatotoksisite, agranulositoz gibi yan etkilerdir. (12)

2.1.7.2.3. Tiazolidindion Grubu ilaglar

Bu grup ilaglar, insulin etkisini artirmak suretiyle periferik dokularda
glukoz outputunu artirir, hepatik glukoz Uretimini ise bir miktar dusurarler.
HbA1C’yi dusurucu etkileri yuksektir. Bu gruptan, Ulkemiz piyasasinda
yalnizca pioglitazon (PiO) mevcuttur. Hipoglisemi yapmamasi, HDL-
kolesterolu yukseltmesi ve trigliserid dlzeylerini disurmesi ile avantaj saglar.
Cok fazla yan etkisi mevcuttur. Bunlar; 6dem, anemi, konjestif kalp yetmezligi,
kilo artigi, sivi retansiyonu, LDL artigi, kardiyovaskuler olay gibi. Alanin amino
transferaz yuksekligi, gebelik, tip 1 diyabet, adolesanlar, ¢cocuklar ve maktla

O6demi riski bulunan kigilerde bu ilaglar kontrendikedir (12).

2.1.7.2.4 Alfa glukozidaz inhibitorleri

intestinal a-glukozidazi kompetitif olarak inhibe etmek suretiyle
polisakkaridlerin enzimatik degradasyonunu azaltarak karbonhidratlarin
sindirimini yavaslatir ve absorpsiyonunu geciktirir. Baslica avantajlari; tokluk
kan glukozunu dusurmesi, hipoglisemi riskinin dusuk olmasi, kilo agisindan
notr olmasi ve sistemik etkilerinin bulunmamasidir. Turkiye piyasasinda
sadece akarboz bulunmaktadir. Akarboz’'un KV olay riskini azalttigi
gosterilmistir. (12) Akarbozun yan etkileri ise hazimsizlik, siskinlik, ishal, kronik

Ulser, malabsorbisyondur. (21)

2.1.7.2.5 inkretin-bazl ilaglar
Tip 2 diyabette 6nemli defektlerden birisi de inkretin hormonlarin (GLP-

1 ve GIP) dizeyi ve/ veya etkisinin azalmasi ve glukagon sekresyonunun



inhibe edilememesidir. Bu grupta yer alan, inkretinmimetik glukagon benzeri
peptid-1 reseptor agonistleri (GLP-1A: Glucagon like peptid-1 receptor
agonists) inkretin hormonlari taklit ederek, inkretin etkisini artiran dipeptidil
peptidaz-4 inhibitorleri (DPP4-I) ise inkretinlerin degredasyonunu inhibe

ederek etki gosterirler (12).

Tablo 2: inkretin bazli (GLP1A ve DPP-4 inhibitéri) ilaglarin dzellikleri

llag grubu Jenerik Adi | Ticari Form | Gunluk doz | Alinma sekli
Gulnde 2 kez,
Bas| sabah ve
aslangi
) 5,10 mg sangle aksam
Eksenatid dozu: 10 mg
kartus . yemekten O-
Idame: 20 pg )
60 dk once,
S.C. injeksiyo
Gunde 1 kez,
Baslangi¢
yemekten
. _ 6 mg/ml | dozu: 0.6 mg
Liraglutid ) bagimsiz,
kartus Idame: 1.2-
1.8 mg S.C.
Inkretin ' injeksiyon
mimetik 0.75 mg/0.5
(GLP-1A) ml, 1.5 Haftada 1
Dulaglutid mg/0.5 mltek | 0.75-1.5m kez s.C.
doz hazir injeksiyon
kalem
Haftada 1
kez, herhangi
o 30-50 mg bir zamanda,
Albiglutid 30-50 mg
kartus yemekten
bagimsiz s.c.
injeksiyon




Gunde 1 kez,
sabah veya
o ) 150 pg/3 mi aksam
Liksisenatid 10-20 g
hazir kalem yemekten 1
st once s.c.
injeksiyon

Gunde 1 kez,
25, 50, 100

Sitagliptin 100 mg yemekten
mg tb

bagimsiz

Ginde 1-2
kez,

Vildaglipti 50 mg tb 100
Inkretin lcagir g 2 " yemekten

artirici bagimsiz
(DPP4-i) Giinde 1 kez,
Saksagliptin | 2.5,5mgtb |5 mg yemekten

bagimsiz
Gunde 1 kez,
Linagliptin 5 mg tb 5mg yemekten

bagimsiz

*TEMD kilavuzu 2019

2.1.7.2.6 Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2-i):
Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitérleri (SGLT2-1), renal proksimal
tubulusda SGLT2 inhibisyonuna yol agarak bobrekten glukoz
reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar yolu ile glukoz atilimini artirirlar. insiilinden
bagimsiz olarak etki gosterdiklerinden metforminden sonra diyabetin herhangi

bir asamasinda kullanilabilirler. Klasik OAD’lere gore daha pahalidirlar (12).



Tablo 3. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri

Jenerik adi Ticari formu

Glinliik doz

Alinma zamani

Dapagliflozin 10 mg tb

5-10 mg

GuUnun herhangi
bir saatinde 1
kez, yemekten

badimsiz

Empagliflozin 10-25mg tb

10-25 mg

GuUnun herhangi
bir saatinde 1
kez, yemekten

bagimsiz

*TEMD kilavuzu 2019

Tip 2 DM tedavisinde hastalara oncelikle onerilmesi gereken iyi bir

yasam tarzi degisikligidir. Yasam tarzi degisikligi HbA1c'yi %1-2 oraninda

dusurebilmektedir. Monoterapide ilk kullanilan ilag hasta tolere edebilirse

metformindir. Metformin HbA1c'yi %1,5 oraninda azaltmaktadir. Monoterapide

kullanilan diyabet ilaglarina yanit Tablo 4’de ayrintili olarak verilmistir (12).

Tablo 4. Monoterapide anti-hiperglisemik ilaglara yanit

APG’de azalma

HbA1C’de azalma

Yasam tarzi degisimi 40-60 mg/dI %1,0-2,0
Metformin 50 mg/dl %1,5

instlinler 50-80 mg/dI %1,5-2,5
SulfonilUreler 40-60 mg/dI %1,0-2,0
Glinidler 30 mg/dI %1,0-1,5
Tiazolidindionlar 25-55 mg/dl %0,5-1,4
Alfa glukozidaz inhibitorleri 20-30 mg/dl %0,5-0,7
GLP-1 agonistleri 20-30 mg/dl %1,0-1,5
DPP-4 inhibitorleri 20-30 mg/dl %0,5-1,0
SGLT-2 inhibitorleri 20-30 mg/dl %0,5-1,0

*TEMD kilavuzu 2019
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2.1.7.3. Insiilin Tedavisi

insiilin Endikasyonlari:

e TiplDM

e LADA hastalari

e insllin digi anti-hiperglisemik ilaclarla hedeflenen glisemik kontroliin
saglanamamasi

e insllin eksikligi dustundiren bulgular (asiri kilo kaybi, asikar
hipertrigliseridemi ve ketozis)

e Agir hiperglisemik semptomlar (politri, polidipsi)

e Akut miyokard infarktlsu

o Akut, atesli ve sistemik hastaliklar

e Major cerrahi operasyonlar

e Gebelik ve laktasyon

e Agir karaciger ve bdbrek yetersizligi

« insilin disi antihiperglisemik ilaglara alerji ve agir yan etkiler

¢ Kiinik olarak ciddi insulin rezistansi

e Uzun sureli yuksek doz kortikosteroid kullanimi

e Diyet ile kontrol altina alinamayan GDM

2.1.7.3.1. Tip 2 Diyabetes Mellitusda insiilin Tedavisi

Tip 2 diyabetin seyri sirasinda, herhangi bir zamanda insulin tedavisine
gecilmesi gerekebilir. Tip 2 diyabetli hastalarda araya giren ve insulin ihtiyacini
artiran diger hastaliklar, agir insulin direnci, akut metabolik dekompansasyon
(DKA, HHD), cerrahi, gebelik veya diyabet komplikasyonlarinin ilerlemesi gibi
durumlarda hi¢ vakit kaybedilmeden bazal-bolus insilin tedavisine
baslanmalidir. Tip 2 diyabetli hastalarda insulin tedavisine nasil baslanacagi

ve nasil yogunlastirilacagi asagida 6zetlenmistir (12).

e Oncelikle bazal insllin ile tek doz baglanmali.

e Insiilin ihtiyaci yiiksek hastalarda bazal insiilin iki doz halinde verilir.
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Bazal insulin olarak; gece, aksam ya da sabah uzun etkili analog
(glargin veya detemir) insuline 0.2 (obez hastalarda 0.3-0.4) IU/kg
dozunda baglanir.

Bazal insulin, APG<120 mg/dl olana kadar 3 ginde bir 2 IU artirihr (APG
>180 mg/dl ise 4 1U artirilir).

Hipoglisemi olursa veya gece insulin kullanan hastalarda APG <80
mg/dl ise insulin dozu 4 1U azaltirlir.

Bazal insllin dozu 0,5 IU/kg'dan fazla olan hastalarda tedavi
yogunlastiriimalidir. Bazal-bolus, karisim insulin, bifazik insulin, GLP-
1A gibi degisik tedavi sekilleri denenebilir.

Bazal insulin tedavisine baglandiktan sonra gun iginde tokluk glisemi
(2.st PPG) hedefleri karsilanamiyor veya HbA1C >%7.5 (58 mmol/mol)
ise; en yuksek 6gunden baslayarak, PPG olgimlne gore 4 IU hizli/kisa
etkili insulin baslanir, PPG <160 mg/dl) olana kadar 3 gunde bir 2 U
artirihr.

Bazal-bolus insulin tedavisini uygulayamayacak hastalarda, alternatif

olarak ginde 3 kez bifazik insulin verilebilir.
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Tablo 5. Insiilin tipleri ve etki profilleri

Insiilin Tipi Etki Pik etki Etki suresi
Baslangici

KISA/HIZLI ETKILI

Reguler U100 30 - 60 dk 2-4st 5-8st

Lispro U100 & U200 <15 dk 30 - 90 dk 3-5st

Aspart <15 dk 1-3st 3-5st

Glulisin 15 - 30 dk 30 - 60 dk 4 st

ORTA ETKILI

NPH 1-2st 4 -10 st >14 st

UZUN ETKILI

Detemir 3-4st 6 -8 st 20 - 24 st

(=Piksiz)

Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st

Biyobenzer insilin Glargin 90 dk Piksiz 24 st

U100

KARISIM

NPL/Lis 50/50, NPA/Asp| 15-30dk 30 - 180 dk 14 - 24 st

50/50

Deg/Asp 70/30 14 - 72 dk 2-3st >24 st

NPA/Asp 70/30 6-12 dk 1-4st 18 - 24 st

*TEMD kilavuzu 2019

insiilin tedavisinin komplikasyonlari

v" Hipoglisemi: En yaygin ve en dnemli komplikasyonudur. Siki glisemik
kontrol ve uzun diyabet sdresi ile iligkilidir. Bazal bolus insulin
uygulanan hastalarda daha yaygin gorulur.

v Kilo Artisi: insilin tedavisi baslandiginda kaybedilmis yag ve kas
dokusunun yeniden kazaniimasi, su ve tuz tutulumu olmasi ve

glukozurinin azalmasindam dolayi birka¢ kilogram kadar artis olmasi

13



beklenir. Hipoglisemi korkusu nedenli dengesiz ve asiri beslenme de
kilo artigsina sebep olabilir.

v' Masif hepatomegali: Glikojen depolarinin dolmasina baglidir;
glnumuzde nadir gortulmektedir.

v' Lipohipertrofi-atrofi: Nadir gortlmekle birlikte siirekli ayni yere yapilan
enjeksiyonlardan kaynaklanmaktadir.

v immunoijenisite: insan insilini ve analog insilinler sayesinde inslin
antikoru geligimi ve alerji gibi durumlar azalmistir.

v' Odem: Ozmotik dilirezin azalmasi ve Na* tutulumuna bagli olarak
baslangigta 6dem gorulebilir.

v' Kanama, sizma ve agri olabilir.

v Hiperinsilinemi ile ateroskleroz ve kanser riski: Deneysel calismalar
hiperinsulinemi- ateroskleroz iliskisine isaret etse de bu konudaki klinik

kanitlar yeterli degildir.

