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OZET

Amag: Calismamizda diabetes mellitus’lu (DM) hastalarda depresyon ve
anksiyete varliginin tespiti, sosyodemografik bulgular ve hastaligin kendisiyle

iliskilerinin incelenmesi amaglandi.

Materyal ve Metot: Calismamiz Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
01/10/2016-20/11/2016 tarihleri arasinda Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran 150
diyabetli hastada kesitsel olarak yapildi. Diyabetli hastalarin sosyodemografik
verilerinin, tedavi alma siiresi ve seklinin, ek hastalik varliginin, diyabete bagh
komplikasyon varliginin ve diyabet nedeniyle hastaneye yatisin depresyon ve anksiyete
diizeyleri ile olan iliskisi degerlendirildi. Depresyon diizeyi beck depresyon olgegi,
anksiyete diizeyi beck anksiyete Olgegi ile degerlendirildi. Calismaya 18 yas iisti,
diyabet tanis1 almis ve en az 6 aydir medikal tedavi almakta olan, egitim diizeyi en az
ilkokul, aktif psikiyatrik tedavi gormeyen ve katilmaya goniillii hastalar dahil edilirken;
18 yas alt1 ve yeterli egitim diizeyinde olmayan, 6 aydan az siiredir medikal tedavi
almakta olan, aktif psikiyatrik rahatsizlig1 olan ve ¢alismaya katilmayi reddeden hastalar
alinmadi. Verilerin analizinde; Kolmogorov Smirnov, Mann Whitney-U, Kruskal
Wallis, Spearman Korelasyon ve Ki-kare testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 150 hastanin yas ortalamasi 56,3125 yildu
Calismamizda hastalarin 82’si (%54,7) kadin ve 68’1 (%45,3) erkekti. Hastalarin
80’inde (%53,3) hafif/minimal depresyon saptanirken; 70’inde (%46) orta ve agir
depresyon saptandi. Hastalarin 93’iinde (%62) anksiyete yok ve hafif iken; 57’sinde
(%38) orta-agir anksiyete saptandi.

Anksiyete ve depresyon skorlarinin yas, viicut kitle indeksi, medeni hal,
yasanilan yer, DM tipi ve nefropati ile iligskisine rastlanmadi. Anksiyete ve depresyon
skorlar1 kadin hastalarda egitim diizeyi diistik, gelir diizeyi diisiik, komorbiditesi olan,
uzun siire tedavi alan, insiilin kullanan, noropati, retinopati gelisen hastalarda ve
herhangi bir zaman diliminde DM’ye bagl hastaneye yatirilan hastalarda yiiksekti. Ev
hanimlar1 ve serbest meslek ¢alisanlarinin anksiyete ve depresyon skorlarinin yiiksek

oldugu; ¢alisan hastalarin anksiyete ve depresyon skorlarinin diisiik oldugu saptandi.



Depresyon gelisimine yas, VKI, egitim, noropati ve anksiyete varligimn etki
ettigi saptandi. Anksiyete varligina meslek, yasanilan yer, ek hastalik varligr ve

depresyon varliginin etki ettigi saptandi.

Sonu¢: DM’li hastalarda birgok faktoriin (cinsiyet, egitim diizeyi, meslek,
calisma durumu, gelir diizeyi, tedavi sekli ve siiresi,komplikasyon gelisimi, DM’te bagh
hastanede yatis ve komorbit hastaliklar) anksiyete ve depresyon skorlari lizerinde etkili

oldugu saptandi.

Anahtar Kelimeler: Depresyon, anksiyete, diabetes mellitus



ABSTRACT

In our study, it was aimed to determine the presence of depression and anxiety in
patients with diabetes mellitus (DM), to examine sociodemographic findings and their

relation with the disease itself.

Our study was performed cross-sectionally between 01/10/2016 - 20/11/2016 in
150 diabetic patients who applied to Ankara Atatiirk Training and Research Hospital
Family Medicine polyclinic. In diabetic patients,the relationship between
depression/anxiety level and sociodemographic data, the type and duration of treatment,
the presence of additional disease, the presence of diabetic complications, the
association with hospitalization were investigated. Depression level was assessed by
beck depression scale and anxiety level by beck anxiety scale. While patients who were
diagnosed with diabetes mellitus between 18 years over of age and receiving medical
treatment for at least 6 months, graduated at least primary school, did not receive active
psychiatric treatment, and volunteered to participate included in the study; patients
under 18 years of age and who were not in adequate education, who were receiving
medical treatment for less than 6 months, who were active psychiatric patients and
refusing to participate were not included in the study. In the analysis of the data;
Kolmogorov Smirnov, Mann Whitney-U, Kruskal Wallis, Spearman Correlation and
Chi-square test were used. The results were evaluated in a confidence interval of 95%

and a significance level of p <0.05.

The mean age of the 150 patients studied was 56.3 &+ 12.5 years. In our study, 82
(54.7%) of the patients were female and 68 (45.3%) were male. Mild / minimal
depression was detected in 80 (53.3%) of the patients; (46%) had moderate to severe
depression. 93 (62%) of the patients had no or mild anxiety; moderate-severe anxiety
was found in 57 (38%).

