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OZET

Diyabetes Mellitus (DM); kronik seyirli, multifaktéryel bir etiyopatogeneze
sahip, insulin eksikligi veya insulin direnci ile karakterize, glukoz, yag ve protein
metabolizmalarinda belirgin degisiklikler ile seyreden endokrin bir hastaliktir.
Diyabetik bireylerde emosyonel tepkiler, uyum gii¢liikleri ve depresif bozukluklar en
sik karsilasilan ruhsal sorunlardir. Bu ¢alismada diyabetik hastalarda depresyon riski

siklig1 ve depresyona etki eden faktorlerin arastirilmasi amaglandi.

Aragtrmamiza 2012 yili Kasim ve Aralik aylarinda Sakarya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi Diyabet Poliklinigine basvuran ve katilmaya
onay veren, ¢caligma formunu doldurabilecek entelektiiel kapasiteye sahip okur yazar,
en az 6 aydir diyabet poliklinigi takipli 30 ile 70 yas aras1 Tip 2 Diyabetes Mellitus
tanili olan bireyler dahil edildi.

Tiim hastalara Beck Depresyon Testi uygulandi. Yas, cinsiyet, hastaligin

siiresi, HbAlc, AKS, ve TKS 06l¢iildii. Anemi, kronik bobrek yetersizligi, karaciger
yetmezligi ve tiroid hastaliklarini ekarte etmek i¢in serum Cr, ALT, TSH ve Hgb
olciildi. Cinsiyet ve biyokimyasal parametreler ile depresyon riski arasindaki iliskiyi
arastirmak icin bagimsiz ornek t testi ve ¢coklu lineer regresyon testi uygulandi.
Beck Depresyon Testine goére 17 puanin iizerini depresyon riski olarak
tanimladigimizda 77 hastada (%38.5) depresyon riski vardi. Calismamizda,
depresyon riski erkeklere gore kadinlarda daha fazla (p= 0.003) ve HbAlc diizeyleri
depresyon riski ile anlamli derecede iligkili idi (p=0.002).

Calismamiz HbAlc diizeylerinde goriilen optimum kan sekeri kontroliiniin,
hastalarda depresyon riski {lizerinde 6nemli derecede etki yaptigini gostermistir.
Sonrasinda depresyonun kendisinin de diyabet kontroliinii bozmasi beklenecektir.
Dolayisiyla, klinisyenlerin kotii kontrol edilen diyabetik hastalarda depresyon
olabilecegini bilmeleri ve HbAlc’si yiiksek giden ve Ozellikle kadin hastalar1
depresyon ve depresyon riski yoniinden ayrmtili bi¢cimde tetkik etmelerini

oneriyoruz.



Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Depresyon, Beck Depresyon Testi, HbAlc
ABSTRACT

Diabetes Mellitus is a chronic endocrine disesase with multifactorial etiology
and characterized by insulin deficiency or insulin resistance which progress with
significant changes in glucose, lipid and protein metabolism. Emotional fluctuations,
adaptation difficulties and depressive disorders are the most common psychiatric
problems in diabetic patients. This study aimed to study depression risk and factors

in diabetic patients.

Patients presented to outpatient diabetes clinic of Sakarya Education and
Research Hospital, Department of Internal Medicine, from November to December,
2012 has been studied. The patients who were able to read and write and had the
intellectual capacity to fill out a questionnaire form; who has been followed up at
least 6 months at our outpatient diabetes clinic with a diagnosis of type 2 DM and
who aged 30-70 years old and signed the patient agreement form has been included

in this study.

All patients received the Beck Depression Test. Age, sex, duration of illness,
HbAlc, fasting plasma glucose, postprandial plasma glucose were measured. Serum
Cr, ALT, TSH and Hbg were measured to rule out anemia, chronic renal
insufficiency, liver failure and thyroid disorders. Independent samples t test and
multivarite regression analysis were performed to investigate the association of sex

and biochemical parameters with depression risk.

There was depression risk in 77 patients (38.5%) when we used a cut off >17
points acording to Beck Depression Scale Test. We found that depression risk was
higher in female patients compared to male diabetics (p = 0.003). We also found that
HbAlc levels were significantly associated with depression risk (p=0.002).

Diabetes mellitus is a complex disesase with serious morbidities. Our study

revealed that optimal control of blood sugar as reflected in HbAlc levels might have



significant impact on depression risk of the patients. Depression, in turn, would be
expected to compromise the control of diabetes. Therefore, we suggest that clinicians
should be aware of depression in poorly controlled diabetes and patients, especially
female ones with high HbAlc should be assesed further for depression and

depression risk.

Key Words: Diabetes Mellitus, depression, Beck Depression Test, HbAlc
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM); kronik seyirli, multifaktéryel bir etiyopatogeneze
sahip, insulin eksikligi veya insulin direnci ile karakterize, glukoz, yag ve protein

metabolizmalarinda belirgin degisiklikler ile seyreden endokrin bir hastaliktir (1).

Diabetes Mellitus prevalansi giderek artmakla birlikte, artan obezite ve azalan
aktivite nedeniyle gelecekte tip 2 DM prevalansinin daha da hizli artmasi
beklenmektedir. Yasla birlikte tip 2 DM prevalansi1 dramatik olarak artmistir. 2011
yilinda yapilan Tirkiye’de diyabet epidemiyoloji isimli ¢calismada 20 yas ve iizeri
populasyonda tip 2 DM prevalans1 %13.7 olarak saptanmis ve yas artisi ile pozitif
ilgilesim gosterdigi tespit edilmistir (2).

Insanmn hem biyolojik, hem psikolojik, hem de sosyal yanlar1 mevcuttur. Her
ii¢ alan, hem kendi i¢inde stirekli degisim halinde, hem de birbiriyle siirekli etkilesim

durumundadir. Her ti¢ alan karsilikli denge durumundaysa insan sagliklidir (3).

Diabetes mellitus’un, tiim davranis ve duygularimizin sekillendigi ortam olan
beyin ve diger organlari1 etkiledigi, psikolojik fenomenlerinin tiimiiniin, davranis,
duygu, diisiince merkezlerindeki denetimin azalmasi ile olusan defisitliklere bagl

olarak ruhsal tepki ve bozukluklarin olusabilecegi bilinmektedir (2).

Diyabetes mellitus sadece fiziksel bir rahatsizlik degil ayn1 zamanda ruhsal,
duygusal, sosyal ve psikoseksiiel bir dizi sorunlara yol agabilen klinik bir durumdur.
Diyabetin yol actig1 bu durumlar nedeni ile hastaligin seyri ve siddeti degismekte ve

diyabetin bir biitlin olarak ele alinmasini gerektirmektedir (4).

Diyabetik bireylerde emosyonel tepkiler, uyum giicliikkleri ve depresif
bozukluklar en sik karsilagilan ruhsal sorunlardir (5). Hekimlerin diyabetin
psikiyatrik etkilerinin farkinda olmasi Diyabet tanili hastalarin degerlendirilmesi,

iletisim kurulmasi, takibi ve tedaviye uyumuna katki saglayacaktir. Bu ¢alismada



diyabetik hastalarda depresyon riski sikligi ve depresyona etki eden faktorlerin

arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanim

Diabetes eski Yunanca’da sifon anlaminda fazla ve sik idrara ¢ikisi anlatir.

Mellitus ise Yunanca’da bal anlamina gelen mel kelimesinden gelistirilmistir (6).

Diabetes Mellitus (DM); bozulmus glukoz metabolizmasi ile karakterize olan,
multiple etyolojiye sahip, insulin eksikligi veya insulin direnci esas olmakla birlikte
yag ve protein metabolizmasinin da bozuldugu, heterojen bir klinik tablo sergileyen
kronik endokrin bir hastaliktir (1). Diyabet, kronik hiperglisemi sonucu goézlerde,
bobreklerde, sinirlerde ve kalp-damar sisteminde kronik komplikasyonlara yol acar;

bu organlarin fonksiyonlarini bozar ve sakatliklara neden olur (7).

2.1.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diyabetes mellitus bat1 toplumlarinda niifusun yaklasik %3-5"ni ilgilendiren
metabolik bir bozukluktur ve onemli olan bir nokta ise hastaligin prevelansinin
yaslanmayla birlikte artmasidir. Hastaligin prevelans: toplumlar arasinda biiyiik
farkliliklar gosterir. Ornegin Eskimolarda ve ana kitada yasayan Cinlilerde bu oran
%1 dolaylarinda iken, Avusturalya’daki Aborjinlerde ve Pima Kizilderililerinde bu
oran %?20-45 arasinda bulunabilmektedir (8). Degisik toplumlarda bu denli farkl
prevelanslarin nedeni, genetik belirleyicilerin yani sira, olast c¢evresel faktorlerin

etkileri yiiziindendir.

Diyabetes Mellitus, biitiin toplumlarda ve iwrklarda goriilen bir hastaliktir.
Yapilan bir analizde diinyada 141.9 milyon Tip 2 DM’ li hasta oldugu ifade
edilmistir, bu da eriskin diinya niifusunun %3.8” ine karsilik gelmektedir (9).



2011 yilinda yapilan Tiirkiye’de diyabet epidemiyolojisi isimli ¢galigmada 20

yas ve tizeri populasyonda DM prevalansi %13.7 olarak saptanmistir (2).

Populasyonlardaki biiylime, sagliksiz beslenme, obezite ve fiziksel inaktivite
prevalanslarinda artiglar, yaslanma ve kentlesme nedeniyle diyabetli hasta sayisi da
hizla artmaktadir. Uluslararast Diyabet Federasyonu tarafindan, 2025’ te diinyada

Tip 2 DM’ lu hasta sayisinin tahminen 334 milyona yiikselecegi bildirilmistir (9).