2.1.8. Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Diyabetik Ketoasidoz:
Klinik; halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, agiz kurulugu, polidipsi, poliuri,

karin agrisi, kramplar, nefes darlidi, kilo kaybidir.

Fizik muayene bulgulari; tasikardi, mikoz membran kurulugu, deri turgorunda
azalma, sicak ve kuru cilt, dehidratasyon, hipotansiyon, takipne, kussmaul
solunumu, batinda hassasiyet, agizda keton kokusu, letarji, zihinsel

kiintlesme, komadir (12).
Laboratuvar;

Plazma glukoz duzeyi >300 mg/dl (gebelikte >250 mg/dl)
Ketonemi 23 mmol/l, idrarda keton =2+

Kan pH <7.30

Serum bikarbonat (HCOS3-) diizeyi <15 mEq/I

Anyon acigi artmigtir (genellikle >12)

AN N N
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Tedavi:

Tedavinin hedefleri; dolasim hacmini ve doku perfizyonunu didzenlemek,
serum glukoz ve ozmolalitesini normal sinirlara getirmek, idrar ve serumdaki
keton cisimlerini temizlemek, elektrolit dengesini duzeltmek ve metabolik
dekompanse durumun gelisim surecindeki kolaylastirici  faktorleri

tanimlamaktir (12).

Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD):

Diyabet nedeniyle hospitalize edilen hastalarin yaklasik olarak %1’inde HHD
mevcuttur. Vakalarin yarisinda sadece HHD vardir. Hastalarin 1/3’Une asidoz
(pH <7.30) eslik etmektedir. Genel olarak 50 yasin Uzerindeki kisilerde gorulur.

Olgularin %25-35’i daha 6nceden tani almamis olan tip 2 diyabetli hastalardir.

Plazma veya idrarda keton bilesiklerinin gorilmemesi, plazma glukoz dizeyi

ve ozmolaritesinin ¢ok yliksek olmasi ile DKA’'dan kolaylikla ayirt edilebilir.

Plazmada glukoz duzeyi >600 mg/dl ve ozmolarite 2320 mOsm/kg ise tani igin

yeterlidir.

PG dizeyinin ve ozmolaritenin ¢ok ylksek olmasi kotl prognoz isareti olarak
kabul edilir.

Yaglanma ve demans durumuna bagli susama hissinin ve bobreklerin idrari
konsantre etme yeteneginin azalmasi, DKA'ya gore dehidratasyonun daha

belirgin olmasina yol agar (12).

Ketozun tetikledigi kusmanin olmamasi, hastanin sivi kaybi acgisindan

uyarilmasini engeller.

Kan basinci dusuktur ya da daha onceden hipertansiyonu oldugu bilinen bir

vakada normal rakamlara dusmus olabilir.
Laboratuvar,;

v' HHD’de su ve elektrolit kayiplari DKA'ya goére ¢ok daha 6n plandadir.
v Ortalama su kaybi 8-10 litre civarindadir.
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v' Na*, K*, CI, Mg*?, Ca*? ve fosfat kayiplari vardir.

v' Basvuruda ¢ogu kez PG dizeyi 1000 mg/dl ve ozmolarite 360
mOsm/kg’a dayanmistir.

v' Serum K* diizeyi, baslangi¢ta normal ya da yilksek olsa da, sivi ve
insulin tedavisi ile birlikte azalir.

v Kreatinin fosfokinaz (CPK) dizeyleri %25 olguda yikselir ve hatta 1000

u/l Uzerine ulagabilir.
Tedavi:

DKA’'un ana hatlari ile benzerlik gosterir. Tedavide en kritik unsur,
replasman sivisinin segimi ve verilme hizidir. Ozmolarite >320 mOsm/kg
ise yari izotonik (Or. %0.45 NaCl) sollsyonlar tercih edilmeli, birinci saatte
1000-1500 ml, 2-4 saatte 500-750 ml/st verilmelidir. Ozmolarite <320
mOsm/kg ise izotonik siviya (Or. %0.9 NaCl) gegilebilir. Hipotansiyon
dizelmezse kolloid veya pressor ajanlar kullanilabilir. DKA’'daki gibi
dizenlenir, reguler inslline i.v. inflzyon olarak 0.10 IU/kg/st hizinda
baslanir. ilk 2 saat sonunda glisemi 50 mg/dl azalmaz ise infiizyon hizini
iki katina c¢ikarmak gerekir. Kan glukoz duzeyi 250-300 mg/dl'ye
ulastiginda insulin inflzyonu yariya dusurulur ve %5 dekstroz veriimeye
baslanir (12).

Laktik Asidoz:

Kanda laktat konsantrasyonunun arttigi durumlarda goérulen anyon agikl bir

asidoz durumudur. Laktik asit birikimi, laktat yapimi ile kullanimi arasindaki

dengenin bozulduguna isaret eder. Biguanid kullanan diyabetlilerde LA, nadir

gorulen bir komplikasyondur. LA riski arttigi icin asagida belirtilen durumlarda

metformin kullanimi onerilmemektedir.Bunlar;

» Doku hipoksisini artiran durumlar; kontrolsiz veya tedaviye direngli
konjestif kalp yetersizligi ya da iskemik kalp hastaligi, kronik obstriktif
akciger hastaliklari, ciddi infeksiyonlar

» Ciddi karaciger yetersizligi
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» Renal fonksiyonlarin azaldigi durumlar; kronik bobrek hastaligi, ileri yas

(6zellikle >80 yas), sok, ciddi dehidratasyon
LA olgulari yogun bakim Unitelerinde tedavi edilmelidir.

Tedavinin temelini altta yatan kolaylastirici faktorin ortadan kaldiriimasi
olusturur. Oncelikle hemodinamik stabilizasyon saglanmalidir ve maske ile
oksijen tedavisi yapilmalidir. Tedavide hedef 48 saatte laktat dlzeyini <3
mmol/l'ye indirmektir. Bu hastalarda ortaya c¢ikabilecek su ve Na*
yuklenmesini tedavi etmek igin hemodiyaliz 6nerilmektedir. Hemodiyaliz

ayrica, metformine bagh LA’da ilacin uzaklastiriimasini saglar (12).

Hipoglisemi:

insllin kullanan bir hastanin, yilda birden fazla ciddi hipoglisemi
gecirmesi kaginilmazdir. Bu nedenle insulin tedavisi alan her hastaya ve
ailesine hipogliseminin belirtileri, korunma yollari ve tedavinin nasil yapilmasi

gerektigi konusunda egitim verilmeli ve bu egitim tekrarlanmalidir.

Hipoglisemi tanisinda Whipple triadi komponentleri olmasi tani igin yeterlidir.
50 mg/dl Gzerinde de ¢gogu hasta hipoglisemi semptomlari hissetmektedir. Akut
hipoglisemi semptomlari adrenerjik ve noroglikopenik bulgular olmak Uzere
ikiye ayrilir. Adrenerjik bulgular; titreme, soguk terleme, anksiyete, bulanti,
carpinti, acikma ve uyusmadir. Noroglikopenik semptomlar ise; bag donmesi,
bas agrisi, konsantre olamama, konusmada gugluk, halsizlik ve konflzyondur.
Hafif ve orta derece hipoglisemide hasta kendi kendini tedavi edebilir. Agir

hipoglisemilerde ise tablo komaya kadar ilerleyebilir (12).

2.1.9. Diyabetin Kronik Komplikasyonlar

Makrovaskiiler Komplikasyonlar:

Diyabetiklerde kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) en 6nemli mortalite ve
hastaneye yatis nedenidir. Tip 2 diyabetiklerde KVH riski 2-4 kat artmigtir. Bu
hastalarin ¢ogu makrovaskuller komplikasyonlardan kaybedilir. Diyabetik
hastalarda kardiyovaskuler riskleri kontrol etmek gerekir. Risk faktorleri
asagidadir (12);
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e Diyabet KAH yonunden tam bagimsiz risk faktorudur.
e KVH riskler agisindan degerlendirme yapilmaldir.
e 45 yas uzeri erkekler ve 50 yas Uzeri kadinlar
e 45 yas alti erkekler ve 50 yas altinda kadinlarda en az biri bulunmasi
o Makrovaskuler hastalik
o Mikrovaskuler hastalik
o KAH agisindan ¢ok sayida risk faktoru bulunmasi
o Tek bir risk faktort baskin olmasi (LDL> 200mg/dI gibi)

o Diyabet suresi 15 yildan uzun olan 40 yas uUstu bireyler
Makrovaskuler komplikasyonlardan korunmak igin;

e Yasam tarzi degisikligi yapiimali

e Glisemik kontrol yapiimali

e Anti-trombosit tedavi verilebilir.

e Daha énce Mi gecirmis ve cerrahiye verilecek hastalarda beta blokdr
verilebilir.

e Klinik olarak makrovaskuler hastalik gecirenlerde ve 40 yas Ustu
hastalarda statin baslanabilir.

e Kan basinci kontrolu yapilmali,

e ACE-i/ARB gereken hastalarda tedaviye eklenmeli

e Antidiyabetik ila¢ baglanirken klinik analiz yapiimali kalp yetmezligi olan

hastalarda uygun antidiyabetik secilmelidir.
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:
Retinopati: Yetiskinlerde korluk etyolojisinde bir numarali nedendir.

Tarama:

e Tip 1 DM hastalarda tanidan 5 yil sonra baslanarak yillik takip.
e Tip 2 DM'de tani aninda yapilmali hafif olan olgular yilda bir, agir olanlar

ise 3-6 ay da bir takip edilmelidir.
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Retinopatiden korunmak igin glikoz regule edilmeli ve hipertansiyon varsa

kontrol altinda alinmalidir.