Anxiety and depression scores were not associated with age, body mass index,
marital status, place of residence, DM type, and nephropathy. Anxiety and depression
scores were high in female, low educated, low incomed, comorbid, long-term treatment,
insulin using, neuropathic, retinopathic patients, and patients who were hospitalized due

to DM at any time. The anxiety and depression scores of housewives and self-employed



workers are high; The anxiety and depression scores of the working patients were found
to be low.

Age, VKI, education, neuropathy and anxiety were found to affect depression
development. The presence of occupation, place of residence, presence of additional
disease and depression were found to have an effect on anxiety.

It was found that many factors (sex, education level, occupation, working status,
income level, type and duration of treatment, complication development, hospitalization
and comorbid diseases related to DM) were effective on anxiety and depression scores
in patients with DM.

Key words: Depression, anxiety, diabetes mellitus
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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), yiizyillardan bu yana var olan ve kisinin yasam
kalitesini 6onemli derecede olumsuz etkileyen kronik bir hastaliktir. Diinya Saglik
Orgiitii’ne (DSO) gore diinyada 350 milyon civarinda DM hastas1 bulunmaktadir (1).
DSO verilerine gore gelecek yillarda DM &liim nedenleri iginde 7. sirada yer alacaktir
(2). DM ile ilgili ¢ok sayida calisma yapilmasina ragmen hala etkin bir tedavi yontemi
bulunamamis olup sadece komplikasyonlarin hafifletilip yasam kalitesini arttirmaya

yonelik tedavi yaklasimlari gelistirilebilmistir (2).

DM endokrin sistemini etkileyen bir hastalik olmasinin yani sira psikiyatrik ve
psikososyal durumlart olan bir patoloji olup; diyabetli hastalar fiziksel, duygusal ve
sosyal sorunlarla kars1 karsiyadirlar (3, 4). Kan sekeri dogrudan beyni ve ruhsal islevleri
etkilerken; duygusal ve ruhsal durum degisiklikleri de kan sekerini etkilemektedir (4, 5).
Kan sekeri kontrolii kotii olan DM’li hastalarin anksiyete ve depresyon sikliginin kan
sekeri kontrolii iyi olan hastalara gore daha yiiksek oldugunu bildirilmistir (6). Tibbi
tedavi almakta oldugu halde kan sekeri kontrolii saglanamayan DM’li hastalarda;
medikal tedavi tekrar diizenlenmeden Once, hastalar psikolojik ve psikososyal
degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Tibbi tedaviye karsin kan sekeri diizenlenemeyen

olgularda stres ve kaygi énemli bir etkendir (4, 5).

Diyabetli hastalarda, tedavi yontemlerine ve hastaligin komplikasyonlarina kars1
depresyon ve anksiyete gelisebilir (7-10). Anksiyete ve depresyon DM ile birlikte en sik
goriilen psikiyatrik durumlardir (7-10). Tip 2 DM’li hastalarda depresyon, genel niifusa
oranla daha sik goriilmektedir. Diyabete eslik eden depresyon, hastalarin yasam
kalitesini ve tedavi siirecini olumsuz etkiledigi icin diyabetin kontrol altina alinmasini
giiclestirmektedir (4, 5). DM’li hastalarda depresyonun genel hasta popiilasyonundan iki
kat daha fazla oldugu bildirilmistir (11).

Kronik hastaliklara eglik eden depresyon, hastanin tedaviye uyumunu ve tedavi
maliyetini arttirmakta ve hastaliginin gidisini olumsuz etkilemektedir. Hastalarda
DM’ye bagli komplikasyonlar gelistik¢ce, hastanin yasam kalitesi diigmekte ve buna
bagl olarak depresyon siddeti artmaktadir (4, 5, 12). Diyabetik komplikasyonlu

hastalarda major depresif bozukluk oran1 %68, yaygin anksiyete bozuklugu oran1 %10;



diyabetik komplikasyonu olmayan hastalarda ise bu oranlar sirasiyla %38.9, %3.7
olarak saptanmstir (6).

Calismamizda diabetes mellituslu hastalarda depresyon ve anksiyete varliginin
tespiti, sosyodemografik bulgular ve hastaligin kendisiyle iliskilerinin incelenmesi

amagclandi.



2. GENEL BILGILER

Pankreasin yeterli insiilin hormonu iiretememesi ya da iiretilen insiilinin viicut
tarafindan etkin bir sekilde kullanilamamasi ve bunun sonucunda karbonhidrat, yag ve
proteinlerden yararlanamamasi halinde ortaya c¢ikan durumuna “Diabetes Mellitus”
denir. DM siirekli tibbi yardim alinmasini gerektiren kronik bir metabolizma hastaligidir
(13).

2.1. Diabetes Mellitus’un Tarihcesi

Diyabet; eski Yunancada diatbetes ve mellitus koklerinde tiiremistir ve “tath
idrar yapma” anlamma gelir (14). Milattan o6nce 1500’li yillarda eski Misir
uygarliginda Ebers Papiruslarinda fazla idrar yapilan, idrar yoluyla seker kaybedilen bir
hastalik olarak tanimlanmis, milattan 200 yil sonra Cappodocia’li Areateus tarafindan

hastaliga Diabetes ismi verilmistir (15, 16).