2.1.3 Tip 2 DM Risk Faktorleri (16)

* Yas (45 yas ve lizeri bireyler)

» Viicut Kitle Indeksi (VKI) 25 kg/metrekare’den yiiksek olanlar

* Fiziksel olarak sedanter yasam tarzi olanlar

* 1. derece akrabalarda diyabet 6ykiisii olanlar

*Yiiksek riskli etnik kokene sahip bireyler (Afrika kokenli, asya kokenli ve Amerika
kokenli amerikalilar, Latinler, Pasifik adalar1 yerli halkz).

* 4kg’dan biiyiik bebek doguran ve gestasyonel DM nedeni ile tedavi goren bayanlar
* Hipertansiyonun eslik etmesi

* HDL kolesterol 35 mg/dl (0.90 mmol/1)’den diisiik ya da trigliserid diizeyi 250
mg/dl (2.82 mmol/1)’den yiiksek bireyler

* Daha 6nce saptanmis IFG veya IGT

« Insiilin rezistansiyla iliskili diger klinik durumlarm varlig1 (6rnegin polikistik over
sendromu veya akantozis nigrikans)

* Vaskiiler hastalik hikayesi

2.1.4. Diyabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi

Diyabetes mellitus siiflamasi ilk olarak 1979 yilinda National Diabetes Data
Group tarafindan yapilmistir. Daha sonra 1985 yilinda Diinya Saglik Orgiitii( WHO)
tarafindan genis bir siniflandirma diizenlenmistir. Asil olarak hasta klinigi goz

ontinde bulundurulmustur (10).



A-Primer DM
1- Insiiline Bagimli DM (Tip 1 DM)
2 -Insiiline Bagimli olmayan DM (Tip 2 DM)
a- Metabolik Sendrom
b- MODY (genglerin erigkin tip diyabeti)
c- LADA (Eriskinin latent otoimmiin diyabeti)
d- Malnutrisyonla iliskili DM
- Fibrokalkiiloz pankreatopati
- Protein yetersizligine bagli DM
B- Sekonder DM
C- Gestasyonel DM
D- Bozulmus Glukoz Toleransi

E- Smiflandirilamayanlar

American Diabetes Association (ADA 2010) etyoloji agirlikli bir smiflama
yapmis ve terminolojide bazi degisiklikler Onermistir. ADA tarafindan Onerilen

simiflama asagidadir.

1-Tip 1 DM (mutlak insiilin eksikligine yol agan B hiicre destriiksiyonuna bagli).
2-Tip 2 DM (insiilin rezistansiyla beraber progresif insiilin sekresyon defektine
bagl).

3-Diger nedenlere bagli spesifik diyabet tipleri: Genetik [ hiicre fonksiyonu
defektleri, insiilin etkisinde genetik defektler, ekzokrin pankreas hastaliklar1 (kistik
fibrozis gibi), ilag veya kimyasal maddelere bagli (AIDS tedavisinde veya organ
transplantasyonundan sonra kullanilan ilaglar gibi).

4-Gestasyonel DM (GDM) (gebelik sirasinda tanisi konan)
2.1.5. Diyabetes Mellitus Tanis1
2010 yilin1 da kapsayan son revizyonlarla diyabetes mellitus tanisinda asagidaki

durumlarda konulmaktadir.

- En az 8 saalik aglik sonrasi1 plazma glukozunun 126 mg/dl’den yiiksek olmasi



- 75 g seker ile yapilan oral glukoz tolerans testinde(OGTT) 2. saat plazma
glukozunun 200 mg/dI’den yiiksek olmasi

- Rastgele olciilen plazma glukozunun 200 mg/dI’den yiiksek ve diyabet
semptomlarinin olmasi

- Hbalc degerinin 6.5 (48mmol/mol)’a esit ya da daha yiiksek olmasi

Diyabet tanis1 bu 4 belirtece gore konmakta, hastada asikar semptomlar yoksa

sonraki bir glin diger bir yontemle de dogrulanmalidir (13).

Tan kriterleri vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan 6lgiimleri
baz almaktadir. Klinikte veya hastalarin evde glisemi takibinde kullandiklar1 tam
kan, kapiller kan ve serum glisemi degerleri formiillerde gosterildigi gibi biraz daha
disiiktiir (Plazma glukoz (mg/dl) = 0.558 + [20.254 X tam kan glukoz (mg/dl) / 18],
Plazma glukoz (mg/dl) = 0.102 + [19.295 X kapiller kan glukoz (mg/dl) / 18],
Plazma glukoz (mg/dl) = -0.137 + [18.951 X serum glukoz (mg/dl) / 18]). Bu
formiillere dayanarak, son yillarda kapiller tam kanda glukoz diizeyini 6lcen

cthazlarin PG diizeylerine gore kalibre edilerek kullanilmas1 benimsenmektedir (14).

2.1.5.1. Prediyabet

IGT ve IFG, artik Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de diyabet
ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in dnemli risk faktorleridir. *Izole IFG’ igin APG 100-
125 mg/dl ve 2.st PG <140 mg/dl, buna karsilik; ’Izole IGT’ i¢in 2.st PG 140-199
mg/dl ve APG <100 mg/dl olmasi1 gerektmektedir. Buna gore ’Kombine IFG + IGT’
olarak bilinen durumda hem APG 100-125 mg/dl hem de 2.st PG 140-199 mg/dl
arasinda olmalidir. Bu kategori glukoz metabolizmasmin daha iler1 bozuklugunu

ifade eder (15).

Uluslararast Diyabet Uzmanlar Komitesi HbAIC 9%S5.7-6.4 araliginda
bulunan bireylerin diyabet acisindan yiliksek riskli olduklarim1i ve koruma
programlarina almmalar1 gerektigini bildirmistir. Ancak A1C’nin teknik ve

standardizasyonundaki eksikler ve yliksek maliyeti dikkate alindiginda, testin yiiksek



riskli bireylerin tanimlanmasmda kullanimmin tilkemiz i¢in heniiz uygun olmadig1

disiiniilmektedir (15).

2.1.6. DM Etyopatogenezi

2.1.6.1. Tip 1 Diabetes Mellitus Etyopatogenezi

Tip 1 DM poligenik bir kalitim gosterir. Irklara gore tip 1 diabete yatkinlik
saglayan antijen tipi degisim gosterir. Beyaz irk i¢in HLA B8, HLA B15, HLA DR3
VE HLA DR4, zenci rk i¢cin HLA DR7, Japonlar i¢in HLA DRS diyabete yatkinlik
saglayan antigenlerdir. Genetik yatkinligi olan ¢ocukta genelde 5-25 yaglar arasinda
viral enfeksiyon, kabakulak, kongenital rubella ve Coxsackie B, diyet, toksinler ve
stres gibi tetikleyici faktorlerle gelisebilmektedir. Ancak biiyilk ¢ogunlugunda
otoimmun mekanizmay1 baglatan faktor bilinmemektedir. Bu hastalarda klinik
yakinmalarin baglamasi ile beraber dolasimda adacik hiicrelerine karsi antikorlar
(ICA) yiiksek oranda (%65-85) saptanir. Otoantikorlarn ¢ogu immunglobulin G
tipindedir. Tip 2 diabetiklerde ICA negatif oldugu icin tip 1 diyabet ile tip 2
diyabetin erken baslangicli formunun ayirici tanisinda Onemli bir laboratuvar
parametresidir. Bu hastalarda adacik hiicrelerine kars1 otoantikorlardan baska daha az
miktarda insiilin, proinsiilin, glukagon, glutamik asit dekarboksilaz (GAD),
mikobakteriyel 1s1 sok proteini 65 ve karboksipeptidaz H proteinlerine karsi

otoantikorlar saptanmustir (23, 24).

Mutlak insiilin eksikligi olan tip 1 diyabette, Hastalarin %90’ 1inda otoimmun
(Tip 1A), %10 kadarinda nonotoimmun (Tip 1B) beta hiicre yikimi s6z konusudur
(25).

Tip 1A diyabet

Genetik yatkinhigr (riskli doku gruplar1) olan kisilerde cevresel faktorlerin

(virtisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenir ve ilerleyici

beta hiicre hasar1 baslar. Beta hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldigi zaman klinik



diyabet semptomlar1 ortaya c¢ikar. Tip 1A diyabette baslangigta kanda adacik

otoantikorlar1 pozitif bulunur (25).

Tip 1B diyabet

Otoimmunite disindaki bazi nedenlere baghh mutlak insiilin eksikligi sonucu
gelisir. Kanda adacik otoantikorlar1 bulunmaz (25). Tip 1 DM, pankreasin insiilin
salgilayan adacik beta hiicrelerinin selektif olarak harabiyeti sonucunda ortaya ¢ikan
kronik, otoimmun bir hastaliktir. Pankreas beta hiicre Kkitlesinin % 90’dan fazlas:

harap olunca kronik hiperglisemi ortaya ¢ikar (26).

Otoimmiinite; Tip 1 DM’ 1i hastalarin pankreaslarindan yapilan histopatolojik
incelemelerde beta hiicrelerinin tamama yakininin yok oldugu gosterilmistir.
Adaciklarda fonksiyon gdrmeyen hiicreler ve mononiikleer inflamatuar hiicre

infiltrasyonu gozlenmektedir (25, 26).

Tip 1 diyabet genellikle 30 yasindan dnce baslar. 6 yas civarinda, pubertede
(13 yas civari) ve ge¢ adolesan donemde (20 yas civari) ii¢ pik goriiliir. Son 20 yildir
daha ileri yaslarda ortaya c¢ikabilen ’Latent otoimmun diyabet’ (LADA: Erigkinin
latent otoimmiin diyabeti) formunun, ¢ocukluk cag1 (<15 yas alt1) tip 1 diyabete
yakin oranda goriildiigii bildirilmektedir. Hiperglisemi semptom ve bulgular1 (agiz
kurulugu, polidipsi, a¢lik hissi, poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi) aniden ortaya
cikar. Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son yillarda
fenotip agisindan insiilin direnci hakim tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde
goriilen ve ’Duble diyabet, Hibrid diyabet, Dual diyabet veya Tip 3 diyabet’ olarak
adlandirilan tip 1 diyabet formu da tanimlanmistir (14, 17).