Noropati: Vicutta herhangi bir bolgeyi tutabilir. Alt ekstremiteleri tutan distal-
simetrik duyusal polinéropati, infeksiyon ve iskemi eslik ederse en 6nemli ayak
amputasyonu nedeni olmaktadir. Tip 1 diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra tip 2

DM’lerde ise tani anindan itibaren yillik tarama yapilmalidir (12).

Nefropati: Diyabetli hastalarda nefropati en 6nemli mortalite nedenidir.
Nefropati yerine artik diyabetik bobrek hastaligi denmektedir. Erigkinler
nefropatiyi erkenden tespit edebilmek igin mikroalbuminuriyi Olgmek ve
GFR’nin hesaplanmasi gerekmektedir. Sabah ilk idrarda mikroalbumindri igin
albumin/kreatinin oranina bakilmahdir. Tip 1 DM hastalarinda 5 yilda bir
tarama yapilmasi gerekirken Tip 2 DM hastalarinda tanidan itibaren her yil

yapilmalidir (12).

Diyabetik hastalarda kronik bébrek yetmezliginde evreleme GFR’ye goére

yapilmaktadir. Evreleme tablo 6.’da verilmistir.

Tablo 6. Kronik Bdbrek Hastaligi Evreleme

Evre Tanim GFR (ml/dk/1.73 m2)
1 Bobrek Hasari, GFR normal =00
2 Bobrek Hasari, hafif azalmis GFR 60-89
3 Orta derecede azalmis GFR 30-59
4 Ciddi azalmis GFR 15-29
5 Son dénem bébrek yetmezligi <15

Klinik olarak hastada hipertansiyon, édem ve proteinuri vardir.Korunma ve

tedavide glisemi ve kan basinci kontrolt énemlidir.

Albiimin/kreatinin orani yiiksekse hipertansiyon olmasa bile ACEi veya ARB
verilmelidir. ACEi ve ARB birlikte kullanimindan kaginilmahdir. ACE ve ARB
bagladiktan 1-2 hafta sonra serum kreatinin ve potasyum dizeylerine
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bakilmalidir. Son donem bdbrek yetmezligine hasta ilerlediginde diyaliz veya

bobrek transplantasyonu da dusunulmelidir (22).
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2.2 Kronik Bobrek Hastalig:

2.2.1. Tanimi

KBH 3 veya daha fazla ay boyunca var olan bdbrek yapisinda veya
fonksiyonundaki bozukluk olarak tanimlanmaktadir. En az 3 ay boyunca
hasarin ya da fonksiyon bozuklugunun devam etmesi gerekmektedir. Bobrek
hasari renal biyopsi ya da goéruntileme ile ortaya konulabilir. Ayrica idrar
sediment anomalileri veya artmis Uriner alblmin atilim oranlar gibi belirtegler
de bobrek hasarini gosterir. Azalan fonksiyon bozuklugu ise serum kreatinin
veya GFR ile tespit edilebilir. Tanimin 6nemi ise objektif olmasi ve basit

laboratuvar testleri ile tespit edilebilmesidir (23).

2.2.2. Etyolojisi

KBH, hipertansiyon diyabet gibi sistemik hastaliklarin komplikasyonu
olarak ya da polikistik bobrek hastaligi gibi primer bobrek hastaliklarinin
sonucu olarak da gorulebilir. KBY gelisen hastalarin %33 gibi buyuk bir kesimi
DM’ye bagdlidir. Diyabetik hastalarin takibi suresince %20-40 oraninda
diyabetik nefropati gelismesi beklenmektedir. Primer hipertansiyon, KBY

etyolojisinde %21 ile ikinci siray1 almaktadir.

Tark Nefroloji Dernegi 2014 raporlarina gore Turkiye’de hemodiyalize
giren hastalarin etyolojisinde ilk 3 neden sira ile DM, HT ve glomerulonefrittir
(24).

2.2.3. Patofizyolojisi
Kronik hiperglisemi diyabetik nefropatinin primer sebebidir. Kronik

hiperglisemi ¢ok farkli yonlerden toksik etki olusturur.

Glomerdiiler hiperfiltrasyon: Afferent arteriol iligkili vazodilatasyon sebebi ile
olusur. Hiperglisemi ve insiilin like growth factor (IGF)- 1 gibi sitokinlerin artisi,
renal kan akimini artirarak hiperfiltrasyon olusturmaktadir. Ayrica glukozun
hiperfiltrasyonu proksimal tubllde sodyum-glukoz transportunu arttirarak,
sodyum transportunu arttirir, distal tibule sunulan sivi miktari azaldigindan,

renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) aktive olmaktadir.
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Hiperglisemi ve ileri glikolizasyon uriinleri: Direkt olarak mezengial matriks
yapimini, selliler ekspansiyon ve apoptozisi indukler. Mezengial hicre glukoz
konsantrasyonu arttikca, mezengial hicre ekspansiyonu da artmaktadir.
Ayrica hiperglisemi ile protein kinaz C artmakta, heparinaz ekspresyonu
artmakta, hucre ylzeyinde heparan sulfati azaltmakta ve tUm bunlarin sonucu

olarak, glomeruler bazal membranin albumine gegirgenligi artmaktadir.

Sitokinler: Vascular endotelial growth faktor, transforming growth faktor,
profibrotik proteinlerde artis, bilinmeyen mekanizmalarla nefronlardaki hasari
arttirmaktadir (25).

Hiperglisemi

Hiperglisemi ve
lleri glikolizasyon Sitokinler
drinleri

Glomeriler
Hiperfiltrasyon

Sekil 1. DM'de renal hasarlanma mekanizmasi (27)
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3. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Arastirmanin Tipi
Bu calisma, diyabetli hastalarin diyabetin komplikasyonlarindan biri
olan kronik bobrek hastaligi bilgi duzeyinin arastirimasini amaclayan

tanimlayici tipte bir arastirma olarak planlanmistir.

3.2. Aragtirmanin Yeri ve Zamani

Arastirmanin yeri: Arastirma Manisa Muradiye Aile Saghgr Merkezi'nde
yurutulmuastur. Aile Saghgr Merkezi'nde 5 aile hekimi gorev yapmaktadir. Aile
hekimlerinin hepsine gunlik basvuru yapan diyabetli hasta ortalama 10 kisidir.
Hastalarin ortalama olarak %401 calismaya katiimayi kabul etmemistir.

Toplamda 250 kisi galismaya katilmayi kabul etmemigtir.

Arastirmanin zamani: Literatir tarama islemine Subat 2018’de baslanmistir.
Manisa Celal Bayar Universitesi Saglik Bilimleri Etik Kurulu'ndan 30 Mayis
2018 yilinda ve 20.478.486 no’lu karar ile etik kurul onayi alinmistir. Arastirma
verileri drneklem sayisi olan 376’ya ulasincaya kadar devam etmistir. Haziran
2019'da veri toplanmaya baslamis olup, sayl tamamlandiktan sonra veri

toplama agamasi sonlandiriimistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmamizin evreni: Manisa Yunusemre Muradiye Aile Sagligi

Merkezi’'ne kayith tip 2 diyabetli bireyler olusturmaktadir.

Arastirmanin érneklemi: Aile Sagligi Merkezi'ne kayitli ve érneklemde
dislama kriterlerine uymayan diyabetli bireyler olusturmaktadir. Arastirmanin
orneklemi: Aile Sagligi Merkezi'ne kayith ve érneklemde dislama kriterlerine
uymayan diyabetli bireyler olusturmaktadir. Bu arastirmanin evrenini aile

sagligi merkezindeki kayitli 1868 diyabetik hasta olusturmaktadir.

Orneklem hesabinda Epi info programi kullaniimis olup, %50 prevelans,

%97 glven araliginda, %5 hata payi ile 376 olarak hesaplanmigtir.
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Arastirma dahil edilme kriterleri

e T.C vatandasi olmak ve 18 yasindan buyUk olmak
e Tip 2 Diyabetes Mellitus tanisi almig olmak

e Herhangi bir bobrek hastaligi bulunmamak

e Arastirmaya katilmaya gonulli olmak

¢ Kisi, yer ve zaman oryante olmasi,

e Herhangi bir fiziksel kisitliligi bulunmamasi
Arastirma dislama kriterleri
e Arastirmaya katilimi kabul etmemek.

3.4. Calisma Materyali
Calismamizda galisma materyali olarak anket igcin gereken kagit, kalem

ve benzeri araclar kullanilimistir.

3.5. Veri Toplama Araclari

Arastirmada arastirmacilar tarafindan literatirden faydalanilarak

hazirlanan “Sosyodemografik Veri Formu”, “Biling dizeyi ve diyaliz bilgisini”

Olgen toplam 21 soru bulunmaktadir.

3.6. Arastirma Plani
Tablo 7. Arastirma plani

Ocak- Nisan 2018 Literatir Tarama ve Tez Onerisi
hazirlama

Mayis 2018 Manisa Celal Bayar Universitesi
Saglik Bilimleri Etik Kurul izni

Kasim 2018 MCBU BAP Basvurusu

Subat 2019 MCBU BAP onay!

Mart 2019 Manisa il Saglik Mudirliginden izin

Haziran- Ekim 2019 Verilerin Toplanmasi

Ocak-Haziran 2020 Verilerin  iglenmesi ve Yazim

asamasina getiriimesi
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3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Aragtirma verileri bilgisayar ortaminda degerlendirilmistir. Verilerin
kaydi igin IBM SPSS Statistics programi kullaniimigtir. Diyabetli bireylerin
nefropati farkindallk durumlari ve sosyo-demografik Ozelliklerine gore
farkindallk durumu sayr ve yuzde seklinde verilmistir. Verilerin
karsilastiriimasinda Chi-Square testi kullanildi. P<0,05 olan degerler istatiksel

olarak anlamli kabul edildi.

3.8 Etik Kurul Onayi

Manisa Celal Bayar Universitesi Saglik Bilimleri Etik Kurul izni Mayis
2018de alinmistir. Calismaya katilacak olan gonulltlere aydinlatiimis onam
formu kullanilarak aydinlatiimis onamlari alinmig, kabul edenlere de anket

uygulanmigtir.
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4. BULGULAR

4.1 Tanimlayici Ozellikler

Calismamizin bu bolimde hastalarin sosyodemografik ozellikleri ele

alinmstir. ligili 6zellikler Tablo 8.’de verilmistir.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamalar1 59,26+9,75 (min:18, mak:
88) ve yas gruplarina gore %16,0’si <50 yasinda, %%59,5'si 50-65 yas
araliginda, %24,5’i 65 yasindan buyuktu.

Calismamiza katilan bireylerin %62’si kadin, %38’i erkekti. Hastalar
egitim durumuna gore incelendiginde %17,3’4 okur yazar degil, %61,7’si
ilkokul mezunu, %7,4 ortaokul mezunu, %9,8 lise mezunu, %3,8’si Universite
mezunuydu. Hastalar medeni durumuna goére incelendiginde buyuk bir

kisminin evli (%80,6) oldugu saptanmistir.