William Cullen tarafindan 18. yy.a kadar sadece Diabetes olarak anilan DM, bu
donemde“Diyabetes” kelimesinin yanina, tatli veya balli, anlamina gelen “Mellitus” u
eklemistir (17). 1860°ta Langerhans’in pankreas adaciklari, 1875°te DM’nin noéro-
hormonal mekanizmasi, 1889°da pankreotektomiyle DM gelisimi arasindaki iliski,
1922°de pankreas ekstresi, insililin ve hastaliginin tedavisine yeni boyutlar ortaya
konulmustur (14). 1940°l1 yillarda orta ve uzun etkili insiilinler, 1964’te insiilin
molekiiliiniin sentezi ve 1973’te gilinlimiizde kullanilan insiilinlere onciiliik eden,

saflastirilmig, antikor olusturmayan insiilin molekiilii iiretilmistir (17).
2.2. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitiiniin verilerine gore giiniimiizde yaklasik 350 milyon DM
hastas1 bulunmaktadir (1). Bunlarin % 90’11 Tip 2 Diyabet’li hastalar olusturmaktadir
(18). Son 20 yilda tiim diinyada DM prevalansi onemli 6l¢lide artmistir ve bu artigin
devam edecegi Ongoriilmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1976-1994 yillar
arasinda erigkinlerde DM prevalansi %8,9’dan %12,3’e ¢ikmistir. Bu rakamlar tanisi
konmus ve heniiz tan1 almamis vakalart da igermektedir (19). Uluslararasi Diyabet
Federasyonu’nun (International DiabetesFederation) 2012°de giincellenmis Diyabet

Atlasi’ndaki verilere gore diinyada DM prevelanst % 8,3’tiir ve hastalarin yarisi heniiz



tan1 almamugtir (20). Tip 1 ve Tip 2 diyabet diinya ¢apinda artis gostermektedir. Ayrica
artan obezite ve sedanter yasam tarzi ile birlikte Tip 2 diyabet sikliginda daha fazla artis
beklenmektedir (21).

Tiirk Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP)-II 2010 yili ¢alismasinda, Tiirkiye’de
DM prevalans orant % 13,7 bulunmustur””””. Diyabet sikligi agisindan erkek ve
kadinlar arasinda anlamli bir fark goriillmemistir. Bolgesel diyabet prevalans: %14,5 ile

en az Kuzey Anadolu’da, %18,2 ile en ¢cok Dogu Anadolu bolgesindedir (22).
2.3. Diabetes Mellitus’un Siniflandiriimasi

Diyabet en genel hali ile Primer (Tip 1, Tip 2 ve Gestasyonel DM) ve Sekonder
(diger diyabet tipleri) DM olarak ikiye ayrilir (23) (Tablo 2.1).

2.3.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM genellikle ¢ocukluk ve ergenlik doneminde ortaya ¢ikan ciddi bir
hastaliktir. Pankreas [B-hiicrelerinin yikimi sonucu meydana gelir ve fizyopatolojisi
insiilin eksikligi ile iligkilidir. Genetik olarak yatkinhigin da etkisi ile baslayan
otoimmiin hasar B-hiicrelerinin neredeyse tamaminin harabiyeti ile sonuglanir (24). Tip
1 DM hastalarinin %90’1inda otoimmiin (Tip 1A), %10 kadarinda nonotoimmiin (Tip
1B) B-hiicre yikimi s6z konusudur (13).

Tip 1A DM pankreasta bulunan Langerhans adaciklarindaki bulunan beta
hiicrelerinin otoimmiin yikimi sonucu meydana gelir (25). Cevresel faktorler tarafindan
meydana getirilen bu harabiyet genetik yatkinlig1 olan kisilerde meydana gelir. Hastalar
aylar veya yillar boyunca asemptomatik veya normoglisemik seyredebilir. Tip 1A
DM’li hastalarda genetik belirte¢ler dogum eyleminden sonra baslasa da; otoimmiin
hasarin baglamasini takiben yeterli B-hiicre hasar1 olustugunda da metabolik belirtegler

tespit edilebilir (26).

Tip 1A DM risk faktorlerinin birden fazla genin polimorfizm gostermesiyle
iligkili oldugu gosterilmistir (27). Tip 1 DM’li sadece kendisinde degil, diger aile

bireylerinde de tiim yasamlar1 boyunca DM gelisme riski artis gostermistir. Cocuklarda



% 6, kardeslerde % 5 ve tek yumurta ikizlerinde % 50 diizeyinde risk saptanmistir (28,

29).

Tablo 2. 1 Diabetes mellitusun etyolojik siniflamasi (13)

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan b-hiicre yikimu vardir)
A. Immun aracilikl
B. Idiyopatik