2.1.6.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus’ un Etyopatogenezi
Tip 2 diyabetin patogenezinden beta hiicre disfonksiyonu, insiilin direnci ve

hepatik glukoz iiretimi artis1 gibi ii¢ ana metabolik bozukluk sorumludur (17). Insiilin

eksikligi ve/veya insiilin direnci ise asil nedeni olusturur. Fakat tip 2 diyabetin ortaya



cikisinda insiilin eksikligi ile seyreden beta hiicre fonksiyon bozuklugundan veya
insiilin direncinden hangisinin primer olarak sorumlu oldugu giincel bir tartisma
konusudur. Bunun yaninda beta hiicre fonksiyon bozuklugu ve insiilin direnci
arasinda karsilikli bir etkilesimin oldugu ve her ikisinin de patogenezde birlikte rol

aldig1 da ileri siiriilmektedir (17, 18).

Bu hastalarda temel bozukluk, insiilinin etkilerine kars1 periferik dokularda,
ozellikle de cizgili kaslarda direng gelismesidir. Insiilin direncini olusturabilen veya
arttirabilen etkiler arasinda yaslanma, sedanter yasam, obezite, psisik ve fiziksel
stresler, glukokortikoid kullanimi, akromegali, cushing hastaligi ve benzeri
endokrinopatiler, gebelik, glikoz toksisitesine yol agan uzun siireli hiperglisemi ve

genetik yatkinlik bulunur (17).

Insiilin direnci tip 2 diyabetin dogal siirecinde anahtar patojenik parametredir.
Insiilin direnci varhgi beta hiicre disfonksiyonu gelisinceye kadar siirdiiriilen
kompansatuar hiperinsiilinemiye neden olur. Beta hiicre disfonksiyonu gelistiginde
ise artan insiilin direncine kompansatuar yanit yetersiz hale gelir ve asikar
hiperglisemi ve tip 2 diyabet ortaya c¢ikar. Bu nedenle insiilin direncine yol agan
mekanizmalar ve insiilin etkisini arttiran farmakolojik tedavi stratejilerine yonelik

arastirmalar hizla stirmektedir (18).

Normal glikoz toleransindan bozulmus glikoz toleransina ve hafif Tip 2
diyabete gecildiginde hiperinsiilinemi olusur. Ac¢lik plazma glikoz diizeyi 80
mg/dL’den 140 mg/dL’ye yiikseldiginde insiilin diizeyi normal saglikli bireylere gore
2-2.5 kat artar. Aclik glikoz diizeyi 140 mg/dL’yi gectiginde ise beta hiicreleri
insiilin salgilamasmi daha fazla arttiramaz ve aglik hiperglisemisi arttik¢a insiilin

salgilanmasi da kademeli olarak azalmaya baslar (19, 20).

Insiilin Direnci

Insiilin direnci dolagimdaki insiilin hormonun gérevlerini yerine getirebilmesi

icin yeterli olmadig1 ve normal biyolojik yanitin olugabilmesi i¢in daha fazla insiiline



ihtiya¢ duyuldugu durumdur. Tip 2 DM’li hastalarda insiilin direnci hastaligin
seyrinde anahtar rolii oynar. Insiilin direnci varhginda oOncelikle Beta hiicre
disfonksiyonu gelisinceye kadar hiperinsiilinemi gelisir. B hiicre disfonksiyonu
gelisimi ile insiilin direncine karsi1 gelisen kompansatuvar yanit yetersiz hale gelir ve
hiperglisemi ile beraber Tip 2 diyabet ortaya ¢ikar. Bu nedenle insiilin direncine yol
acan mekanizmalar ve insiilin etksini arttiran farmakolojik tedavi stratejilerine

yonelik arastrimalar devam etmektedir(20, 21).

Tip 2 diyabet genelde 30 yasindan sonra ortaya ¢ikar, ancak son yillarda
obezitenin hizli artisina bagl olarak ¢ocukluk ve adolesan donemlerinde de tip 2
diyabet vakarli goriilmeye baslanmistir(22). Tip2 diyabetik hastalarda gii¢lii bir
genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede diyabetik hasta sayisi arttikca sonraki
nesillerede diyabet gelisme riski artmakta ve diyabet baslangic yasi ise giderek

azalmaktadir (18).

2.1.7. DM Semptomlar (14)

2.1.7.1.Klasik semptomlar

- Poliiiri

- Polidipsi

- istahta artis ya da istahsizlik
- Halsizlik, ¢abuk yorulma

- Agiz kurulugu

- Nokttiri

2.1.7.2. Daha az goriilen semptomlar
- Bulanik gérme
- Aciklanamayan kilo kaybi1

- Inatc1 infeksiyonlar

- Tekrarlayan mantar infeksiyonlar1
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- Kasint1

2.1.8. Tip 2 DM Tedavisi (14, 27, 28)

- Tibbi beslenme tedavisi (diyet) ve kilo kontrolii

- Fiziksel aktivite

- Oral antidiyabetik (OAD) ilaglar (insiilin duyarhlastiric1 ilaclar, insiilin
sekretogoglari, alfa glukozidaz inhibitorleri) ve gereginde insiilin

- Hasta tarafindan kan glukoz izlemi

- Egitim

- Eslik eden hastaliklarin (hipertansiyon; HT, dislipidemi vb.) tedavisi ve

antiagreganlar

2.1.9.DM Tarama Endikasyonlar1 ve Tam Testleri

2.1.9.1. Tip 1 DM Taramasi

Rutin tarama i¢in endikasyon bulunmamaktadir (14). Cesitli toplumlarda
arastrma amacli aile taramalar1 (tip 1 diyabetlilerin birinci derece yakimlarinda
otoantikor taramalar1) yapilmaktadir. Klasik diyabet semptom ve bulgular1 (poliiiri,
polidipsi, agiz kurulugu, polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme vb.) mevcut ise tani

amacli kan glukoz 6l¢iimii yapilmalidir (17, 37).

2.1.9.2. Tip 2 DM Taramasi

Tim yetigkinler risk faktorleri géz Oniine alinarak tarama uygulanmalidir
(14).
BKi >25 kg/m2 ve 6zellikle santral obezitesi (bel ¢evresi kadinda >88 cm, erkekte
>102 cm) olan kisilerde, 45 yasindan itibaren, 3 yilda bir, tercthen APG ile diyabet
taramasi yapilmalidir.
Ayrica BKI >25 kg/m2 olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine dahil olmas1

durumunda, daha geng yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmalar1 gerekir.
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1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

2. Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

3. Iri bebek doguran veya daha dnce GDM tanis1 almis kadmlar

4. Hipertansif bireyler (kan basinci: KB>140/90 mmHg)

5. Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl)

6. Daha 6nce IFG veya IGT saptanan bireyler

7. Polikistik over sendromu olan kadinlar

8. Insiilin direnci ile ilgili klinik hastaligi veya bulgulari (akantozis nigrikans)
bulunan kisiler

9. Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastalig1 bulunanlar

10. Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler

11. Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

12. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aliskanliklar1 olanlar

13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

Tip 2 diyabet riski yiiksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren 2
yilda bir diyabet taramas1 yapilmahdir (14, 17, 29).

2.1.10. Diyabetes Mellitus’ un Komplikasyonlar: (30, 31, 32)
2.1.10.1 Akut (metabolik) komplikasyonlar:

- Diyabetik ketoasidoz (DKA)
- Hiperosmolar nonketotik koma (HNK)
- Laktik asidoz komas1 (LA)

- Hipoglisemi komasi

DKA ve HNK, insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi sonucu ortaya ¢ikan,
patogenez ve tedavisi biiyiik Olgiide benzesen, iki dnemli metabolik bozukluktur.
DKA’da 6n plandaki sorun insiilin eksikligi iken HNK’de ise dehidratasyondur.
Aslinda DKA ve HNK, patogenez olarak aymi klinik tablonun iki farkli ucunu
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olusturur. Olusum mekanizmasi hemen hemen aynidir. DKA’da mutlak insiilin
eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz, ketonemi ve ketoniiri olur. Halbuki,
HNK’de az miktarda insiilinin bulunmasi lipolizi baskilamak i¢in yeterlidir, keton
cisimlerinin olusumu gerceklesmez. LA, ise daha seyrek goriilen, ancak ozellikle
diyabete eslik eden diger ciddi (kardiyak, renal, serebral vb) saglik sorunlari
nedeniyle mortalitesi oldukca yiiksek olan bir tablodur. Diyabetik aciller i¢inde hizla
miidahale edilmesi gereken ve en fazla hayati 6nem tasiyan durum olan hipoglisemi,
verilen antidiyabetik (insiilin ve oral antidiyabetik) tedavinin mutlak veya goreceli

fazlaliginin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikar (18, 33).

2.1.10.2. Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

1) Makrovaskiiler komplikasyonlar:

- Kardiyavaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskuler hastaliklar

- Periferik damar hastaliklig1

2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:
- Diyabetik nefropati

- Diyabetik retinopati

- Diyabetik ndropati

Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabette makrovaskiiler komplikasyonlar glukoz toleransinin bozuldugu
prediyabet doneminde gelisemeye baslar (33) Bu donemde makrovaskiiler
komplikasyonlar gelismemekle beraber koroner kalp hastaligi i¢in Onemli risk
faktorleri olan hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve HDL-kolesterol diizeyinin diisiik
olmas1 sik goriilmekte ve bu nedenle makrovaskiiler komplikasyonlar

gelisebilmektedir (14).
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Makrovaskiiler komplikasyonlarin olusumunu etkileyen faktorleri 3 grupta

toplayabiliriz.