Hastalarin gelir durumlarina gore incelendiginde; %65,7’sinin geliri
giderine esit, %19,9 geliri giderinden az, %14,4 geliri giderinden fazla oldugu
tespit edilmigtir.

Hastalar mesleklerine goére incelendiginde; %53,6'st ev hanimi,

%28,2’si de emekli oldugu tespit edilmistir.

Hastalar vicut kitle indeksine gore incelendiginde; %33,2’si kilolu (25-
30 kg/m? arasinda) %48,9'luk kismi asiri kilolu ve obez olup (30-40 kg/m?
arasinda), %9,9'u normal VKIi sinirlarinda (18-25 kg/m? arasinda), %8’lik kismi

ise morbid obez (40 kg/m? ve (izeri) sinifindadir.

Ankete katilan hastalarimiz ek hastalik durumuna gore incelendiginde;
%72,3'lUk kisminda tip 2 DM yaninda ek hastaliklari bulunmakta olup sadece
%27,7’sinde izole tip 2 DM vardir.
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Tablo 8. Tip 2 DM'li hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi

Degiskenler Sayi %
Cinsiyet Kadin 233 62,0
Erkek 143 38,0
Medeni Durum eVl %08 50
Bekar 73 19,4
18-50 60 16,0
Yas 50-65 224 59,5
65 yas ustl 92 24,5
Okur yazar degil 65 17,3
iIkokul 232 61,7
Egitim Durumu Ortaokul / ilkdgretim 28 7,4
Lise mezunu i7A 9,8
Universite mezunu 14 3,8
Gelir gidere esit 247 65,7
Gelir durumu Gelir giderden az 75 19,9
Gelir giderden fazla 54 14,4
Emekii 106 28,2
Ev hanimi 201 53,6
Meslek Ciftgi 21 5,6
Sofér 11 2,9
Isci 18 4,8
Diger 19 4,9
18 alti 1 0,3
18-25 36 9,6
VKIi 25-30 125 33,2
30-40 184 48,9
40 Ustl 30 8,0
Ek kronik hastalik | " °re 23
Hayir 104 27,7
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Tablo 9. Sosyodemografik veriler ve Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

Sosyodemografik Bilgiler Var Yok p
Erkek 114 (79,7) | 29 (20,3)

Cinsiyet ,398
Kadin 177 (76,0) | 56 (24,0)
Evli 237 (78,2) | 66 (21,8) | 436

Medeni Durum
Bekar 54 (74,0) | 19 (26,0)
18-50 47 (78,3) | 13 (21,7)

Yas 50-65 184 (82,1) | 40 (17,9) | ,005
65 yas ustu 60 (65,2) | 32 (34,8)
ilkokul ve éncesi 221 (74,4) | 76 (25,6)

Egitim Durumu ,007
Ortaokul ve sonrasi 70 (88,6) 9 (11,4
Gelir gidere esit 196 (79,4) | 51 (20,6)

Gelir Durumu Geliri giderinden az 51 (68,0) | 24 (32,0) | ,089
Geliri giderinden fazla 44 (81,5) | 10 (18,5)

_ Obez olanlar 164 (76,6) | 50 (23,4)

VKI ,686

Obez olmayanlar 127 (78,4) | 35(21,6)

Tablo 9.de VKIi 30 ve (izeri olanlar obez kabul edilmistir. 30 ve altinda

olanlar ise obez olmayanlar kategorisinde degerlendirilmistir.

Tablo 9.de hastalarin sosyodemografik 6zellikleri diyabetin KBH’a

yaptigi bilgisi ile karsilastiriimistir.

Calismamizda 50-65 yas arasi bireylerin farkindalik durumlarinin daha

fazla oldugu tespit edilmistir. 65 yas Ustlne c¢ikildiginda ise bilgi dizeyler

hastalarin azalmaktadir (p<0,05).
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Calismamizda ortaokul ve daha yuksek bir okuldan mezun olmus
olanlarin farkindalik dizeyi tahsil duzeyi ilkokul ve altinda olanlara gore
diyabetin KBH’a yaptigina dair bilgi durumunun daha fazla oldugu istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Calismamizda cinsiyet, medeni durum, gelir durumu, viucut kitle indeksi
ve meslek ile ilgili bireylerin farkindalik durumu degerlendirildiginde anlamli

istatistiksel olarak anlamli sonuglar tespit edilememistir(p>0,05).

4.2 Hastalarin Diyabet Surelerine Gore Dagilimi

Calismamiza katilan hastalarin %39,6’s1 0-5 yillik tip 2 diyabet hastasi
olup, 149 kisi bu orani olusturmaktadir. Calismamizda 104 kisi ise 6-10 yillik
diyabet hastasi olup, galismamizda %27,7’lik bir orana sahiptir. 11-15 yil
diyabet hastasi olan %14,9 hasta olmasina kargi, hastalarimizin %17,8’i 16 yil
ve Uzerinde diyabet tanisi almistir. Diyabet suresi ve diyabetin KBH yaptigi
bilgisi istatistiksel olarak karsilastinlmis ve p degerleri tablo 10'da

gOsterilmigtir.

Sekil 2. Hastalarin Diyabet Siirelerine Gére Dagilimi

16 yil ve Uzeri 17,8
11-15 yil 14,9
—
=
6-10 yil 27,7
0-5yil 39,6
0 5 10 15 20 25 30 35 40
YUZDE

Hastalarin Diyabet Sireleri
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Tablo 10. Kag yildir Diyabet Tanisi Aldigi ve Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

Var Yok p
0-5 il 106 (71,1) | 43 (28,9)
Kag yildir Tip 2 DM tanisi 014
mevcut? 5 yil ve Uzeri | 185 (81,5) | 42 (18,5) ’

Calismamizda diyabet suresi ile hastalarin diyabetin kronik bdbrek
hastaligi yaptigi bilgisi arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar ¢gikmigtir
(p<0,05). Buna gore hastalarin Tip 2 DM suresi uzadik¢ga daha fazla bilgi

diizeylerinin oldugu tespit edilmistir. Ozelikle 5 yildan sonra hastalar daha fazla

bilingli olmaktadir.

4.3 Hastalarin Tedavi Sekline Gore Dagilimlari
Hastalarin %51,1 gibi blyuk bir orani tek oral antidiyabetik kullanmakta
iken %4’luk kismi sadece insulin kullanmaktadir. Coklu oral antidiyabetik

kullanan hastalarimizin orani %27,7 iken, oral antidiyabetik ve insulin kullanan

hasta oranimiz %16,2’dir. Hastalarimizin %1,0’i ise ila¢ kullanmamaktadir.

Tablo 11. Hastalarin tedavi sekline gére dagilimi

Degiskenler Sayi %

Tekli Oral Antidiyabetik 192 51,1
Coklu Oral Antidiyabetik 104 27,7
Inslin 15 4,0
OAD+ Instilin 61 16,2
Kullanmiyor 4 1,0
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Sekil 3. Hastalarin tedavi sekline gore dagilimlan

mTek OAD m Coklu OAD M insilin

®m OAD+INSULIN  m Kullanmiyor

Tablo 12. ve tablo 13."de galismamiza katilan hastalarimizin kullanmig

oldugu oral veya insulin aliminin diyabetin kronik bébrek hastaligi ile iligkisi

olup olmadigi istatistiksel olarak incelenmistir.

Tablo 12. Tedavi Sekilleri ile Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

birlikte OAD’ler

Var Yok p
OAD 220 (74,3) | 76 (25,7)
Hangi ilaglari
0 9? ,002
Kullaniyorsunuz? insiilin veya insdlin ile
69 (90,8) 79,2
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Tablo 13. ilaglar ve Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

Evet Hayir p
Tek OAD 136 (70,8) | 56 (29,2)
Coklu OAD 84 (80,8) 20 (19,2)
Hangi ilaglari Kullaniyorsunuz? | insdilin 14 (93,3) 1(6,7) |,005
Insali +
nstiin 55(902) | 6(9.8)
OAD
Kullanmiyor 2 (50,0) 2 (50,0)
Calismamizda hastalarin  kullanmis oldugu ilaca insdlin

eklenmesiyle hastalarin diyabetin kronik bobrek hastaligi yaptigi bilinci

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmaktadir (p<0,05). Oral antidiyabetik

ilag alanlarda bilgi dizeyinin, insulin kullananlarin bilgi dizeyinden daha dusuk

oldugu bulunmustur.

4.4 Hastalarin Ek Hastalik Dagilimlari

Anketlerimize katilan hastalarimizin tip 2 DM disinda eslik eden

hastaliklari 218 kiside en ¢ok hipertansiyondur (%58). Bunu sirasiyla 54 kiside
hiperkolesterolemi (14,4), 28 kiside KOAH, astim gibi akciger hastaliklari (7,5),
28 kisi de hipotiroidi (7,4), 26 kiside koroner arter hastalidi (%6,9) ve 16 kiside
kalp yetmezligi (%4,3) takip etmektedir.

Katilimcilarin diger kronik hastaliklari tablo 14.’de 6zetlenmigtir.
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Tablo 14. Hastalarin ek hastaliklari

Degiskenler Sayi %
Hipertansiyon 218 58,0
Hiperkolesterolemi 54 14,4
Kalp Yetmezligi 16 4,3
KAH 26 6,9
Hipotiroidi 28 7,4
Akciger hastaliklar 28 7,5
Psikiyatrik hastaliklar 6 1,6
Diger hastaliklar 30 8,1

* Hastalar birden fazla isaretleme yapmistir.

En az bir tane kronik hastalikla birlikte tip 2 DM eslik eden anketimize
katilan hastalarin diyabetin KBH yaptigi bilgisi kargilastirildiginda anlamli bir
sonug tespit edilememistir (p>0,05). Ancak hipertansiyon eglik eden tip 2 DM
hastalari hipertansiyon eslik etmeyen hastalara goére diyabetin KBH yaptigi
bilgisini istatistiksel olarak daha az bildigi tespit edilmistir (p<0,05). Diger
hastaliklar tek tek incelendigin diyabetin KBH vyaptigi bilinci ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sonug tespit edilememistir
(p>0,05).

Tablo 15. Kronik hastaliklar ve Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

Var Yok p
Evet 206 (75,7) | 66 (24,3)
Eslik eden kronik hastalik 214
Hayir 85 (81,7) 19 (18,3)
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Tablo 16. Hipertansiyon ve Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

Var Yok p
Evet 159 (72,9) | 59 (27,1)
Hipertansiyon ,015
Hayir 132 (83,5) | 26 (16,5)
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4.5 Hastalarin Yaptirdiklari Laboratuvar Testlerine Gore

Dagilimlari

Hastalarin gogu laboratuvar testlerini yaptirmig fakat hangi testi neden
yaptirdiklarinin farkinda degillerdi. Hicbir testi yaptirmadigini sdyleyen hasta
sayisl yalnizca %2,7’ydi. Hastalarin tamami 24 saatlik test ve spot idrarda
albumin kreatinin oranini yaptirmamisti. Hastalar bu soruyu yeterince
algilayamadigi igin ve toplumumuzu saglik okur yazarhdi az oldugu igin bu

sonugtan ¢ikan veriler anlamli yorumlanmamistir.