1L Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

111. Gestasyonel diabetesmellitus (GDM) Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. Db-hiicre fonksiyonlarimin genetik defekti (monogenik E. ilac veya kimyasal ajanlar
diyabet formlar) e Atipik anti-psikotikler
e  20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) e  Anti-viral ilaglar
e 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2) . f3-adrenerjik agonistler
. 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) . Diazoksid
e  13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) e  Fenitoin
e  17. Kromozom, HNF-1b (MODYY5) . Glukokortikoidler
e 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY¥6) e a-interferon
. 2. Kromozom, KLF11 (MODY7) . Nikotinik asit
e 9. Kromozom, CEL (MODYS8) . Pentamidin
e 7. Kromozom, PAX4 (MODY9) . Proteaz inhibitorleri
. 11. Kromozom, INS (MODY10) . Tiyazid grubu diiiretikler
e 8. Kromozom, BLK (MODY11) . Tiroid hormonu
e  Mitokondriyal DNA . Vacor
. 11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2, ABCC8, KCNJ11 . Statinler
mutasyonu) . Digerleri (Transplant
e Digerleri rejeksiyonunu  onlemek  i¢in
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler kullanilan ilaglar)
. Leprechaunism F. immun araciikh nadir diyabet formlari
. Lipoatrofik diyabet e Anti insiilin-reseptdr antikorlar
. Rabson-Mendenhall sendromu . “Stiff-man” sendromu
. Tip A insiilin direnci . Digerleri
. Digerleri G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar . Alstrom sendromu
. Fibrokalkul6z pankreatopati . Down sendromu
. Hemokromatoz . Friedreich tipi ataksi
. Kistik fibroz . Huntington korea
. Neoplazi ¥ Pankreatit . Klinefelter sendromu
. Travma/pankreatektomi . Laurence-Moon-Biedl sendromu
. Digerleri . Miyotonik distrofi
. Porfiria
D. Endokrinopatiler . Prader-Willi sendromu
e Akromegali . Turner sendromu
e Aldosteronoma . Wolfram (DIDMOAD)
e  Cushing sendromu sendromu
e  Feokromositoma . Digerleri H. Infeksiyonlar
e  Glukagonoma . Konjenital rubella
e Hipertiroidi . Sitomegalovirus
. Somatostatinoma . Koksaki B
. Digerleri . Digerleri (adenovirus,
kabakulak)

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-la, MODY1-11: Genglerde goriilen erigkin tipi diyabet formlar1 1-11 (maturity onset diabetesof

the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit niikleer faktor-4a, IPF-1: Insiilin promotor faktor-1, HNF-1b: Hepatosit niikleer faktor-1b,

NeuroD1: Nérojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun

eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu: Diabetesinsipidus, diabetesmellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom

(Wolfram sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4,
ABCC8: ATP-binding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Insiilin



Adacik hiicre antikorlari ilk olarak otoimmiin poliendokrin yetmezligi olan hastalarda
tespit edilse de, prediyabet veya yeni tani alan Tip 1 DM hasta serumunlarinda % 85
oraninda belirlenmistir (25). Bu otoantikorlarin varligi Tip 1 DM hastalarinin
Kliniklerinde belirgin farklar yaratmamaktadir (30). Hedef otoantijenleri, glutamik asit
dekarboksilaz, insiilinoma ile iligkili protein 2 ve ZnT8 otoantikorlar1 diger
otoantikorlara kiyasla daha oOnemlidir (31-34); bazi otoantikorlarin ise hiicresel
immiinite, molekiiler benzerlik, timus ve lenf benzleri de patofizyolojide rol
oynamaktadir (35-38).

Tip 1A DM insidansindaki artis, cevresel faktorler Tip 1 DM gelismesinde
onemli bir role sahip oldugunun en énemli gostergesidir (38, 39). Bu faktorler arasinda
perinatal faktorler, viriisler ve beslenme sayilabilir. Avrupa’da 3183 olguda (normal:
2291, DM: 892) yaptiklar1 g¢alismada perinatal faktorlerin Tip 1 DM riskinde hafif
derecede artisa neden oldugu gosterilmistir (40). Yapilan hayvan deneylerinde
virtislerin direkt veya otoimmiin faktorleri aktive ederek beta hiicrelerini harap ettikleri
gosterilmistir (41). Farelerde ve ratlar ile yapilan galismada, lenfotik kronomenengitidis
virlisiiniin DM riskini azalttigi gosterilmistir (42, 43). Virtanen ve ark. inek siitiinde
bulunan bir tiir albiiminin, otoimmiin cevabi tetikledigini ve DM sikligini arttirdigin
gostermislerdir (44). Yapilan bir dizi ¢alisma da omega-3 yag asitlerinin otoimmiin
adacik hiicre hasarini engelledigi gosterilmistir (45, 46). Parslow ve ark. igme sularinda
bulunan nitrat miktariyla, Tip 1 DM gelisimi arasinda pozitif yonli bir iliski oldugunu
belirlemislerdir (47).

2.3.2. Tip 2 Diabetes Melliitus

Genellikle 40 yas iizerinde ortaya ¢ikan Tip 2 DM’ye, hipertansiyon (HT) ve
hiperlipidemi gibi durumlar eslik eder (48, 49). Tip 2 DM’nin 6nemli bir 6zelligi de
insiiline bagimsiz olabilmesi ve uzun zaman belirti vermeden durabilmesidir. Tip 2
DM’li hastalarda sekerin aniden yiikseldigi atesli hastaliklar, infeksiyonlar ya da
hiperglisemik hiperosmolar tablolar taniy1 ¢abuklastirmaktadir (50, 51).

Tip 2 DM’nin semptomlar1 arasinda siklikla poliiiri, polidipsi, polifaji veya

istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu bulunmaktadir (13).



Tip 2 DM; insiilin direncine neden olan obezite, hareketsiz yasam tarzi, yiiksek
yag ve/veya protein igerikli beslenme gibi faktorlerin yani sira genetik faktorlerin de

birbirleri ile etkilesimi sonucunda meydana gelen bir hastaliktir (52).