A) Diyabete 6zgii faktorler:

- Metabolik kontrol

- Hiperinsiilinemi

- Kadin—Erkek farki kalkmasi

- Spesifik diyabetik anjiopati

- Diyabetik nefropati ve hipertansiyon

B) Yasam sekli ile ilgili faktorler

- Diyet: Obezite, asir1 yagh gida, kat1 yag tiikketiminin yliksek olmasi, asir1 tuzlu gida
alim.

- Sigara, alkol kullanim1

- Sedanter hayat

C) Genetik faktorler

- Kaltimsal hastalik riski: Hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperiirisemi, subklinik
hipotiroidi.

- Irksal ve bireye ait duyarlilik

- Olasi aterasklerozla beraber diyabet gelisimine genetik yatkimnlik

Kardiyovaskiiler Hastahklar

Diyabet kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan 6nemli ve bagimsiz
bir risk faktoridiir (37). Tip 2 diyabette mortalite nedeni, basta koroner arter hastaligi

olmak tizere kardiyovaskiiler hastaliklardir (38).

Kontrol altina almmamis diyabetikteki kronik hiperglisemi arter ¢eperinden
mukopolisakkarid sentezinin artmasma yol agarak LDL’lerin hapsedilmesi i¢in
uygun ortami hazirlar. Hipergliseni bu mekanizma ile aterom olusumunu

kolaylastirmaktadir. Ayrica insiilin lipidlerin arter ¢eperinden temizlenmesini inhibe
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eder ve hepatik plazma lipidleri sentezini arttirir. Birgok hafif diyabetli ya da egzojen
insiilin tedavisi gorenlerde zaman zaman (Ozellikle aghk durumunda) kan
dolagiminda insiilin hormonu asir1 derece mevcuttur. Diyabetlilerde ayn1 zamanda
trombosit adezyon ve agregasyonu artmis, fibrinoliz aktivitesi azalmis ve kan
viskozitesi artmistir. Biitiin bunlar ateromali hastalarda intravaskiiler tromboz yaratan

nedenlerdir (38, 39).

Koroner yetersizlik diyabetik olan ve olmayan kisilerde ayni klinik
semptomlarla seyreder. Ancak otonom noropati gelismis diyabetiklerde
asemptomatik koroner arter hastalif1 olacagi ve sessiz infaktiis gelisebilecegi

bilinmelidir (40, 41).

Korunma i¢in iy1 bir diyabet regiilasyonu ve diger risk faktorlerinin

(hipertansiyon, dislipidemi, sigara, nefropati) tedavisi yasamsal 6nem tasir (37).

Koroner arter hastaligi olan diyabetiklerde kan sekeri regiilasyonunun
saglanmasinda daha dikkatli olunmali ve hipoglisemi ataklarindan kaginilmalidir.
Dislipidemi tedavisi icin HMG Co-A rediiktaz inhibitorleri ve fibratlar, hipertansiyon
icin ise ACE inhibitorleri tercih edilmelidir. Antiiskemik tedavi gereginde uygulanir.
Medikal tedavi yeterli olmazsa bypass veya anjioplasti yapilabilir. Diyabetiklerde
myokarddaki mikroanjiopatik degisikliklere ve interstisyumda mukopolisakkarid
yapidaki maddelerin birikimine bagl dilate kardiyomiyopati de goriilebilir. Klinikte
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olsun veya olmasin sol ventrikiil fonksiyon

bozuklugu ve kalp yetersizligi ile ortaya ¢ikabilir (14).

Serebrovaskiiler Hastaliklar

Diyabetli hastalarda serebrovaskiiler hastaliklar normal popiilasyona gore
daha sik gozlenir, daha agir seyreder ve daha yaygin lezyonlar olusturur. Diyabette
trombosit agregasyon yetenegi artmistir. Diyabetiklerde fibrinojenin yar1 dmriiniin
kisalmig olmasima ragmen fibronejen diizeyinin yliksek olusu, karacigerde fibronojen

dretiminin artis1 ile aciklanabilir. Bunun nedeni iyi bilinmemektedir. Yiksek
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fibronojen diizeyleri trombozun artmasma neden olabilir, plazma viskozitesini
yiikseltir, eritrositlerin agregasyonunu arttirarak mikrosirkiilasyonu giiclestirebilir.
Bazen diyabetik hastanin gecici iskemik ataklari, diyabetik hipoglisemi semptomlari
ile karisabilir. Bu yiizden kontrollerde serebrovaskiiler olaylar1 da sorgulamaliyiz. Iyi
metabolik kontrol ve risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir. Tedavide

antiagregan ajanlardan faydalanilabilir (31, 34).

Periferik Damar Hastahg

Biiyik ve orta c¢aplh arterlerin intimasini tutarak liimen daraltan
makrovaskiiler hastaliga ateroskleroz adi verilmektedir. Ateroskleroz normalde
erkeklerde kadinlara oranla daha sik ve ilerleyicidir. Diyabetiklerde ise her iki cinste
de ayni siklikta goriiliir. Orta ve biiylik arterleri tutan arterioskleroz yaninda
diyabetik hastalarda ikinci bir arter hastali§i daha goriiliir ki bu hastalik diyabete
hastir, orta ve kiigiik arterleri tutar, endotel hiicrelerinde proliferasyonla seyreden
tikayict bir arterittir (42). Kiiciik arterleri tuttugu i¢in lokal gangrenlere yol agabilir.
Tip 2 diyabette makroanjiopati lezyonlar1 daha ¢ok distal arterlerde goriiliir. Periferik
vaskiiler hastaliklarin klinik bulgular1 alt ekstremite iskemisi, empotans ve intestinal
anginayr kapsar. Diyabetin neden oldugu veya hizlandirdig1 periferik arter
hastaliginin klinikte en sik karsimiza ¢ikan sekli diyabetik ayaktir (43). Diyabetik
ayak tedavisinde cerrahi ve hiperbarik oksijen tedavileri 6nerilmektedir (44). Glukoz

kontrol bozuklugu ile vaskiiler komplikasyonlar arasinda birliktelik mevcuttur (45).

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Mikrovaskiiler komplikasyonlar Diyabetik néropati, nefropati ve retinopatidir
(25). Diyabetin siiresi uzadikg¢a, Ozellikle de genetik yatkinligi olasi bireylerde
kapiller bazal membran kalinlagsmasi, kapiller permeabilite artisi, kan akimi ve
viskozitesinde artis ve trombosit fonksiyonlarinda bozulma gozlenir. Bu degisimlerin
sonucu olarak kapiller protein sizintis1 (mikroalbuminiiri), mikrotrombosit olusumu
ve dokularda iskemik hasar gelisebilir. Kronik hiperglisemi ve yiiksek HbAlc

diizeyleri bu tip lezyonlarin olusmasinda 6nemli rol oynar (34, 36).
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2.2. DEPRESYON

2.2.1. Depresyon Tanim ve Tarihgesi

Depresif bozukluklar, temel olarak kognitif (bilissel), psikomotor ve
psikofizyolojik alanlardaki bozukluklarla, kisileraras1 gii¢liiklerin eslik ettigi bir grup
bozukluktur. Depresyon terimi saglikli bir insanin bir duygusunu, bir klinik belirtiyi,
bir bozuklugu gosterebilir. Klinik anlamda depresyon denince, derin {iziintiilii bir
duygu durum i¢inde diisiince, konusma ve hareketlerde yavaslama ve durgunluk,
degersizlik, kiiclikliik, giigsiizliik, isteksizlik, karamsarlik ve diisiinceleri ile

fizyolojik islevlerde bozukluk gibi belirtileri iceren bir sendrom anlasilmalidir (46).

Depresyon ¢ok eski ¢aglardan beri bilinen bir hastaliktir. Hipokrat melankoli
terimini kullanmis, ayrica depresyonun temelinin fizyolojik oldugunu aciklamistir.

Bunu ’Aci, elem ve gozyaslarinin kaynagi beyindir’ bigiminde belirtmistir (47, 48).

19.yiizyila gelindiginde melankoli kavrami daha farkli bir bicimde ele
almmustir. 1816’da Esquirol manik hastalarda izledigi durgunluk doneminden soz
etmistir. Depresyon sozciigiinii belki de teknik anlamda ilk kullananlardan biri
Delasiauve’ydi; depresyonu,’Hastalik etkisi altinda aci1 ¢ekmekte olan kisilerin

ruhlarmin diiskiinliigi’ diye tanimlanmigstir (47).

Son yillarda depresyon smiflandirmasinda kullanilan yeni terimler, bu
alandaki belirsizligin giderilmesi agisindan 6nemlidir. 1971 yilinda Paykel belirti
gruplarma gore depresyonu siniflandirmisti. Robins ve Guze (1972) primer-sekonder
ayrimi bu alandaki ilk yapici ve gelistirici smiflandirmadir. En son olarak Avrupa’da
Diinya saglik orgiitii onciiliigiinde ICD-10 ve Amerikan Psikiyatri Birligi’nin DSM-
IV smiflandirmasi ile bir dil birligine ve standartlasmaya gidildigi goézlenmektedir

(49,50,51,52).
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Hayatta herkes zaman zaman sikintilar yasayabilir. Ancak, bazi kisilerde bu
semptom halini alabilir ve c¢ok daha azinda bu bir hastalik belirtisidir. Bizim
depresyon diye bahsettigimiz iste bu hastalik halidir. Tiptaki ve teknolojideki
ilerlemelere bagli olarak birgok hastalik ya ortadan kaldirilmig, ya da etkin
tedavilerle kontrol altma almmisken, depresyon 6zellikle endiistrilesmis bati tilkeleri
basta olmak {izere biitiin diinyada hizla artmakta ve biiyiik bir saglik sorunu haline
gelmektedir. Depresyona bagli isgiicli kayiplari, verimlilikteki
disiisler biiyiik bir ekonomik kayba sebep olmaktadir. (53).

Son 10 yilda yapilan ¢alismalar, tip 2 diyabetiklerin yaklasik dortte birinin
depresif bozukluk da dahil olmak {izere depresif semptomlardan yakindiklarmi

gostermektedir (54).