Tablo 17. Hastalarin yaptirdiklari testlerin farkindaliklari

Degiskenler Say! %
Yaptirdim 80 21,3
HbA1C
Yaptirmadim 296 78,7
Yaptirdim 67 17,8
Kreatinin
Yaptirmadim 309 82,2
Yaptirdim 64 17,0
Ure
Yaptirmadim 312 83,0
0 0
24 saatlik idrarda Yaptirdim
mikroalbUminuri Yaptirmadim 376 100
Yaptirdim 0 0
Spot idrarda mikroalbUminri
Yaptirmadim 376 100
Hicbirini Yaptirmadim ; 10 2,7
Bilmiyorum - 301 80,1

* Hastalar birden fazla isaretleme yapmistir.
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4.6 Hastalarin Yagam Tarzi Degisikliklerine Gore Dagilimlari

Hastalara KBH agcisindan risk tegkil eden tuz alimi ve diyabetin
ilerlemesine sebep olacak kilo alimi ve buna bagli olarak dolayli yoldan KBH’yi
etkilemesi nedeniyle bu iki soru yasam tarzi dedisikliklerinde sorulmustur.
Hastalarin %33,5’lik kismi tip 2 diyabetes mellitus tanisindan sonra kilo
vermigtir. Yine hastalarimizin %53,5’luk kismi tip 2 diyabetes mellitus

tanisindan sonra tuz alimini azaltmiglardir.

Tablo 18. Hastalarin Tip 2 DM’den sonraki yasam tarzi degigsiklikleri

Degiskenler Sayi %
Evet 126 33,5
Kilo verme
Hayir 250 66,5
Evet 201 53,5
Tuzu azaltma
Hayir 175 46,5

Tablo 19. Yasam Tarzi Degisiklikleri ve Diyabetin KBH Yaptigi Bilgisi

Var Yok p
Evet 109 (86,5) 17 (13,5)
Kilo verdiniz mi? ,003
Hayir 182 (72,8) 68 (27,2)
Evet 161 (80,1) 40 (19,9)
Tuzu Azalttiniz mi? 179
Hayir 130 (74,3) 45 (25,7)
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Ankete katillan hastalarimiz incelendiginde kilo veren hastalarin
diyabetin KBH yaptigina dair bilgisinin daha fazla oldugu istatistiksel olarak
anlamli tespit edilmistir (p<0,05). Ankete katilan hastalarimizin tuz alimini

azaltmalari incelendiginde ise istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

4.7 Hastalarin Diyaliz Bilgileri ve Tuzlu Gida Bilgilerine Gore

Dagilimlari

Ankete katilan hastalarimizin %66,5’i diyalizi bildigini ifade etmistir.
Diyaliz ile ilgili sorulardan 5 tanesine hastalarin yaklasik yarisi bildigini ifade
etmistir. Hastalara yine diyalizle ilgili olarak ve bol tuzlu gidalar bilip
bilmedikleri sorulmustur. Genel olarak hastalar beyaz ekmek haricinde diger

gidalara bol tuzlu demiglerdir.
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Tablo 20. Hastalarin Diyaliz bilgisini Olgen sorular

Degiskenler Sayi %
Evet 250 | 66,5
Diyaliz nedir biliyor musun?
Hayir 126 | 33,5
. . , Biliyorum 242 64,4
Bobrek yetmezligi olan hastalar ilerleyen
dénemde diyalize girerler. Bilmiyorum 134 | 35,6
Biliyorum 201 | 53,5
Diyalize giren hastalar haftada en az 2 kere
diyalize girerler. Bilmiyorum 175 | 46,5
Biliyorum 222 | 59,0
Diyalize giren hastalar ¢ok siki diyet
uygularlar. Bilmiyorum 154 | 41,0
Biliyorum 158 | 42,0
Diyalize giren hastalar istedigi miktarda bol
sivi tuketemezler. Bilmiyorum 218 | 58,0
Biliyorum 204 | 54,3
Diyalize giren hastalarda ciddi tuz
kisitlamasina gidilir. Bilmiyorum 172 | 45,7
Tablo 21. Bol tuzlu gida sorulari
Degiskenler Gidalar Sayi %
Salca 316 84,0
o Ekmek 149 39,6
Hangileri Bol
Tursu 328 87,2
Tuzludur?
Peynir 269 71,5
Zeytin 320 85,1

* Hastalar birden fazla isaretleme yapmistir.
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4.8 Hastalarin Diyabetin Bobrek Yetmezligi Yaptigini ve

Kimden Ogrendigini iceren Soru Dagilimlari

Ankete katilan hastalarimizin %77,4’G diyabetin KBH’na sebep oldugu
biliyorlardi. Hastalarin bu bilgiyi edinme kaynaklarina baktigimizda %30,9'u
hastanedeki kendisini takip eden doktorundan, %30,1’'i ise g¢evresindeki

yakinlarindan, %13,6’s1 ise aile hekimlerinden 6grenmiglerdir.

Tablo 22. Diyabet ve bobrek yetmezligi ile ilgili sorular

Degiskenler Sayi %
Diyabetin bobrek yetmezligine sebep | Evet 291 77,4
oldugunu biliyor musunuz?
Hayir 85 22,6
Aile Hekiminden 51 13,6
Hastahanedeki
116 30,9
doktorundan

Diyabet egitim

6 1,6
hemsiresinden
Kimden 6grendigi? ,
Internetten 21 5,6
Diger hastalardan 47 12,5
Yakinlarindan 113 30,1

* Hastalar birden fazla isaretleme yapmistir.
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5. TARTISMA

Diyabetik nefropati, diyabetes mellitus tanili hastalarin yaklasik %40'ini
etkiler, yuksek ve orta gelirli olmak Uzere tim dinyada KBH ve SDBY’nin 6nde
gelen nedenidir (26). Diyabete bagli kronik bobrek hastaligi diyabetin kotu
prognozla iligkili bir komplikasyonudur (27). Diyabet ve diyabete bagli kronik
bobrek hastaliginin erken evrede tespit edilmesi, diyabetin populasyondaki
morbidite ve mortalitesini azaltmak icin ¢ok dnemlidir. (28) Diyabetin daha iyi
kontrol edilmesini saglamak ve diyabetik komplikasyonlari 6nlemek igin,
toplum dizeyinde ve hastaligin erken evrelerinde diyabetik hastalar arasinda
bu bilinci gelistirmek icin uygun adimlar atilmalidir. (29) Diyabetin surekli arttigi
ve dolayli olarak KBH prevelansina katkida bulundugu asikardir. (30) KBH
erken evrede tani konmasi son donem bobrek yetmezligine ilerlemesini

durduracagi ve onlenebilir olacagi ortaya konmustur. (31)

Kronik bobrek hastaligi bilinci konusunda yapilan diger ¢alismalarin pek
de yeterli olmadigi dusunulmektedir (32). Cunkd, yapilan g¢alismalarin
cogunda olgularda KBH basladiktan sonra (cogu kez GFR dusuklugu),
farkindalik duzeylerinin  dlgllmesi  gergeklestirilebilmistir.  Oysaki  bizim
calismamizdaki amacimiz hastalarda KBH gelismeden 6nce, erken evrede bu
farkindalik dizeyini tespit edip, bu dizeye gelmeden énce dnlemler alinmasini
saglamak icin yetkililere bildirimde bulunmaktadir. Fezeu ve ark.’lar
yakinlarinda kronik bir bobrek hastaligi olan hastalarin
genellikle hastaligin daha farkinda oldugu sonucuna varmisgtir (p<0,05) (33).
Bizim calismamizda ise kronik bobrek hastaligi olanlar dislanmig ve daha
diyabetik nefropati gelismeden hastalarin KBH hakkinda ne kadar bilgili

oldugunun tespiti amacglanmistir.

Shigidi ve arkadaslarinin Sudan’da yaptigi calismada %53,9 hastasi
daha dnceden yaptirmis oldugu tarama testinin farkinda degildi (34). Bizim
calismamizda ise hastalarin %80,1’i yapilan KBH tarama testlerinin ve diyabet

kontrolinde kullanilan laboratuvar testlerinin farkinda degildi.

Arastirmamizin tek bir saglik kurulugsunda yapilmig olmasi, arastirma

oncesi anket icin bilgi duzeyini olgen bir anket bulunmamasi, arastirma
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sorularinin  bilgi duzeyini 6lgmede yeterliligi, arastirma kronik bdbrek
hastalarini diglamada hastalarin sOzlerine guvenilmesi ve laboratuvar testi
yapllmamasi (24 saatlik idrarda mikroalbumindri gibi), arastirmanin anket
seklinde yapilmasi (arastirmaya katilanlarin dogru bilgi verdigi konusundaki

stuphe) arastirmamizin zayif yanlarini olugturmaktadir.

Arastirmamizin birinci basamak saglik kurulusunda yapilmis olmasi,
arastirma konusunun Turkiye'de ¢ok ¢ok az galisiimisg olmasi arastirmamizin

guglU yanlarini olugturmaktadir.

5.1 Tanimlayici Ozelliklerin incelenmesi

Chow ve ark.’nin yapmis oldugu benzer bir galismada hastalarin
ortalama yasi 48.9 + 15.0’dir (32). Bagka bir ¢alisma olan Hussain S ve ark.’in
yaptigi calismada ise yas ortalamasi 56+11,25 yildir (35). Bizim ¢alismamizda
ise yas ortalamasi 59,261+9,74 olarak tespit edilmistir. Calismamizda yas
arttikca (6zellikle 65 yas Ustlu) hastalarin diyabetin kronik bdbrek hastaligi
yaptigi ile ilgili bilgi dUzeyleri azalmaktadir. Ancak 50-65 yas araliginda ankete
katilan hastalarimizin bilgi dizeyleri daha fazladir. Bu durumun ilgili yas
araliginda daha fazla ek hastalik ile doktora basvuru sayisinin fazla
olmasindan kaynaklanan bir durum oldugu dusunulmektedir. Ayrica 65 yas
ustune c¢ikildikga hastalarin egitim dtzeylerinin azalmasi bu durumu etkileyen

bir faktdr olabilecegini distindirmektedir.

Hussain S ve ark.in yaptigi benzer bir galismada hastalarin gelir
duzeyleri arttikga KBH hakkinda bilgi dizeylerinin istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde yuksek oldugu bulunmustur (35). Bizim ¢alismamizda ise gelir
dizeyi ile KBH biling dlizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilememistir (p>0,05).