Insiilin salgilanmasi; glukozun hiicre duvarindaki tasiyici proteinler (GLUT)-2
ile hiicre i¢ine girmesiyle gergeklesir. Bu proteinlerde defekt olusmasi yetersiz instilin
salinimina neden olur. Tip 2 DM igin en belirleyici faktor insiilin direnci olabilir (53,

54).

Insiilin direnci patogenezinde; artmis non-esterifiye yag asitleri, inflamatuvar
sitokinler-adipokinler ~ ve  mitokondriyal disfonksiyonu igeren = mekanizmalar

(glukotoksisite, lipotoksisite ve amiloid formasyonu) suglanmustir (55).

Tip 2 DM i¢in de genetik yatkinlik 6nemli bir faktordiir. Ayn1 ¢evrede yasayan
farkli etnik kokenli kisilerde Tip 2 DM’ye yatkinlhik durumu degiskenlik
gostermektedir. Farkli bir deyisle; birbirinden farkli sosyal ¢evrelerde biiyiiyen ikiz
kardeslerden birinde Tip 2 DM goriilmesi, diger kardeste de ilerleyen yillarda Tip 2 DM
gelisme oraninin ¢ok yiiksek oldugu anlamima gelir (49). Afrikali Amerikanlarda,
Kizilderililerde ve Ispanyol asilli Amerikalilarda Tip 2 DM goriilme oram beyaz irka

gore 2-6 kat daha fazladir (56, 57).

Tip 2 DM’li hastalarin %39’unun anne veya babasindan en az birinde DM tanisi
vardir (58). Ayni sekilde birinci dereceden akrabalarinda Tip 2 DM olan Kkisilerin
yasamlar1 boyunca DM’ye yakalanma riski, ailesinde diyabet hastasi olmayan

yasitlarina gore 5-10 kat daha fazladir (59).
2.3.3. Prediyabet

Prediyabet, diabetes mellitus agisindan yiiksek risk igeren hiperglisemik durum
olarak tanimlanabilir. Prediyabet tanili hastalarin her y1il %5-10 ‘u DM tanis1 almakta ve
ayni oranda hasta da normoglisemik duruma donmektedir (60). Normal glukoz
metabolizmast ve asikar DM arasinda gecen siire ‘prediyabetik donem’ olarak

adlandirilir (60, 61).



1997 yilindan sonra Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan aglik plazma
glukozu (APG) 100-125 mg/dl arasinda olanlar i¢in yeni bir prediyabetik terminoloji
getirildi (62). Bu duruma bozulmus glukozu tolerans:t (IGT) adi verildi ve tip 2 DM
oncesi IGT den sonra IGF’de yerini almaya bagladi. Prediyabette izole bozulmus aglik
glukozu (IFG), izole IGT ve kombine IFG-IGT olmak iizere 3 durum s6z konusudur.
Diyabet riski kombine IFG-IGT olanlarda, tek basina IFG ya da IGT olanlara gére 2 kat
daha fazladir (60, 63-65).

ADA tarafindan 2003 yilinda yapilan degisiklik ile birlikte APG’si 100-125
mg/dl arasinda olan ve 75 g’lik oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonras1 2. saat plazma
glukozu 140-199 mg/dl arasinda olanlar prediyabet olarak kabul edilmektedir.
Prediyabet; DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir risk faktoridiir
(60).

Uluslararast Diyabet Uzmanlart Komitesi tarafindan hemogbolin A1C (HbAxc)
degeri %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) araliginda olan bireylerin DM agsindan risk altinda
olduklart ve koruma programina alinmalari gerektigi bildirilmistir. 2010 yili ADA
onerilerine gore de HbA1c degeri %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) araliginda olan bireyler
prediyabet kabul edilmistir (60, 66).

TURDEP-II ¢alismasinin da dahil oldugu ¢esitli toplumlardaki ¢alismalara gore;
standart bir yontemle calisilmis Agc testi ile yiiksek riskli bulunan kisiler asikar DM
acisindan daha yiiksek risk altindadirlar. Bu nedenle DM o6nleme caligmalarinda

oncelikli kabul edilmelidirler (13).
2.3.4. Gestasyonel Diyabet (GDM)

GDM, gebelik sirasinda baglayan ya da ilk tanisi1 gebelik sirasinda belirlenen
karbonhidrat intoleransidir (67). GDM; gebeligin ikinci yarisinda veya insiilin
direncinin daha az oldugu gebeligin erken doneminde meydana gelir (68, 69). GDM
icin iilkemizde belirlenen bir prevalans calismasi yoktur, ancak ABD’deki prevalansi

%6-7 civaridadir (70).

Normal bir gebelik, plasentadan salgilanan biiyiime hormonu, kortikotropin

salgilatict hormon, plasental laktojen, tiimor nekrozis faktdr-o (TNF-a) ve progesteron



gibi diyabetojenik hormonlarin insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve hafif postprandial
hiperglisemiye yol agmasi sonucu meydana gelen bir durumdur. Gebelik baslamadan
once glukoz metabolizmasi normal olan, ancak gebeligin ilerleyen donemlerinde GDM
gelisen kadinlarda klinik olarak belirlenmeyen metabolik disfonksiyon oldugu
diisiiniilmektedir. Insiilin duyarliligindaki %60°’lik diisme klinik hiperglisemi/GDM’ye
yol agmaktadir. GDM’nin maternal obezite, maternal beyaz yag dokusunda ve
plasentada inflamasyon artisi ile iliskisi gosterilmistir (65, 71). Maternal pankreatik [3-
hiicrelerinin artan insiilin ihtiyacini karsilayacak yeterli insiilini salgilayamamasi1 sonucu

GDM meydana gelmektedir (72).