2.2.2. Depresyon Epidemiyolojisi

Depresif bozukluklar icinde en fazla arastirilan major depresif bozukluk
olmustur. Major depresif bozukluk i¢in yasam boyu yaygmligi erkeklerde %5-12,
kadinlarda %10-25 olarak bulunmustur. Kadmnlarda erkeklere oranla yaklasik 2 kat
daha sik goriilmektedir (55). Depresyon i¢in baslangic yasli ortalama 40'tir.
Vakalarm biiyiik ¢cogunlugunda baslangi¢c yas1 20 ila 50 arasindadir. Arastirmalarin
cogu ¢ocuklarda ve yashlarda depresyonun goriilme ihtimalinin diistik oldugunu ileri
stirmiistiir. Depresyon kadinlarda 35-45 yaslar1 arasinda, erkeklerde 55-70 yaslar1
arasinda pik yapmaktadir. Tiirkiye’de Dogan ve Ark.’nin bir ¢alismasinda yaygimlik
%8-20 bulunmustur. 40-50 yas arasindaki bireylerde daha sik gdzlenmektedir (55).
Her 4 kadindan birisi ya da her 8-10 erkekten birisi yasamlar1 boyunca bir major
depresif bozukluk ge¢irmektedir. Bu kisilerin de % 50-80 inde hastaligin bir ya da
birden ¢ok sayida niiksetme olasiligi bulunmaktadir. Kisinin biyolojik ailesinde
depresyon gecirmis diger kisilerin bulunmasi, hastalik riskini 1,5-3 kat arttirmaktadir
(57). Yapilan ¢alismalar, yiiksek prevalans hizinin yani sira, depresyonun son 25
yilda 10-20 kat arttigmi gostermektedir (58). Depresyonlu hastalar psikiyatri
servislerinde yatan hastalarin yaklasik %75’ini olusturmaktadir (59). Ulkemizde bu

yat1is oraninin biraz daha diisiik oldugu soylenebilir.
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2.2.3. Depresyon Belirtileri

Depresyon bir sendrom ya da semptom kompleksidir. Temel belirtileri; keder
duygusu, kotiimserlik, kendini begenmeme, anerji, motivasyon ve konsantrasyon
kaybidir. Sikinti, 6lim istegi, libido kaybi, anoreksi, uykusuzluk, retardasyon,
ajitasyon gibi diger semptomlar da gozlenebilmektedir. Bu semptomlarin varligi

veya siddeti kisiden kisiye degiskenlik gosterebilmektedir (60).

Duygulanim: Hastalar iiziintiilii, mutsuz, durgun, yiiz ve alin ¢izgileri belirginlesmis
olarak g6ze ¢arpar. Ailesiyle, isiyle, ¢cevresiyle iliskisini anlamsiz ve gereksiz olarak
gordiigiinden, azaltir ya da tiimiiyle koparir. Hafif depresyonlu hastalarda bu durum
yasamla baglantinin, 1ilginin azalmasi olarak dile getirilir. Orta derecede
depresyonlarda ise kayitsizlik dikkati ceker. Agir ve ciddi depresyonlarda durgunluk,

ilgi ve istek azalmasi, apatiye doniisebilir.

Diisiince: Karamsarlik, sugluluk diisiinceleri, motivasyon, ilgi, beceri, konsantrasyon
kayb1 ve diisiince carpikliklar1 goriilebilir. Diistince hiz1 yavaglamistir. Diisiince ve
hareketteki bu yavaslamaya ‘psikomotor retardasyon’ denir. Diislince igerigi
pismanliklar ve aci veren olumsuz anilarla doludur. Caresizlik ve umutsuzluk
duygular1 ve diisiinceleri hastanin ruhsal yasamina egemendir. Hastada degersizlik ve
kiigiikliik diisiinceleri goriiliir. Giderek varliginin ve yasamin anlamsiz oldugunu
sdyler ve kendini cezalandirmaya (intihar) kalkisir. Ozellikle orta yas
depresyonlularda goriilen bedensel yakinmalar (hipokondriak sikayetler) pek ¢ok
gereksiz tetkik ve tedaviye yol acabilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde,
depresyonlarda bedensel yakinmalarm, bunalt1 ve konversiyon tiirii somatik

belirtilerin goriildiigi gercektir (60).

Bedensel Belirtiler: Istah kaybi ya da artis;, kilo kayb1 ya da artisi, kabizlik,
uykusuzluk, menstruasyon degisiklikleri, agrilar ve libido kayb1 olarak
Ozetleyebiliriz. Hastalar genellikle enerji azligi, giigsiizliilk, halsizlik ve cabuk

yorulmadan yakinirlar. Hastalardaki uyku bozuklugu (uykuya dalmada giicliik,
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uykunun sik boliinmesi ya da erken uyanma), siire kisalmasi ve uyku derinligi
azalmasi seklinde olmasina karsin, kimi hastalarda bu uykuya asir1 egilim seklinde
ortaya ¢ikabilir. Hastada goriilen libido kaybma impotans demek yanlistir, ¢iinkii
hasta hasta yasamin her yoniinde agir bir isteksizlik i¢inde oldugu gibi, cinsel istek

ve eylemde azalma da rahatsizligin olagan bir parcasidir.

Biligsel Yetiler: Dikkatsizlik, unutkanlik ve diisiik degerlendirme olarak
Ozetlenebilir. Burada alg1 bozuklugu goriilmez, nadiren suglayici, asagilayici tiirden
isitme halusinasyonlarimdan bahsederler. Unutkanlik olmasma ragmen, gercek bir
bellek bozuklugu yoktur. Buradaki unutkanlik iiziintii, sikint1 ve dikkat azalmasina
baghdir. Cok belirgin bir unutkanlik, yalanci bunama (psddodemans) izlenim
verebilir. Depresyonlu hastalar siklikla dikkatlerinin dagildigindan, dikkatini toplama
zorlugundan, dikkatini bir kisiye, bir nesneye, bir olaya odaklastiramadiklarindan

yakinirlar. Dikkat ve bellek bozukluklar1 diisiincenin dagilmasina yol agar.

Duygulanim ve biligsel islevlerdeki degismeler depresyonlu hastalarin
kendilerini diisiik degerlendirmelerine yol agar. Hastalar kendilerini kotii, cirkin,
yeteneksiz, bigimsiz, toplumsal ve ekonomik sayginlig1 olmayan kisi olara goriirler

ve bir hi¢ oldugunu, hi¢bir ise yaramadiklarmi soylerler (61).

Ayrica depresyonlu hastalar, gelecege iliskin olumsuz beklentiler i¢indedirler

ve gelecegi karanlik ve umutsuz goriirler.

Karamsarhk ve Kusku: Karar vermekte zorluk c¢ekerler, eksik, hatali karar

vermekten ¢ekinirler, siirekli baskalarina danigirlar ve destek, onay, yardim beklerler

(61).

2.2.4. DSM-IV-TR Tani Kriterleri (62)

A. Iki haftalik bir donem sirasinda, daha onceki islevsellik diizeyinde bir

degisiklik olmas1 ile birlikte asagidaki semptomlardan besinin (ya da daha fazlasinin
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) bulunmus olmasi; semptomlardan en az birinin ya (1) depresif duygudurum ya da
(2) 1lgi kaybi ya da zevk alamama olmasi gerekir.

(1) Ya hastanin kendisinin bildirmesi (6rn. kendisini lizgiin ya da boslukta
hissediyor) ya da baskalarinin gdzlemesi (6rn. aglamakli goriintimii vardir) ile belirti,
hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren depresif duygu durum. Not: Cocuklarda ve
ergenlerde irritabl duygu durum bulunabilir.

(2) Hemen her giin, yaklagik giin boyu siiren, tiim etkinliklere karsi ya da
etkinliklerin ¢oguna karsi ilgide belirgin azalma ya da bunlardan eskisi gibi zevk
alamiyor olma (ya hastanin kendisinin bildirmesi ya da baskalarinca gozleniyor
olmasi ile belirlendigi lizere)

(3) Perhizde degilken 6nemli derecede kilo kayb1 ya da kilo aliminin olmas1 (6rn.
ayda viicut kilosunun %35’inden fazlasi1 olmak iizere) ya da hemen her giin istahinin
azalmis ya da artmis olmasi. Not: Cocuklarda beklenen kilo aliminin olmamasi.

(4) Hemen her giin, insomnia (uykusuzluk) ya da hipersomnianin (asir1 uyku) olmast
(5) Hemen her giin, psikomotor ajitasyon ya da reterdasyonun olmasi (sadece
huzursuzluk ya da agirlastigi duygularinin oldugunun bildirilmesi yeterli degildir,
bunlarin bagkalarinca da gozleniyor olmasi gerekir)

(6) Hemen her giin, yorgunluk-bitkinlik ya da enerji kaybinin olmasi

(7) Hemen her giin, degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sucluluk duygularinin
(sanrisal olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan 6tiirii kendini kinama ya da sugluluk
duyma olarak degil)

(8) Hemen her giin, diisinme ya da disiincelerini belirli bir konu iizerinde
yogunlastirma yetisinde azalma ya da kararsizlik (ya hastanin kendisi sdyler ya da
baskalar1 bunu gozlemistir)

(9) Yineleyen 6lim diisiinceleri (sadece 0lmekten korkma olarak degil), 6zgiil bir
tasar1 kurmaksizin yineleyen intihar etme diisiinceleri (intihar girisimi ya da intihar
etmek lizere 6zgiil bir tasarinin olmasi)

B.Bu semptomlar bir mikst epizodun tani dlgiitlerini karsilamamaktadir.

C.Bu semptomlar klinik ac¢idan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki

alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.
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D.Bu semptomlar bir madde kullaniminin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi
icin kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun (6rn. hipotiroidizm) dogrudan
fizyolojik etkilerine bagl degildir.