Ulvi ve ark.in yapmis oldugu benzer bir ¢calismada orgin egitim alan
kisilerin almayan kisilere goére daha yuksek farkindaligi oldugu saptanmis fakat
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (36). Calismamizda hastalarin egitim
duzeyi ile diyabetin kronik bobrek hastaligi yaptigini bilme seviyeleri arasinda,
egitim duzeyi arttikga biling seviyesin arttigi tespit edilmistir (p<0,05).
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Ulvi ve ark.in yapmis oldugu calismada erkek orani %63,67°dir (36).
Bizim galismamizda ise ¢ogunlukta olan cinsiyet kadinlardir (%62). Bansal ve
ark.’larinin yapmis oldugu calismada hastalarin %6,25'i obez iken bizim
¢alismamizda hastalarin %56,9’u obezdir (29). Diger sosyodemografik veriler
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli parametre tespit edilememistir
(p>0,05).

5.2 Hastalarin Diyabet Surelerine Gore Diyabetin KBH Yaptigi
Bilgisinin Degerlendirilmesi

Bansal ve ark yaptigi calismada da 10 yildan fazla diyabeti olan
hastalarin KBH farkindaligi daha fazla oldugu tespit edilmistir. Yillar sonra
hastanin saglik endisesinin artmasi ve yillar boyunca hastanin almis oldugu
egitimden dolayr bu oranin fazla oldugu duasunulmustir (29). Bizim
calismamizda hastalarimiz incelendiginde 5 yil ve Uzeri diyabet slresi
olanlarda yeni tani koyulanlara gore (ilk 5 yil) diyabetin kronik bébrek hastaligi
yaptiginin farkinda olma olasiliginin yiksekligi anlaml bulunmustur (p<0,05).
Hastalik ilerledikge hastalarda kronik bobrek hastaligina bagli semptomlarin
¢cikmasi ve hastalarin yillariginde doktorlarina basgvurularinin sikliginin artmasi
nedeniyle hastalarin bilincinin daha iyi oldugu &6ngoérulmustar. Hastalara
diyabet tanisi konur konmaz bu biling saglanmali, 5 yil iginde diyabetin
bobrege olan zararini en aza indirmek i¢in hastalara bu konuda bilinglendirme

yapilmalidir.

5.3 Hastalarin Tedavi Sekline Gore Diyabetin KBH Yaptigi
Bilgisinin Degerlendirilmesi

Calismamizda hastalarin diyabetik nefropati farkindaliginin, insdlin
baslamasiyla birlikte istatistiksel olarak anlamli arttigi bulunmustur (p<0,05).
Bu durumu calisma ekibi olarak yorumladigimizda insulinden korkan
hastalarin insuline gegtiklerinde, diyabetin ciddi bir hastalik oldugunun farkina
varilmasi olarak degerlendirilmistir. Ayrica hastalarin hastaliklarinin
ciddiyetinin arttiginin farkina varip hastaliklari ile ilgili daha fazla bilgi edinme
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isteginden kaynaklandigi ekibimiz tarafindan dusunulmustur. Ayni zamanda
hastalarin doktor ziyaretlerinin sikliginin artmasina bagli olarak (insulin
kullanan  hastalari yakin takip nedeniyle) doktorlarin  diyabetin
komplikasyonlarini daha sik tekrar etmesinden kaynaklandigi disunulmustar.
Calismamiz hastalarin insulin tedavisine gecmeden diyabetik nefropati
hakkinda bilinglendiriimesi ve diyabetin komplikasyonlarindan korunmasi

gerektigini desteklemektedir.

5.4 Hastalarin Ek Hastalik Dagilimlarina Gore Diyabetin KBH
Yaptigi Bilgisinin Degerlendirilmesi

Plantinga ve ark.larinin yapmis oldugu benzer bir c¢alisma
incelendiginde diyabet ve hipertansiyon gibi risk faktori olan hastalarin KBH
farkindaliklari daha fazla olarak tespit edilsmistir (37). Bizim ¢alismamiz
incelendiginde tip 2 DM hastalarimiza ek hastalik olarak hipertansiyon
eklediginde diyabetin KBH yaptiginin bilincinde olmalari istatistiksel olarak
daha az oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Ancak herhangi bir kronik hastaligin
olmasinin diyabetin KBH yaptiginin bilgisine etkisinin olmadigi istatistiksel

olarak tespit edilmistir (p>0,05).

5.5 Hastalarin Yasam Tarzi Degisikliklerine Gore Diyabetin
KBH Yaptigi Bilgisinin Degerlendirilmesi

Yapmis oldugumuz cgalismada ankete katillan hastalarimizin yasam
tarzi degisikliklerinden olan kilo verme ile diyabetin kronik bobrek hastaligi
yaptigi bilgisi arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar tespit edilmistir
(p<0,05). Ancak tuz aliminin azaltiimasi ile diyabetin kronik bdbrek hastaligi
yaptigi bilgisi arasinda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilememistir
(p>0,05).
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5.6 Hastalarin Diyabetin Bobrek Yetmezligi Yaptigi ve Bunun

kimden ogrenildiginin incelenmesi?

Benin’de yapilan bir galismada hastalarin %57,50’si diyabetin kronik
bobrek hastaligi yaptiginin bilincinde oldugu tespit edilmistir (38). Yapmis
oldugumuz galismada ise bu oran %77,4 olarak tespit edilmigtir. Hastalar tip 2
DM’'nin KBH yaptigi bilincini %30,9’ ile hastanedeki kendisini takip eden
doktorundan, %30,1’i ise ¢evresindeki yakinlarindan, %13,6's1 ise aile
hekimlerinden 6grenmiglerdir. Bu durum iki sekilde yorumlanmistir. Genel
olarak aile hekimlerinin KBH hakkinda farkindaliklarinin disuk olabilecegdi ya
da aile hekimlerine gunlik basvuru sayisinin fazla olmasi ve bir hastaya
ayrilan zamanin ¢ok az olmasi nedeniyle olabilecegi dusunulmektedir. Ayrica
yapilan ¢galismalarda birinci basamak hekimlerinin diyabete bagl kronik bdbrek

hastaligi konusunda dusuk bir farkindaligi oldugu goériimektedir (39).
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6. SONUG VE ONERILER

Tip 2 diyabetli bireylerde Kronik Bobrek Hastaligi hakkindaki
farkindaligi arastiran calismamizda katilimcilarin kadin orani baskin olup,
¢ogunun evli, 50-65 yas araliginin agirlikta oldugu, genel olarak aylik gelirleri
giderlerine esit, c¢ogunlugunun ilkokul mezunu oldugu saptanmistir.
Katilimcilarin vucut kitle indeksi siniflamasina gore yarisindan fazlasi asiri
kilolu ve obez oldugu goérulmustur. Katihmcilarin yaklagik olarak %75’'inde
diyabetes mellitusa ek bir kronik hastaligin oldugu ve bunlarin iginde basi

¢ekenin hipertansiyon oldugu tespit edilmistir.

Calismamiz incelendiginde hastalarin yaklagik olarak %75’inin
diyabetin kronik bobrek hastaligina sebep oldugunun bilgisine sahiptirler. Bu
oran bekledigimiz orandan fazladir. Hastalarin buyuk bir kismi bu bilgiyi
hastanedeki doktorlarindan ve yakinlarindan 6grenmis bulunmaktadir. Birinci
basamakta hekimlerinin kronik hasta takibini en iyi sekilde yapmalari, ayrica
hastalara geligsebilecek komplikasyonlari anlatmalari  gerekmektedir.
Hastalarla ayrica hastaliklarinin ne gibi komplikasyonlara sebep olacagi ile
ilgili  hasta merkezli bir sekilde oturup tartisiimali, hastanin bu
komplikasyonlarinin ~ onune gecilebilmesi icin  neler yapabilecegini
anlatmaliyiz. Ancak birinci basamakta hekimlerine diisen hasta sayisinin fazla
olmasi, hastalarin gereksiz rapor istegi ile mucadele etmesi gibi durumlar
sebebiyle birinci basamak hekimleri kronik hasta takibine yeteri kadar vakit

ayliramamaktadir.

Ankete katilan hastalarimizin ¢ogu asiri kilolu, obez ve morbit obez
sinifinda yer almaktadir. Toplumumuza gére bu durumu degerlendirdigimizde
toplumumuzda diyabet gelisme riskini artirmaktadir. Obezite ile birlikte diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi ve ateroskleroz gibi hastalik da goérilebilmektedir.
Tum bunlar kronik bobrek hastaliginin hastada baslamasina katki
saglamaktadir. Hastalarin fiziksel aktivitelerini artirmalari igin yetkili mercilerin
sosyal alanlari park, bahge ve spor salonlari gibi vyerleri artirmalari

gerekmektedir.
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Diyabete bagl kronik bobrek hastaligi spot idrarda kreatinin/albimin
orani ile veya 24 saatlik idrarla tani konulmaktadir. Erken asamada tani
koymak igin birinci basamakta hastalar idrar tetkiki vermeli ve supheli durumda
ikinci basamaga sevk edilmelidir. Kronik bobrek hataligi basladiktan sonra geri
cevrilemez bir durum olup sadece son donem bdbrek yetmezligine gidis
yavaslatilabilir. Bunun igin hastalari daha KBH olmadan bilinglendirmemiz

gerekmektedir.

Diyabetik nefropatiyi onlemeye yonelik halk saglhgr egitim
programlarinin dizenlenmesi, saglik otoriteleri tarafindan diyabetik nefropati
hakkinda kamuoyu farkindaligini ve bilgisini arttirmak icin kitle iletisim araclari
araciligiyla diyabetik nefropati hakkinda toplum egitiminde basit ve anlasilir bir
dilde saglk egitimi programlari dizenlenmeli ve yuaratalmelidir. Birinci
basamak saglik hizmeti saglayicilarinin tUm diyabet hastalari icin diyabetik
nefropati hakkinda gerekli saglik egitimini vermeleri ve hastanin her
ziyaretinde tekrarlamalarn gerekmektedir. Verilecek saglik egitiminin yaglilar,
egitim duzeyi duslik okuma yazma bilmeyenler, gelir dizeyi disuk kisiler igin
ayrica 6nemli oldugunun bilinmesi ve uygulanmasi toplumda diyabetik
nefropati farkindahdinin artirimasi igin gereklidir. Bu sekilde diyabete bagl
gelisebilecek olan son donem bobrek yetmezligi daha ge¢ donemde hastanin
basina gelecektir. Bu sayede hasta diyalizden kurtulmus olacak ve hastanin is
glcu kaybi dnlenebilecektir. Boylece diyalizin getirmis oldugu yUkllu maliyetler
azaltilmis olacaktir. Daha da 6nemlisi, bu hastalarin uzun yillar boyunca

yasam kalitelerinin korunmasi mumkun olacaktir.
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7. OZET

Birinci Basamak Saglik Kurulusuna Bagvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus
Tanili Hastalarda Kronik Bobrek Hastaligi Bilincinin Degerlendirilmesi

Amag: Dinyada Tip 2 DM prevelanisi hizla artmaktadir. Tip 2 DM yillar iginde
hastalarda KBH’ye sebep olmaktadir. Calismamizda Tip 2 DM’li hastalarda
KBH sureci baslamadan, KBH hakkinda ne kadar bilgi sahibi olduklarinin
degerlendiriimesi amaglanmigtir. Konu hakkinda bilgisi olan hastalarin bilgiyi
nasil 6grendikleri, aile hekimlerinin bu konudaki rollerinin ne kadar oldugunun

arastiriimasi planlanmigtir.