Annede olumsuz sonuglar kisa donemli olsa da (HT, preeklampsi,
polihidroamnioz, sezaryen riski), hayatin ileri donemlerinde tip 2 DM riskinde artis
oldugu bildirilmistir (73). GDM hikayesinin artmis kardiyovaskiiler risk ve erken

ateroskleroz agisindan da 6nemli risk faktorii oldugu bildirilmistir (74).
2.4. Diabetes Mellitus’un Tanmis1

DM genel olarak ¢ok su tiiketimi, asir1 yemek yeme, sik idrara ¢ikma, agiz
kurulugu ve kilo kaybi1 gibi semptomlarla seyreder. DM tanisi igin ¢esitli kriterler
kullanilmasina ragmen belirli bir tedavisi yoktur. Tedavinin amaci hastaligin etkilerini
azaltmaya yonelik olup; hastalik siiresi ile birlikte organ hasarlari, fonksiyon
bozukluklari, organ yetmezlikleri de artmaktadir. Ayrica mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler komplikasyonlar1 da vardir (13).

DM tani ve smiflandirmasi i¢in son 15 yilda degisiklikler yapilmistir. ADA
tarafindan 1997 yilinda yeni DM tani ve smiflandirma kriterleri yaymlanmis ve 1999
yilinda DSO tarafindan bu kriterler kiiciik degisiklikler yapilarak kabul edilmistir. 2003
yilinda ise bozulmus aglik glukozu tanisi i¢in ADA tarafindan kiiclik bir revizyon
yapilmigtir. Ancak DSO ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006
yilinda yayinlanan raporu 1999 yilindaki kriterleri benimsenmeye devam edilmistir (13,

62, 75).

DM tanist i¢in glukoz metabolizmasinin yiikselme yoniinde bozuldugunun

gosterilmesi gerekmektedir (Tablo 2.2) (13, 62, 75).



Cok agir belirtilerin olmadigt durumlar disinda tani igin bir sonraki giin
dogrulama gerekmektedir. Baglangicta iki farkl: test yapilmigsa ve ¢ikan sonuglar birbiri
ile uyumsuz ise esik degerin lstiinde ¢ikan sonug tekrarlanmali ve sonug¢ yine taniyi

destekliyorsa diyabet tanis1 konulmalidir (13, 62, 75).

Tablo 2. 2. DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri

Asikar DM izole IEG(**)  Izole IGT IFG+IGT DM Riski
d Yiiksek

1126 mg.

APG 100-125

(L 8staglikta) <100mg/dl 100-125 mg/dI -
mg/dl

oGTT2stPG | 200 mg/dl

(759glukoz) <140mg/dl 140-199 mg/dl  140-199 mg/dl -

Rastgele PG r200mg/dl + ) ) _ )
Diyabet semptomlari

ALC(**) 7 %6.5 . - - 9%5.7-6.4

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yéntemi ile *mg/dl’ olarak 8lgiiliir. *Asikar DM tamisi igin dort tam
kriterinden herhangi birisi yeterli iken *izole IFG’, *izole IGT’ ve IFG + IGT’ igin her iki kriterin bulunmasi sarttir.

(**)2006 y1li DSO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasmnin 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmas:
benimsenmistir.

(***)Standardize metotlarla 8lciilmelidir.

75 mg glukoz ile OGTT yapilmasi APG’ye gore daha sensitif ve spesifik bir
yontemdir. Ancak OGTT testinin, kiside giinden giine farklilik gostermesi, kisinin bu
teste fazla zaman ayirmasi ve maliyeti rutin kullanimi giiclestirmektedir. APG’nin
OGTT’ye gore daha kolay uygulanabilirligi ve maliyetinin daha diisiik olmas1 nedeniyle
kullanim1 yaygindir. Tip 1 diyabetin klinigi géz Oniinde bulunduruldugunda OGTT
kullanimina gerek duyulmamaktadir (13, 62, 75).

Hemoglobinin nonenzimatik glukolizasyonu ile olusan bir alt protein tiirii olan
Hemoglobin Aic; kandaki yaklasik 3 aylik glukoz seviyesini gérmek igin kullanilir.
HbA:c diizeyindeki her % 1°lik artis ortalama kan glukozunda yaklasik 35 mg/dL lik
yiikkselmeye esdegerdir (20, 76, 77). Aplastik anemi, hemolitik anemi, gebelik, vitamin
eksikligi, hipersplenizm, gibi durumlar hemoglobin Sl¢ciimiimnii etkilemektedir. Bu
nedenle ADA, HbA:’nin tan1 konmasinda kullanilabilmesi igin; 6l¢iim y6nteminin
"Ulusal  Glukohemoglobin  Standardizasyon = Programi”  (NGSP:  National

Glycohemoglobin Standardization Program) tarafindan sertifikalandirilmast ve
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sonuglarin Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) ¢alismasinda kullanilan ve
altin standart olarak kabul edilen yiiksek performansli likid kromatografi (HPLC)

yontemine gore kalibre edilmesini sart kosmaktadir (76, 77).