E.Bu semptomlar Yas’ la daha 1yi agiklanamaz, yani sevilen birinin yitirilmesinden
sonra bu semptomlar 2 aydan daha uzun siirer ya da bu semptomlar, belirgin bir
islevsel bozulma, degersizlik diisiinceleriyle hastalik diizeyinde ugrasip durma,

intihar distinceleri, psikotik semptomlar ya da psikomotor retardasyonla belirlidir.

2.2.5. ETYOLOJI:

Depresyonun ortaya c¢ikmasma yol agan sebepler, psikososyal, genetik ve

biyolojik olarak ii¢ ana baslik altinda incelenebilir.

2.2.5.1. Psikososyal Sebebler:

2.2.5.1.1. Yasananlar ve Cevre:

Bazi arastirmacilar, yasanan olaylarin depresyonda primer ya da temel rol
oynadigina inanirlar. Buna karsin bazi arastirmacilar da yasananlari yalnizca
depresyonun baslangicinda ve ortaya ¢ikis zamaninda sinirli bir etkisi oldugunu
savunmaktadirlar (63). Cevresinden tutarli, anlamli ve uygun destekler alan bireyler
kendilerini yikic1 cevresel streslere karsit daha 1yi korurlar. Sosyal destegin
psikiyatrik durumlardaki Onemini ilk kavrayanlardan biri Emile Durkheim’dir.
Durkheim ‘Toplum ile biitiinlesemeyen bireyler intihar i¢in ¢ok biyiik risk
altindadir’ demistir. Sosyal destek ag1 kalabalik olan kisilerde psikiyatrik

rahatsizliklarin goriilme ihtimali azalmaktadir (64).

2.2.5.1.2. Aile: Miza¢g bozukluklarmin o6zellikle major depresif bozuklugun
baslangici ve seyri aile dinamikleri ile iliskili bulunmustur. Aile psikopatolojilerinin
hastaligin iyilesme hizini, semptomlarin tekrar baslamasini ve hastanmn iyilesme

sonras1 uyumunu etkileyebilecegini bildirilmistir (63).
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2.2.5.1.3. Hastallk Oncesi Kisilik Ozellikleri: Depresif hastalar igin bir takim
kisilik Ozellikleri agiklanmistir. Bu hastalarda en sik rastlanan kisilik 6zellikleri
sunlardir: asir1 mesuliyet duygusu, bagimlilik, narsistlik, titizlik, glivensizlik ve
kolayca suglanma egilimidir. Depresif hastalarin sik¢a goriildiigii bazi kisilik tipleri

ise; oral-bagimli, obsesif-kompulsif ve histrionik kisiliklerdir (63, 46).

2.2.5.1.4. Psikanalitik Goriis A¢isindan Depresyon: Psikanalizin ilkel benlik (id)
psikolojisi doneminde depresyon; kin ve nefret gibi saldirganlik diirtiilerinin, katu {ist

benligin baskisiyla kisinin kendisine yoneltilmesi seklinde aciklanmistir (63, 65).

Ego psikologlarina gore; ¢ocugun oral ihtiyaclarinin engellenmesi, onda 6tke
ve anksiyeteye yol acar. Kisiler arasi iligkilerde yasanan diis kirikliklar1 erigkinlik
yasaminda ambivalan sevgi iligkilerinin dogmasina sebep olur. Bu da depresyona
yatkmlik olusturur. Erken cocukluk doneminde egoda yapilasan bu depresif ¢cekirdek
yetiskinlikte benlik saygisini ¢okerten gercek kayiplarla ya da kayip tehditleriyle

yeniden canlanarak depresyonun ortaya ¢ikmasina sebep olur (66, 67, 68).

2.2.5.1.5. Depresyona Davranmis¢i-Bilissel Yaklasimlar:

1. Seligman’mn 6grenilmis c¢aresizlik modeli: Bu model, Seligman’m kopeklerle
yaptig1 laboratuar deney sonuglarinin insan davramiglarina uygulanmasmimn bir
sonucudur. Depresif kisiler olaylar karsisinda sorumluluk almayarak, sonucu kontrol
eden davranis1 yapmazlar ve ortaya ¢ikan sonucglar1 kendi kontrollerinin diginda bir
takim nedenlere dayandirirlar (46).

2. Depresyonda biligsel bozukluk modeli: Beck’in tarif ettigi bu modele gore,
depresyon temelde biligsel bir bozukluktur. Duygulanim buna ikincildir. Bu modelin

dort temel 6gesi vardir.

23



Olumsuz f{i¢lii; diinyayr ve vyasantilar1 olumsuz algilama, olumsuz
diistincelerin otomatik olarak ortaya ¢ikmasi, Bilgi islemede ve algida sistematik

hatalarin olmasi, islevliligi olmayan semalar.

Beck’in formulasyonuna gore, cocukluk donemine ait baz1 yasantilar hastanin
kendisini ve dis diinya ile ilgili baz1 islevliligi olmayan semalarin gelismesine yol
acar. Bu semalar daha sonra algilar1 organize etmede ve davranislari yonetmede
kullanilir. Bu semalardan bazilar1 son derece kati, ucgta, degismeye direncli ve bu
nedenle de islevliligi yoktur. Kisinin hayatindaki islevliligi olmayan semalar1 aktive

eden kritik olaylar depresyonun ortaya ¢ikmasina neden olur (63, 68).

2.2.5.2. Biyolojik etkenler:

2.2.5.2.1. Genetik Etkenler:

Aile ve genetik caligmalari duygu durumu bozukluklarinin gelisiminde
genetik etkenlerin 6nemli rolii oldugunu ortaya koymustur. Duygu durum bozuklugu
olanlarin birinci dereceden akrabalarinda hastalanma riski belirgin 6lcilide yiiksektir.
Unipolar depresyonlularin birinci dereceden akrabalarinda hastalanma riski genel
populasyona gore iki ii¢ kat yiiksektir. Tek yumurta ikizlerinde es hastalanma orani

%40-50 arasinda bulunmustur (46).

Monozigot ikizlerde unipolar depresyon konkordansi, 3 veya daha ¢ok nobet
gecirmis hastalarda %359 iken 3’ten az nobet gecgirenlerde bu oran %33 olarak
bulunmustur. Tek yumurta ikizleri ile yapilan degisik caligmalarda birlikte
hastalanma orani %50-92,5 (ortalama %069) ile dizigot ikizlerinin (ortalama %:20)
3,6 kat1 olarak bulunmustur. Caligmalar, unipolar depresyonda soyagekimin bipolar
hastalikta oldugu kadar olmasa bile, 6nemli oranda kalitildigin1 diisiindiirmektedir.
Dikkati ¢eken 6nemli bir nokta da, bipolar hastalarin akrabalarinda en sik goriilen

hastaligin bipolar bozukluk degil unipolar depresyon olmasidir (69).
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2.2.5.2.2. Biyojenik aminler:

Duygu durum bozukluklarinin etyolojisinde biyojenik aminler iizerinde ¢ok
durulmustur. Biyojenik aminler i¢inde en ¢ok norepinefrin ve serotonin iizerinde
durulmustur. Ayrica dopamin ve asetil kolin seviyelerindeki degisikliklerin duygu
durum bozukluklarma yol actigina dair gorlisler vardir. Duygu durum
bozukluklarinin etyolojisinde tek tek ndrotransmitterlerin roliinden ziyade, biyojenik
aminlerin heterojen disregiilasyonunun daha 6nemli oldugu giiniimiizde en ¢ok kabul

goren teoridir (66, 70, 71).

Norepinefrin: Beta adrenerjik reseptorlerin duyarlilifinda azalma olmas: ile
antidepresanlara alman klinik cevap arasindaki iliski norepinefrinin depresyon
etyolojisindeki roliine dair en 6nemli delillerdendir. Diger taraftan, presinaptik alfa-2
adrenerjik reseptorler de sinaptik araliga saliverilen norepinefrin seviyesini azaltarak
depresyonda rol oynarlar (63, 66). Noradrenerjik sistem depresyonun etyolojisinde

suclanmaktadir. Bu sistemin etyolojideki rolii ¢ok ¢alisilmamistir (72).

Serotonin: Ozgiil serotonin geri alim inhibitdrlerinin, depresyon tedavisinde
basariyla kullanilmasindan sonra, serotoninin depresyon etyolojisinde en Onemli
norotransmitter oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica intihar girisiminde bulunan hastalarda
diisik BOS serotonin konsantrasyonlar1 ve trombositlerde serotonin baglanan
bolgelerin yogunlugunda azalma gozlenmesi bu diistinceyi desteklemektedir (63, 66).
Dopamin: Depresyonda mezolimbik dopamin yolagmin islevinde bozulma oldugu
ve dopamin tip I (D1) reseptorlerinin depresyonda hipoaktif olduguna dair deliller
bulunmustur. Yine dopamin roliine iliskin deliller, rezerpin gibi dopamin miktarinda
azalmaya yol agan ilaclarin depresyona neden olmasi ve Parkinson hastaligi gibi
dopamin konsantrasyonlarinin diisiik oldugu hastaliklarda depresyonun da siklikla

birliktelik géstermesidir (66).
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2.2.5.2.3. Uyku anormallikleri

Depresif hastalarm  %60-90’inda ¢esitli polisomnografik anormallikler
gozlenmektedir. Depresif hastalarda en ¢ok gozlenen polisomnografik bulgular: uyku
baslangicinin gecikmesi, ilk REM latensinin kisalmas1 ve ilk REM periyodunun
siiresinde artig, gecenin ilk yarisindaki REM periyotlarinin siiresinde ve REM

yogunlugunda artis ve delta uykusu siiresinde azalmadir (63, 73, 74).

2.2.5.2.4. Sirkadiyen Ritimler

Depresyonda uyku bozukluklarinin goriilmesi ve uyku deprivasyonunda
gecici klinik diizelmenin gozlenmesi, depresyonun sirkadiyen ritimlerde anormal
regulasyonun bir yansimasi oldugu goriisiiniin ileri siiriilmesine yol ag¢muistir.
Ozellikle mevsim o6zellikli seyir gosteren depresif bozukluklarm etiyolojisinde

sirkadiyen ritimlerin 6nemli rol oynadig1 bilinmektedir (56, 63, 73).