Gereg ve Yontem: Tanimlayici tipte olan arastirmamiz Manisa Muradiye Aile
Sagligi Merkezi'nde yurutilmastur. Arastirmamizda érneklem sayisi 376’dir.
Veri toplama sureci Haziran-Ekim 2019 arasinda gercgeklestirilmistir. Veri
toplama araci olarak literatr incelenerek hazirlanan yapilandiriimis 21 soruluk
bir anket kullaniimigtir.

Bulgular: Katilimcilarin %62’si kadin, %38’i erkektir. Katilimcilarin ¢ogu
ilkokul mezunu (%61,7) olarak tespit edilmistir. Hastalarin %48,9’luk kismi
obez olup sadece %9,9'u normal VKIi sinirlardadir. %8’lik kismi ise morbid
obez sinifindadir. Hastalarimizin %72,3’Unde tip 2 DM yaninda ek hastaliklari
bulunmaktadir. Calismamizda egitim dlzeyi arttikca ve diyabet suresi
uzadik¢a hastalarimizda diyabetin KBH yaptigi bilgisinin daha fazla oldugu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Ankete katilan hastalarimizin
%77,4'G diyabetin KBH'ye sebep oldugunu biliyorlardi. Hastalarin sadece
%13,6’s1 aile hekiminden bu bilgiyi 6grenmislerdi.

Sonu¢: Calismamizda diyabet silresi, egitim dizeyi, oral antidiyabetik
tedaviden insuline gecilmesi ile diyabetin KBH yaptigi bilgisinin dogru orantili
arttigi tespit edilmistir. Hastalarin ¢ogu tip 2 DM’nin KBH yaptiginin farkindadir.
Hastalarin diyabetin KBH yaptigi bilgisini aile hekimlerinden 6grenme orani
dUsuk bulunmustur. Birinci basamak hekimlerine yonelik DM'ye bagh KBH
farkindaliginin artinlmasi icin ¢alismalar baslatiimali, ayrica hastalar icin de
diyabetik nefropati hakkinda saglik egitim programlari dizenlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Birinci basamak saglik kuruluslari, Diyabetes Mellitus,
Kronik Boébrek Hastalgi farkindaligi
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8. ABSTRACT

Assessment Of Chronic Renal Disease Awareness in Patients With
Type 2 Diabetes Mellitus Referred To Primary Health Care

Purpose: Type 2 DM prevelance is increasing rapidly worldwide. Type 2 DM
causes CKD in patients over the years. This study aimed to evaluate how much
knowledge they know about CKD before the CKD process begins in patients
with Type 2 DM. It is planned to investigate how patients with knowledge of the
subject learn the information and how much the role of family physicians in this
regard.

Materials and Methods: This descriptive study was carried out in Manisa
Muradiye Family Health Center. The number of samples in our study is 376. The
data collection process is done in the time period of between June-October
2019. A 21-question survey was used as a data collection tool, which was
prepared by examining the literature.

Results: 62% of the participants were female and 38% were male. Most of the
participants were identified as primary school graduates (61.7%). Of the
patients, 48.9% were obese, while only 9.9% were at normal limits. 8% of those
surveyed are morbid obese. 72.3% of our patients have additional diseases in
addition to type 2 DM. In our study, as the level of education and the duration of
diabetes increased, our patients awareness about the fact that diabetes causes
CKD (p<0,05) also increased in statistically significant manner. 77.4% of our
patients surveyed knew that diabetes causes CKD. Only 13.6% of them learned
this information from the family physician.

Conclusion: In our study, it was found that longer duration of diabetes, higher
level of education, the state of being in the invasive treatment phase are
associated with proportionally increased levels of awareness of the fact that
diabetes causes chronic kidney disease. In addition, contrary to what we expect,
most patients are aware that type 2 DM causes CKD. The rates of learning this
fact from family physicians were found to be low. In this context, efforts must be
exerted to raise the level of DM-related CKD awareness among primary care
physicians and patient oriented health training programs should be organised
as well.

Key Words: Primary health care institutions, Diabetes Mellitus, Chronic Kidney
Disease awareness
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EK-1 : MCBU Etik Kurul Karan

Evrak Tarih ve Sayisi: 31/05/2018-E.49229

e
( 1 MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITEST
Tip Fakitltesi Dekanhin
Saghik Bilimleri Etik Kurulu

Say1  :20478486-050.04.04-
Konu : Etik Kurul Karan - Fatih Ozcan - Birinci
basamak

Saym Dr. Ogr. Uyesi Fatih OZCAN

“"Birinci basamak saghk kuruluguna bagvuran Tip 2 diyabetes mellitus tamli hastalarda
kronik bébrek hastahi bllmcmm degerlendirilmesi"baghkli dosyamz gériigilmily olup, Etik

Kurul Karar Formu ektedir.
Bilgilerinizi rica ederim.
e-imzahdwr
Prof Dr. Zeki ARI
Kurul Bagkam

Ek: Fatih OZCAN - Birinci basamak 30.05.2018 karar tutanag: (1 sayfa)

31/05/2018 Veri Hazurlama ve Kontrol [3letmeni fsa KOSE

Adres:Manisa Celal Bayar Univeesitest Uncuboskey Kampst Masisa Bilgi Lgin fsa Kase
Unvans Veri Hamrlansa ve Keatrol Iyfstmeni

Tulebon:(0 236) 2338386 Faks(0 236) 2351466
E-Posta:tip@ctn edute Elsksronsk Ag bttp/ 4ip cbu sdutr l-“ll

Bu belge, 5070 sayih Eloktronik Imza Kanununa gére Giivenli Elektronik Imza ile imzalanmigtir
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T.C.

Manisa Celal Bayar Universitesi
Thp Fakiiltesi Saghk Bilimleri Etik Kurulu
Karar Formu
KARAR TARIH / NO 30/08 / 2018/ 20.478,406 -
—— Birinci basumak saglik kuruluguna bagvurun Tip 2 diyabetes mellitus tanil hastalusda kronik bobrek
hastalifin bilincinin d.lmhud!rll"mn
SORUMLU ARASTIRVAC Dr. Ogr Uyesi Fatih OZCAN - MCR( Tip FakUltesi Aile Hekimligi AD
ARASTIRMA £XI0J Arugtirma Gidrevlisi Dr, Fatih Ozbay.- Prof Dr, Seyhun Kilryat
ARASTIRMANIN NITELISI uzManNLx TEz! () YUKRSEX LiSANS DOXTORA Te2) [ I AKADEMIX AvagLl [
ORGEALENDINILEN DELGELER 14705 /2018 / Tarih ve 22797 kayili; aragtirma dosyast
\
KARAR BILGILERI Araytrmu dosyass incelenimig, bilimsel ve etik agidan UYGUN olduuna oy birligh ile kuear
Va"m""f, |
Litvire {Ash Merpech H::i:' t-n:n e JA0 Marpoh u::: h::..
Prof. Or, Zehi ARI Dag. Or, Sevdar 0K
Tiobl Bhyokimy A -‘t . d 8 Spar e Fasutes| w g 0
Prof. D Murit DEMET W d Or. Ot Uyew Selin ATAN -
Pakiyatri AD LL H (= J PO /’l,/-/"/ (. a
Prof. o, Betul ENSOY ; Dr. OB, Cynsl Nurgl Gongee TAVSAME |
Coeuk Sabhl v Hastabkinn AD Qo o Sofik ONmdort Fakiiitest Eoedk Beumy | T a: 0 &
Dag. Dr. Beyban Cengle GZYURT . Mukadder YILMAZEA
0 oo [ M/ o| o
Dog Or, Tulbe GAVgOMY ] Y
g \
R L =] (] ‘jmuonnnmm TUNGAY ‘)] |

Etik Kurulumuzun karan yukarda belirtimigtir,

L
= Bolim E Josaunda belirtilmiy olan hususlarin
konusunda bilgilerinizi ve goregini rica ederim.

v T >

Anngtirmn Bagvure Formuaun Taabbitname
dikkate alinarak istenilen bilgilerin Etik Kurwlumuza zamamnda ietiimesi
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EK-2: Manisa il Saghk Midiirliigii izni

Evrak Tarih ve Saysi: 02/05/2019-20405

BLAMETA B SAS S AT 00 MASSAL LaSUK

T

MANISA VALILIGI
11 Saglik Modarlugn

Sqvi o T6379986-604.00.02
Kosw © Fath OZBAY/ Bilimsel Aragtirma
lzni

DAGITIM YERLERINE | ¢
CBU Hofsa Sulfan Hostanes: Boshelimligine

ligi  :a) FATIH OZBAY'n 0603/2019 tarihli dilekges],
Is) FATIH OZBAY'm 21032019 tarihli dikekgesi.
¢) FATIH OZBAY 11 02042019 tarihli dilekgest

Mamisa Celal Bayar Oniversitesl Tip Fakltesi Aike Hekimligi Anabilim Dali'nda
arxghinma gireviisl olan Dr. Fatih OZBAY'im, Dr. Ogr. Oyesi Fatib OZCAN danggmanliginda
*Rivingd Basamak Sagiek Kwwluguma Bapran Tip 2 DM Tamly Hastolarda Krowik Bobeek
Hastahge Bilincinin Degerlondtriimesi™ adly uzmanlik w2l aragimmssine Yunusemre ilgesi
Muradiye Aile Saglis Meckea'nde yiirfitmek igin izin talebi ve tarafimeza iletiken aragirma
bagvuru belgeleri ve snket formlan, Masidigimie Bilimsel Arasurma Inceleme Komisyoau
tarafindan incelenmey ve lgill yasal dizenlemelere, ubusal ve uluslararas etik normlara bagh
kalinmsass ve ASM'lende kayich nafusa ait highir kimalik ve ilesigim bilgisinin talep edilmernesi
kosubuyla, arssuemanes vardiirmesinde igerik olamk bir sakinca glirllmemsiglic.

Ancak, 01/06/2019 - 21/10:2019 tarihleri arasinda veri toplama qalismasinan
yapilacajiy, V012020 tarihinde tamamlanacafi beyan edilen bilimsel aragtirma qalagmasiom;
. Aile Saflds Merkezlen (ASM)'nin isleyigi ve givenilirlifme zarar verilmeksizn,
@hiyma sastler igerisinde, sunulan hizmetlerin aksatimasina sebep olmaksan ve ASM'ye
kavith Kigilerin smstema yapan ekibe yUnlendarilmesi gidi tleplerde bulunulbmaksizn,
arastinasm hizaat aragtirma ekibi tarafindan yardtiilmess,

. Ozel kayatin gizlilifinin Xorommasina ve bilgl givenliginin saglanmasma dzen
pisteridmesi, ses ve girmd kayds alinmamase, verilerin we bilgilerin edinilmesinde
tarafimzca izin verilmis olan anketlerin digina gikilmamas ve edinilen bilgilerin yabsaea ixin
verilen bu aragtirna kapsamanda kullambmas: gerekrnekredie.