Gestasyonel diyabet tanis1 konulabilmesi i¢in iki veya tek asamali tan1 yaklasimi
kullanilmakta olup; giinlimiizde tek asamali testin kullanimi giderek yayginlasmaktadir

(Tablo 2.3).

Tablo 2. 3. GDM tani kriterleri (13)
APG 1.stPG 2.5t PG 3.5t PG
Iki asamali test
Ik asama 50 g glukozlu test - >140
Ikinci asama 100 g .glukovzlu OGTT (en az 2 595 180 166 140
patolojik deger tan1 koydurur
Tek asamali test

IADPSG/ADA 75 g glukozlu OGTT (enaz 1  >92 >180 >163
kriterleri patolojik deger tan1 koydurur

IADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Birligi, ADA: Amerikan Diyabet Birligi, GDM:
Gestasyonel diabetesmellitus, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, APG: Aglik plazma glukoz, 1.st PG, 2.st PG, 3.st
PG: 1., 2., 3.st plazma glukoz, IGT: Bozulmus glukoz toleransi

Tablo 2°deki iki ve tek asamali tan1 kriterlerine gore, gebeligin 24-28. haftalar
arasinda herhangi bir zamanda uygululanan OGTT ile gestasyonel diyabet tanisi
konulabilir (75).

Giliniimlizde halen gebelik diyabetinde tek mi yoksa iki asamali testin mi
kullanilmast gerektigi konusunda goriis birligine varilamamistir. American College of
Obstetricians and Gynecologists (ACOG), Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Birligi
(IADPSG) kriterlerini kullanmanin anne ve bebek sagligini diizeltecegine iliskin somut
kanitlarin olmadigini, ayrica GDM tanis1 konulan gebe sayisinda artis olacagi ve bunun
da saglik maliyetlerinde artisa neden olacagini one siirerek tek asamali OGTT ye karsi

¢ikmaktadir (75).

ADA, yakin zamana kadar klasik iki asamali tarama testini 50 gram tarama
testinin ardindan 100 gram glukozlu OGTT savunmakta iken, 2010 yilindan beri IADPSG
kriterlerinin uygulanmasini1 énermektedir (76). Ingiltere’de NICE (National Institute for
Health and Clinical Excellence), Mart 2012’de giincellenmis kilavuzunda, GDM tanisi

icin DSO kriterlerinin kullanilmasini énermektedir (75, 78).
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2013 yilinda yaymlanan DSO raporunda, GDM tanis1 i¢in APG: 92-125 mg/dl
veya OGTT 2.st PG: 153-199 mg/dl kriterlerinden birinin bulunmasinin GDM tanisi

igin yeterli oldugu vurgulanmustir (78).

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve
Egitim Grubu 2015 raporuna gore tek asamali tani yaklagimi ile ilgili deneyimlerin
artmasina ihtiya¢ oldugundan, iki asamali tan1 yaklasiminin kullanilmasi 6nerilmektedir

(13).

2.5. Diabetes Mellitus’un Tedavisi

DM tedavisinin amaci; hastalarin sikayetlerini gidermek, metabolik kontrolii
saglamak, komplikasyon gelisimini miimkiin oldugunca geciktirmek ya da engellemek
ve hastalarin yasam kalitelerini arttirmaktir. DM’yi tamamen iyilestirebilecek bir tedavi

yontemi heniiz gelistirilememistir (13).

DM tedavisi de diger kronik hastaliklardaki gibi ¢ok basamakli olup; egitim,

beslenme aliskanliklari, egzersiz ve ilaglar tedavi basamaklarini olusturmaktadirlar (13).
ADA’ya gore DM tedavisinde;

e HbAl.diizeyi <%7

e Aglik kan sekeri (kapiller) diizeyi 70-130 mg/dL
e Tokluk kan sekeri (kapiller) diizeyi <180 mg/dL
e Kan basinci degerleri <140/<80 mmHg

e Lipid dizeyi LDL-C < 100 mg/dL degerleri arasinda olmasi
hedeflenmektedir (13, 79).

2.5.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Diyabet tedavisi miimkiin olan fakat tam iyilesmenin olmadigi 6miir boyu
devam eden bir hastalik olup; diyabetliler i¢in olumlu anlamda yasam tarzi

degisikliginin yerini tutabilecek bir ilag yoktur (79).

Diyabet tedavisinde, beslenmenin oOnemli bir yeri vardir. Beslenme

aligkanliklarinin diizenlenmesi; obezite, hipertansiyon, insiilin direnci ve insiilin
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salmimu iizerine olumlu etkiler yapmaktadir (80). Iyi bir glisemik kontrol hedeflenen
viicut agirhigr ve kalori kisitlamasiyla yakindan iligkilidir (81). Hastaya beslenme plani
yapilirken; hastanin o6nceki beslenme aligkanliklari, varsa baska hastaliklar1 ve
sosyoekonomik yapis1t mutlaka dikkate alinmalidir. Hastanin beslenme programi eger
miimkiinse diyabet konusunda uzman olan bir diyetisyen tarafindan hazirlanmalidir,

Beslenme programlari kisiye 6zel olmalidir (13, 79).