2.2.5.2.5. Noroimmun Regiilasyon

Depresif hastalarda ve bir yakinini kaybetmis kisilerde ¢esitli immunolojik
bozukluklarin ortaya ¢iktigini bildiren pek ¢ok calisma vardir. Kortizol sistemindeki
disregiilasyon immun sistemi etkileyerek, immun sistemin hipotalamik
regiilasyonunu bozabilmektedir. Immun sistemde olan bir patolojik siirecin depresif
semptomlara yol agmas1 daha diisiik bir ihtimal gibi goziikmektedir (63, 73). Son
yillarda néroimmunolojik olaylarin ve immun aktivasyonun depresyon etiyolojisinde
rol oynayabilme ihtimali {izerine yapilan ¢alismalar artarak siirmektedir. Ornegin;
IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin ve C-reaktif protein, haptoglobin ve
Alfa-1 asit glikoprotein gibi akut faz reaktanlarmin major depresif hastalarda serum

konsantrasyonlarinin arttig1 bulunmustur (75).
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2.2.5.2.6. Endokrinolojik Bozukluklar

Noroendokrinofizyolojik arastirmalar, depresyon hastaligmin nérobiyolojik
yapisinin anlagilmasinda 6nemli gelismeler saglamistir. Bundan da &te depresif
hastaligin teshisi, homojen alt gruplariin belirlenmesi, tedavinin izlenmesinde ve

psikofarmakoterapide klinige yardimci olmaktadir (76).

2.2.5.2.7. Noroanatomik Goriisler

Biyojenik arastirmalardan elde edilen bulgular duygu durum bozukluklarmin
limbik sistem, bazal ganglionlarin ve hipotalamus patolojilerinden kaynaklandigini
disiindiirmektedir. Bazal ganglionlarin ve limbik sistemin hastaliklarinda uyku istah
ve cinsel davraniglarda degisiklikler olmast ve endokrin, immunolojik ve
kronobiyolojik ol¢iimlerdeki degisiklikler bu hastalarda hipotalamusta bir islev
bozuklugunun oldugunu diistindiirmektedir (63, 66).
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3. HASTALAR VE YONTEM

2012 yilh Kasim ve Aralik aylarinda Sakarya Egitim ve Arastrma Hastanesi
Dahiliye Klinigi Diyabet Poliklinigine bagvuran 200 hasta ¢caligmaya alind1.

Calismaya katilmaya onay veren, ¢calisma formunu doldurabilecek entelektiiel
kapasiteye sahip okur yazar en az 6 aydir diyabet poliklinigi takipli 30 ile 70 yas
aras1 Tip 2 Diyabetes Mellitus tanili olan bireyler aragtirmamiza dahil edildi. 30 yas
alti, 70 yas iistli ve calismaya katilmak istemeyen hastalar, tiroid disfonksiyonu
olanlar, anemisi olanlar, kronik bobrek yetmezligi olanlar, kronik karaciger hastaligi
olanlar, antipsikotik ve antidepresan ila¢ kullanimi olanlar, gestasyonel diyabet ve tip

1 diyabetli hastalar ¢caligma kapsami diginda birakild.

Hastalar diyabet polikliniginde degerlendirildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
diyabet siiresi kaydedildi. Rutin diyabet kontrolii sirasinda istenen laboratuar
tetkiklerinden HbAlc, LDL, TSH, Hb, aclik ve tokluk kan sekeri, kreatinin ve ALT
degerleri kaydedildi.

Hastalara Beck Depresyon Olgegi Testi uygulandi. Beck Depresyon Olgegi
Test Puan1 17 ve iizerinde olan hastalar depresyon gelisme riski olan grup, 17 altinda

puan alanlar ise depresyon riski tasimayan grup olarak kabul edildi.

Tim hastalarin demografik 6zellikleri ve parametreleri belirtildi. Depresyon
gelisme riski ile demografik Ozelliklerin ve laboratuvar parametrelerinin iligkisi

irdelendi.
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3.1. Arastirmanin Etik Yonii

01.02.2012 tarihinde Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan etik
acidan onay alind1. Etik kurul say1 no: B.30.2.SAU.0.20.05.05.050.01.04/8

3.2. istatiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde c¢oklu linner regresyon analizi kullanildi.
Ongordiiriicii faktorlerin belirlenmesinde basamakli yaklasimla en iyi model secildi.
Veriler ¢oklu lineer regresyonun gereklerini yerine getiriyordu. Cinsiyetin BDT ile
iligkisini arastirmak i¢in veriler erkek ve kadinlardan olusmak iizere iki gruba ayrildi.
Gruplarm BDT skorlar1 normal dagilim gosterdigi icin gruplar independent-Samples
T test kullanilarak karsilastirildi. P degerinin <0.05 olmasi istatistiksel anlamli olarak
kabul edildi. Toplanan verilerin istatiksel analizi SPSS v15.0 for Windows
programinda yapildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsamindaki 200 hastanm 100 (%50)’ i kadin, 100 (%50)’ i erkek
idi. Hastalarin ortalama yas1 54 olarak bulundu. Diyabet siiresi ortalamasi ise 80 ay
olarak tespit edildi (Tablo 4.1). Erkek hastalarda 32 (%32), Kadin hastalarda 45
(%45) BDT ye gore depresyon riski saptandi.

Tablo 4.1: Demografik 6zellikler tablosu

CINSIYET E/K: 1/1
ORTALAMA YAS (y1l) 54+10
DIYABET SURESI (ay) 80+ 73

Tiim hastalarin laboratuar verileri tablo 4.2’de sunulmustur.

Tablo 4.2: Tim hastalarin laboratuar verileri tablosu

LABORATUVAR | MINIMUM | MAXIMUM | ORTALAMA | S. SAPMA
AKS (mg/dL) 54 461 162 68

TKS (mg/dl) 96 478 232 80
HBAIC (%) 5.4 185 9.5 12.6

LDL (mg/dl) 50 248 124 37
KREATIN (mg/dl) | 0.5 1.2 0.8 0.2

ALT (U/L) 6 56 26 12

TSH (pmol/l) 0.5 4.0 1.2 0.7

HB (g/dl) 12 17 14 1
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Cinsiyet ile BDT Skoru iliskisini arastirmak i¢in vakalar kadin ve erkek
olmak iizere iki gruba ayrildi. Grup verileri normal dagilim gosterdigi icin BDT
skorlar1 gruplar arasinda Independent-Samples T test kullanilarak karsilastirildi.

Istatistik degerlendirme sonucu Tablo 4.3. ve 4.4." te gdsterilmistir.

Tablo 4.3. Grup istatistigi

Grup Istatistigi
Cinsiyet N Mean Std. Sapma Std. Error Mean
BDT Erkek 100 13,1500 8,54504 ,85450
Kadin 100 17,1500 10,00745 1,00074

Tablo 4.4. Bagimsiz 6rnek t Testi

Independent Samples Test

Ortalamalarin esitligi i¢in t test

P= Ortalama Fark

BDT Esit varyans 0,003 -4,00000

Esit olmayan varyans 0,003 -4,00000

Buna gore Kadinlarda depresyon riski erkeklerle karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir.

Depresyon riskini hesaplamak ve dolayisiyla hangi bagimsiz etkenlerle

baglantili oldugunu saptamak i¢in ¢coklu lineer regresyon testi kullanild1.
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Beck depresyon skorunu en iyi aciklayan modelin hastaligin tanisindan bu
yana gecen siire, aclik kan sekeri ve HbAlc’ den olustugu saptandi. Regresyon
denklemi:

BDT =2.17 + 0.0168 Siire (ay) + 0.0122 AKS + 1.11 HbAlc
R*=%11.9, R* (adj) = %10.5 idi.

Tablo 4.3. Coklu Lineer Regresyon Tablosu

Ongordiiriicii Katsay1 P=
Faktorler

Sabit 2.165 0.423
Siire 0.016819 0.055
AKS 0.01217 0.292
HbAlc 1.1060 0.002

Coklu Regresyon Analizi Tablo 4.3’ de sunulmustur. Burada siire ve AKS ile
olan iligkinin istatiksel olarak anlamli derecede olmadigi, 6te yandan Hb1C olan

iligkinin istatiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu goriilmektedir.
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Coklu Lineer Regresyon Analizine iligskin grafikler asagida sunulmustur.
Grafik 4.1. Normal olasilik testi grafigi. Verilerin ¢oklu lineer regresyona uygun sekilde

lineer dagilim gosterdigi goriilmektedir.
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Grafik 4.2. Verilerin Histogrami. Lineer dagilim disinda kalan veriler rezidual

seklinde goriilmektedir.
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Grafik 4.3. Residuallere kars1 uyanlar (residual versus fits) grafigi. Lineer dagilim

gosteren veriler gostermeyene kars1 grafik olarak ifade edilmistir.
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5. TARTISMA

Calismamiza 200 (K/E:1/1) tip 2 diyabetik hasta dahil edildi. Hastalarin
ortalama yas1 54.6 idi. Hastalarin 77 sinde (%38.5) Beck depresyon Olcegine gore
depresyon riski tespit edildi. Depresyon riski ile HbAlc ytiksekligi ve kadin cinsiyet
arasinda anlamli iliskisi saptandi. Yas, aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri, diyabet
siiresi, LDL, kreatinin, ALT, TSH ve hemoglobin diizeyleri ile depresyon riski

arasinda iligki tespit edilmedi.

Diyabet temelde endokrin sisteme ait bir bozukluk olmakla birlikte kronik bir
hastalik olmas1 nedeniyle, hasta acisindan ruhsal, duygusal ve psikososyal boyutlar
olan bir durumdur. Diyabetik hastalarda psikiyatrik bozukluklarin sik goriildigi
bilinmektedir. Diyabetli hastalarda yasam boyu depresyon yayginhigmin %14.4-32.5
oldugu, bu hastalarin %40°mnda ise anksiyete belirtilerinin goriildiigti bildirilmektedir

(77).