. Birinel hasamak saghik hizmetieni alaninda. yapilacak olan tim arsyurmalards Tibbi
Deontodoji Toz0g0 ne ve Hasta Haklan Ynctmelifs'ne uyulmisi gerekmektedi.,

. Aynca, 25012013 tarihli ve 28539 sayali Resmi Gazete” de yaymmlanan “Aike
Hekimligi Uygulama Yanesmeli@inin 31 inci maddesi, 3 inci fikrasinda belintikn "Adle

Epakron st
ERkim ve Ar- (e Serien
Alorescit Mah lirve Cag. Noc 299 24 45000 by Bilgi i GOL SARARYA OFLU
Tolohog Pat WiSiwoeit bupus sarein mmnu-u- (3047106 (34 $566- 0ttt i e e S5
:":‘:‘ el ! & kv de reaal Takfon Nec 02382404 112-133 065
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hekimleri hakwakia yikomli oldudy vatandegdara ait, bilgl stsseminde tundu tim verllerin
ilgils wevziants pergevestnde gieliliini, bitwnliginy, guveniiging ve mahrembetini saflomakle
yiakamitadie * bakmd ile 01/08/1998 warihli ve 23420 savili Resmi Gazete® de yaywmlanan
Hasta Haklan Yonetmeli@inin “Buigilerin izl Twnfmase” bagldkh 23 fncd maddesi | inci
fikrasmda belintilen “SoZiit hizmetinin vertiwesi sedebiyle edinmilen dilgiler, Kimn fle
aisrade edilen haller desinde  highir sekilde acikionomaz” hilkedine  istmaden, aike
hekimlerine kayith niifusla {lgili veriler gahsin veya yosal vasisinin (2ol olnadan Uelinc
kigilerle payissilamaz

. 07.04,2016 tarihli Resmi Garete' de yayumlanmes olan 6698 syl *Kigisel Verilerin
Koranmast Kanunu™ hikomleri dogrultusunda ilgili vesiler gahsm veya yasal vasisinn izni
olmadan Oglincl kigilerle paylagtlamayacads hilkmi yer almaktadue,

. Arzgurmanin  beyan  @filen  siire igimde  @mamianamamasi  curumunda,
Mudirlogtemiize gerekgenin bikdirilerck bagh olunan kurumfuraluy vastasyla ek sire
talehinde buluelmast.

. Kurumsal, toplumsal ve sosyal fayda sagturak amaciyla quhyma  soescunun
aragurmann  tamam lEmasinn adindan  Kunsm  Bagkanlgma  iletiimek  Uaeee,
Mildiirlig@emitzim imemet sayfasindan bir Gmiedi temin edilehilecek dilkekge e barlikie
Muderlogomilz Egizim ve AR-GE Birimine iletilmess ve arastermadan ¢3de edilecek verilerin
Manisa 1l Sa2lik Modtriig0wden izin almaksizin yay inlarsmamas gerekmektedir,

Yikarida swalanmy olas kooulsrs rlsyet edilmemesi, aragtirma soooslanmnin
weafimeza detiimemesi ve Madurlogumieden zin almaksain yayinkinmiass dusunvanda yasal
iglem yupilabilecei ve ayni Kigilerin ileriki stiregie AMOdiirigumaze tagh saghk tesiserinde
yUriltmeyi talep edecekleri galigmalara win verilmesinin minkan olnsayacads hususunda:

Bilgikriniz ve geredini rica sderim.

c-imazaladir,
Uzm. Dr. Leyia ARICE
Il Saghk Modoeil V.

Ek- Fatls OZBAY - Arasterma bagvuns dosyasi (10 sayfa)

Dartam:

Saywn De. Fatih OZBAY (Manisa Celul Bayar Universiresi Tip Fakidtesi Aile Hekimligi
Anabilim Dais Uncwbozkiy Saglik Yerleyhess Yunmsemrs MANISA)

Yunusemre Lige Saghik Modarlagi

Yumasemre Muradiye Aile Sagtf Merkezi

Teiim v - Ue DEavl
Alrpesct Mab, bexir Cad Nee 289 P 43000 Nigi ie: GUL SARARYA OFLU
Tebohing, TS Wiy vei bmaal) varstins hepp o i) go 17 adsewrdes mnmmwmmmm“
@*W ﬂhﬁkmﬂl j Wwircalc ires de inoslar Tekfen Ner 02362504 1 11-1 33086
AW, v
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EK-3: Hastalar igin Goniillii Onam Formu

T.C.
MANiSA CELAL BAYAR UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI
.. SAGLIK BILIMLERI ETIK KURUL
BILGILENDIRILMi$ GGNULLU OLUR FORMU

CALISMANIN ADI (dragirma bajvuru formunda bilim A.2'de yer alan arajirme adi fullouimalde) @ Biuincl
basamak salk kuruluguna bagvuran seker hastalarmda kronik bébrek hastalifi bilincinin defetlendirilmesi.

Bir aragtrma caliymasma katimaniz istenmektedir. Calymaya katlp katilmama kavary tamamen size aittlr. Katilmak
isteyip istemediginize karar vermeden dnce arajfvmanmn neden yapddifou bilgilerinizin nasd kullamilacagonn
caligmanin neleri igerdigini ve olas: yaraviarm risklerini ve rahatsiziik verebilecek kornulart anlamarnz Gnemlidir.
Litfen ajagidaki bilgileri dikkatlice okumak igin zaman avrrinz ve eger istiyorsaniz dzel veva aile doktorumuzia
konuyu degerlendiriniz. Eger ¢alymava katilmaya karar verirseniz imzalamaniz igin size bu Bilgilendirilmiy Gondild
Olur Formu verilecektir. Caliymadan herhangi bir zamanda ayridmakta dzgivsingiz. Efer isterseniz, bu galymaya
katiivmmizla fgili olarak hekiminiz / alle dokiorunuz bilgilendirilecektiv. Caliyma amacivia yvapilan normal
muaveneniz srasmda istenilen tetkikleriniz digmdaki tiim laborafuvar testleri caliyma desteklevicisi tarafindan
kargilanacak; size veya bagl buhmdufwne ozel sigorta veva resmi sosyal gitvenlik kurumuna 6detilmeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI : Calismamn konusu divabetes mellituslu hastalarda bobrek
yetmezligi biling diizeyi deferlendirmesi. Arastrmamnn amaci divabet hastalannin bobrek yetmezligi
hakklainda biling dizeyini 6lgmektir.

CALISMA ISLEMIERI:
{ Gérnitlliiden kan almacak ize kan miktar 2 mi { bir gav kagga )/ 5 ml ( biv tath kagig | jellinde belivtilmslidir Calyma izlsmlerinin hasia
apesdan yan atkileri, riskleri ve raharseshildan apilaronalidir)

Calismamizda goniillid sadece anket dolduracaktr.
CALISMAYA KATILMAMIN OLASI YARARLARI NELERDIR? Dogrudan kigisel bir yarar séz

konusu degildir. Ancak bu ¢aligma, Diyabetes Mellitus'lu hastalara yonelik bir aragtirma oldugu igin, birey
agisindan baktifimizda topluma yararl bir galismada gorev almig olmamin grurunw yagamig olacaktir.

GONULLUYE UYGULANACAK ISLEMLERIN OLASI ZARARLARI NELERDIiR? Caligmamiz
anket seklinde olacag igin goniilliive calismanin hichir zaran olmavacaktir.

KIiSISEL. BILGILERIM NASIL KULLANILACAK? Kisisel bilgileriniz baska ortamlarda
kullaniimavyacak olup, sadece sorulara verdiginiz yamtlar deferlendirilecektir.

SORU VE PROBLEMLER ICIN BASVURULACAK KISILER :
1. Dr.Fatih Ozcan - 0533.6952304

2. Dr Fatih Ozbay - 05422027780

Saghk Bilimleri Etik Kurulu Sayfa 1/1
Gincelleme Tanhi : 13.04.2017
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EK-4: Anket Formu

Diabetes Mellitus(DM) Tamih Hastalarda Kronik Bébrek Yetmezligi Biling Degerlendirme Anketi

1) Cinsiyetiniz?
a) Erkek b} Kadin

2} Kag yasindasimiz?

3} Mesleginiz nedir?

4} Medeni durumunuz?
a) Evli b} Bekar

5) Gelir durumunuz?
a) Geliri giderine esit
b) Geliri giderinden az
¢} Geliri giderinden fazla

6) Egitim durumunuz nedir?
a) Okur-yazar degil
by ilkokul mezunu (5 willik)
c) Ortackul veya ilkégretim okulu mezunu
d) Lise mezunu

g} Universite Mezunu

7) Vicut Kitle indeksi
a) Tarti: h) Boy: c) BKi:

8) Son 1 yligeresinde asagidaki laboratuvar testlerinden hangilerini yaptirdimiz?

a) HbAlc ) Hayir yaptirmadim
b} Kreatin g) Bilmiyorum
c) Ure

d) 24 saatlik idrarda mikroalbuminiri
) Spot idrarda mikroalbumindri

9} Kag yil Bnce tip 2 diyabet tarusi aldimiz?
a) 05wl k) &-10 il c) 11-15 wil d) 16 yil ve Gzeri

10

Diyabet icin hangi ilaglan kullanyorsunuz?

a) Tek Oral Antidiyabetik e) Herhangi bir ilag kullanmyorum
b ) Coklu Oral Antidiyabetik

c) Oral Antibiyabetik+insilin

d) insiilin
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11) Baska Kronik hastaligimiz var mi?
B) EWeL e hastalik fhastaliklarim var

B JHayir

12) Seker hastalig tanisindan sonra kilo verdiniz mi?
al Ewet b} Hayir

13) Seker hastalif tanisindan sonra tuz alimimizi azalttimz mi?
a) Evet b) Hayir

14) Diyaliz nedir biliyor musunuz?
8] Ewet b) Hayir

15) Diyabetin bébrek yetmezligine sebep oldugunu biliyor musunuz?

8) Evet ..o ise Bgrendiginiz kaynak/kaynaklar nelerdir?
-Aile hekimimden
-Hastanedeki doktorumdan
-Diyabet egitim hemsiresinden
-internetten
-Diger hastalardan
“fakinlarimdan
-Diger

b} Haywr

Anket sorulan 1|2

16) Bobrek yetmezligi olan hastalar ilerleyen dénemde diyalize girerler.

17) Diyalize giren hastalar haftada en az 2 kere diyalize girerler.

18) Diyalize giren hastalar cok siki diyet uygularlar.

19) Diyalize giren hastalar istedigi miktarda bol spn tiketemezler.

20) Diyalize giren hastalarda ciddi tuz kisitlamasina gidilir.

1: Biliyorum  2: Bilmiyorum

21) Azagidaki gidalardan bol tuz igerenleri isaretleyiniz. (birden fazla isaretleme yapabilirsiniz)

a) Salca b) Ekmek
c) Tursu d) Paynir
) Zeytin
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