Tanimlayici, kesitsel Ozellik tasiyan bu c¢alismamizda, Beck Depresyon
Olgegi kullanilarak, diyabetik hastalarda depresyon risk diizeyi dl¢iildii. Hastalarin
Beck depresyon 6l¢eginden aldiklar1 puanlar degerlendirildiginde 17 ve iistii 77 hasta
(%38.5), 17 alt1 ise 123 hasta (%61.5) saptandu.

Diyabetli hastalarda depresyon diizeylerinin ¢esitli Olceklerle arastirildigi
calismalara bakildiginda farkli oranlara rastlanmaktadir. Goldney ve arkadaslari
diyabetik hastalarda depresyon sikligin1 %24, diyabetik olmayanlarda %17 olarak
bildirmislerdir (78). Okanovic ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada diyabetlilerdeki
depresyon oranin1 %33 bulmuslardir (79). Hermanns ve arkadaslar1 da diyabetik olan
ve olmayan hastalarin depresyon yaygmligini arastirmislar ve diyabetik hastalardaki
duygu durumu bozukluklarinin yaygmligii diyabetik olmayanlardan daha yiiksek
oranda saptamiglardir (80). Nichols ve Brown diyabetli hastalarda depresyon
sikligmi %11.2 oraninda bulmuslardir (81). Giilseren ve arkadaslar1 Tip I diyabeti
olanlarda depresyon sikligint (%47.7) Tip 2 diyabetlilerden daha yiiksek oranda
saptamiglardir (82). Zenteno ve Cardiel Tip II diyabetli bireylerin %33’linde
depresyon saptamislardir (83). Eren ve arkadaslari, DSM-IV tani dl¢iitlerine gore
104 diyabetli hastanin 55’ine (%58.9) major depresif bozukluk tanis1 koymuslardir

35



(77). Giilseren ve arkadaslar1 diyabetik hastalarin %15’inde goriisme aninda major
depresif bozukluk saptamiglardir (84). Bu calismalardaki farkli oranlarin o6lgek
farkliliklarindan ve ¢alisma grubu sayismnin degisikliginden kaynaklanmis olabilecegi
disiiniilmektedir. Bizim c¢alismamizda 200 tip 2 diyabetik hastanin 77°¢ sinde

(%38.5) depresyon riski belirlendi. Bu oran literatiirle benzerlik gdstermektedir.

Depresyonun varligi, kan sekerinin kontrol altina alinmasmi ve hastalarin
sagaltima uyumlarmi olumsuz yonde etkiler. Depresyonu bulunan diyabetik
hastalarda insiiline diren¢ gelistigi bildirilmistir. Depresyon tedavi edilmediginde
komplikasyon oranlarinda artisa neden oldugu gibi, komplikasyonu olanlarda da
depresif belirti diizeylerinin daha yiiksek oldugu yOniinde bulgular vardir. Tiim
bunlar gz onilinde bulunduruldugunda, diyabetik hastalarda depresyonun taninmasi
ve uygun bicimde tedavi edilmesi 6nem kazanmaktadir (84). Giilseren ve arkadaslari,
kadin cinsiyetinde olmanm diyabetli hastalarda depresyon gelismesini etkiledigini
belirlemislerdir (85). Sevingok ve arkadaslarinin ¢calismasinda, kadinlarin depresyon
puanlar1 erkeklerden daha yiiksek saptanmistir (86). Hermanns ve arkadaslari, kadin
olmanin depresyon i¢in risk etkeni oldugunu bildirmislerdir (80). Okanovic ve
arkadaslar1 ile Zenteno ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda da kadin olmak depresyon
icin risk etkeni olarak belirlenmistir (79, 83). Nichols ve arkadaslari, depresyonun
diyabetli kadinlarda erkeklerden 2 kat daha ¢ok goriildiigiinii; Lloyd ve arkadaslari
kadinlarda anksiyete diizeyinin, erkeklerde ise depresyon diizeyinin yiiksek
oldugunu; kan sekeri kontrolii ile anksiyete arasinda iliski bulundugunu
bildirmislerdir (81, 87). Calismamizdaki bulgular literatiirle uyumlu sekilde
kadinlarda depresyon riskinin istatiksel olarak anlamli derecede fazla oldugunu

gostermistir.

Diyabetli hastalar genellikle kotli glisemik kontrol ve komplikasyonlar
nedeniyle hastanede yatmaktadirlar. Hastali§a iligkin bilgi yetersizligi ve gelecek
kaygilar1 bireylerin psikolojik sorunlar yasamalarina neden olabilmektedir. Bu sonug
hastaneye yatislarin, bireylerin anksiyete diizeyini artirdiginin ve uzun vadede
depresyon etkeni olabileceginin bir gostergesi olabilir. Zenteno ve Cardiel, kronik
komplikasyonlarin varliginin depresyon i¢in risk etkeni oldugunu bildirmistir (88).

Glisemik kontrol saglanmadiginda kronik komplikasyonlar ortaya ¢ikar ki, en ¢ok
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goriilenler retinopati, periferal ndropati ve nefropatidir. Eren ve Erdi, diyabetik
komplikasyonu olan hastalarda major depresif bozukluk oranmi (%68), diyabetik
komplikasyonu olmayan hastalardan (%38.9) daha yiiksek bulmuslardir (77).
Leedom ve arkadaslari, Tip II DM tanisiyla izlenen ve komplikasyon gelisen
hastalarda depresif belirti diizeylerinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (89).
Giilseren ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise komplikasyonlar ile depresyon arasinda
anlaml iliski bulunamamistir (84, 85). Bizim ¢alismamizda komplikasyonu olmayan
Tip 2 diyabetes mellitus tanili hastalar alinmis olmasi nedeniyle bu grup hastada

depresyon siklig1 % 38.5 olarak tespit edilmistir.

Hastalik siiresinin artmasi ile anksiyete ve depresyon belirtilerinin arttigina
dair sonuglar literatiirde mevcuttur (80, 90, 91). Ulkemizde yapilan bir calismada ise,
hastalik stiresi uzadik¢a depresif belirti diizeyinin arttigi, anksiyete diizeyinin ise
distiigii bildirilmistir (84). Bu bulgulara gore, hastalarin, diyabet tanisinin yeni
konuldugu donemlerde anksiyete belirtileri, ilerleyen donemde ise depresif belirtiler
acisindan risk altinda olduklar1 sOylenebilir. Calismamizda depresyon riski olan
grubun ortalam diyabet siiresi 84.8 ay, depresyon riski saptanmayan grubun 79.5 ay
olarak tespit edilmis olup hastalik siiresi ile depresyon riski arasinda iliski

saptanmadi.

Diyabetli hastalarda hedef kan sekeri ve HbAlc degerlerine ulagsmadaki
basarisizlik iilkemizde ve diinyada yapilmis olan pek ¢ok calismada belirtilmistir.
HbAlc, diyabetik hastalarda uzun siireli kan sekerini kontroliinii degerlendirmede
altin standart olarak kabul edilmistir. Yeterli metabolik kontrol saglanamayan
diyabetik hastalarda psikiyatrik bozukluklarin yaygmlik oranlarmin daha yiiksek
oldugu belirtilmistir. HbAlc diizeyine gore kan sekeri kontrol altinda olmayanlarda
anksiyete ve depresyonun daha yiiksek oldugu saptanmistir. Caligmalarda koétii kan
sekeri kontrolii, yliiksek HbA 1c diizeyleri ile depresyon arasinda anlamli iliski oldugu
gosterilmistir (2, 92, 93, 94). Calismamizda HbAlc yiiksekligi ile depresyon riski
literatiir verileri ile uyumlu olarak yiiksek saptandi. Depresyon riskindeki artis ile
AKS, TKS ve diyabet siiresi ile anlamli iliski saptanmamasma ragmen, sadece

HbAlc ile anlaml iligki saptanmasi; 6zellikle giinliik kan sekeri degisimleri ve
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diyabetin siiresinden bagimsiz olarak kan sekerinin uzun siireli kontrolsiiz kalmasi
arasinda anlaml iliskili saptandi. Kan sekeri kontrolii kotiilestikge artan depresyon
ve hastalik algi skorlar1 da goz Oniine alindiginda kan sekeri diizeyi kontroliiniin
onemine yoOnelik yapilacak birinci basamak ¢aligmalarinin gerekliligi ortaya
cikmaktadir. Bu baglamda yapilacak c¢aligmalar morbidite ve mortalite yani sira

saglik harcamalarmin da azalmasina yol agacaktir.
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6. SONUC

BDT sonucuna gore hastalarin 77’ sinde (%38.5) depresyon riski tespit edildi
ve depresyon riski ile HbAlc diizeylerinin yiiksek olmasi ve kadin cinsiyet arasinda

anlaml iligki saptandi.

Diyabetli hastalar biitiinciil olarak ele alinmali, hastaliin metabolik
kontroliiniin yam sira, risk grubu olarak kabul edilebilecek hastalara psikiyatrik

destek saglanmalidir.

Diyabetli hastalarin hastaliklar1 konusunda bilgilendirilmeleri, fizyolojik ve
psikolojik sorunlarin engellenmesinde Onemlidir. Bu nedenle periyodik olarak

hastalarin diyabet egitiminden faydalanmalar1 saglanmalidir.

DM’ nin psikiyatrik hastaliklarda yiiksek oranlarda goriilmesi ve diyabet ile
psikiyatrik bozukluklarin birbiriyle etkilesimleri nedeniyle, diyabette psikiyatrik
bozukluga neden olabilecek fizyolojik ve davranigsal etkenlerin ortaya

cikarilmasida daha kapsamli ¢alismalara gereksinme oldugu diisiiniilmektedir.
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