Diizenli ve uygun yapilan egzersiz; DM komplikasyonlarinin gelismesini
onlemeye yardimei oldugu gibi insiilin direncini de azaltarak hastaya faydali olmaktadir
(82). Egzersiz plan1 yapilirken hastanin yasina ve mevcut hastaliklarina gore
yapilmalidir. Ozellikte Tip 2 DM’li hastalara egzersiz onerilirken dikkat edilmeli;
egzersiz esnasinda bas donmesi, gogiis agrisi, bulanti, kusma veya ciddi nefes darligi
olmasi durumunda egzersize son verilmelidir (13). 2014 yilinda yayinlanan ADA
rehberine gore; kontendikasyonlarin olmadigi hastalarda, haftada en az 150 dakika orta

ve yogun aerobik egzersizi ve haftada en az 2 giin dayaniklilik egzersizi onerilmektedir
(83).

2.5.2. Oral Antidiyabetik ilaglar

Kan sekeri kontrolii, yasam tarzi degisikligi ile saglanamayan hastalarda medikal
tedavi Onerilmektedir. Oral antidiyabetik ilaclar etki mekanizmalarina gore 4 grupta

incelenebilir (13).

1. Insiilin sekresyonunu artiranlar
a) Silfoniliireler
b) Glinidler
2. [Insiilin duyarliligim artiranlar
a) Biguanidler
b) Tiyazolidinediyonlar (Glitazonlar)
3. Alfa-glukozidaz enzim inhibitorleri
4. Dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) enzim inhibitorleri

Siilfoniliireler
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Pankreasin B hiicrelerindeki siilfonilire (SUR) reseptorlerine baglanmak
stiretiyle insulin sekresyonunu arttirirlar. Artan bu insiilin sekresyonu karacigerden
ortama glukoz cikisim azaltirken, periferde glukoz kullanimimi uyarir. Ik ¢ikan 1.
kusak sulfoniliire grubunun etki siiresinin uzun olmasi ve yiiksek hipoglisemi olasiligi
sebebiyle giintimiizde kullaniimamaktadir. Daha sonra iretilen 2. kusak
stilfoniliireler halen klinik kullanimda olup; bu grup altinda gliburid, glipizid, gliklazid
ve glimepirid yer almaktadir (84). Bu grup ilaglar B hiicre rezervi yetersiz olan
hastalarda tercih edilmelidir. 7 yildan uzun siirede B hiicre rezervi yetersiz olan
hastalarda tercih edilmelidir (13). Giinlik tek ya da boliinmiis dozlarda, 6giinden
ortalama 30 dakika 6nce alinmalidir (13, 85). Baslica yan etkileri hipoglisemi, allerji,
kilo artis1, hepatotoksisite, deri dokiintiisiidiir, nadiren agraniilositoz ve kemik iligi
aplazisi yapabilirler.. Tip 1 DM, pankreatektomi veya pankreasin yikimi sonucu

olusan DM ve hipoglisemiye egilim olanlarda siilfoniliireler kontrendikedir (13, 85).
Glinidler

SUR reseptorlerinin farkli bir noktasina baglanarak, insulin sekresyonunu
uyarirlar. Reseptorlere oldukga hizli baglanip, hizli ayrilmalari sebebiyle; etkileri
hizli baslayip, hizli biter. Postprandiyal hipoglisemiyi kontrol altina almakta
etkilidirler. Etki mekanizmasi siilfoniliireler ile benzer olup, hepatik glukoz ¢ikigini
baskilarken, periferik dokuda glukoz kullanimin: artirir (13, 86). Ulkemizde nateglinid
ve repaglinid bulunmaktadir. Nateglinid karacigerde metabolize edilerek, aktif
metabolitleri bobreklerden atilirken; repaglinid karacigerde metabolize edilerek,
%10’undan daha az1 bobreklerden atilir. Bu nedenle nateglinid bobrek yetmezliginde
kullanilmazken, repaglinid doz ayarlamasina gerek duyulmadan renal yetmezlikte
kullanilabilmektedir (13, 86). Yan etkileri siilfoniliirelere benzer olup, hipoglisemi
riski yiiksek ve yash hastalarda kullanimi 6nerilmektedir. Her 6giinden 1-10 dakika
once, bolinmis dozlarda uygulanmahdir (13, 86). Siilfaniirelerden farkli olarak
kronik karaciger hastaligi veya yetmezligi (6zellikle repaglinid), renal yetmezligi
(6zellikle nateglinid) olanlarda, gebelerde, laktasyon donemindeki kadinlarda, biiyiik
cerrahi girisim, travma, ciddi enfeksiyon, sepsis ve ketoasidoz, hiperosmolar koma,

laktik asidoz gibi akut metabolik dekompanzasyon varliginda kullanilmamalidir (87).
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Biguanidler

Biguanidler grubunda kullanilan tek preparat metformindir. Metformin, uygun
hasta profilinde ilk tercih oral antidiyabetik olarak oOnerilmektedir (83, 88).
Metforminin temel etki mekanizmasi, karacigerden glukoz ¢ikisini azaltmasidir.
Bununla birlikte, periferik dokulara glukoz tiiketimi ve hiicreye glukoz girigini
artirirlar. Ayrica barsaklardan glukoz emilimini geciktirirler(88). Periferik dokularda
insiilin direncini azaltmasi sebebiyle, obez Tip 2 diyabetikler igin uygun bir tedavi
alternatifidir. Obeziteyi engellemesi ve hipoglisemi yapmamasi avantajlaridir. Etkin
dozu giinliik 2 gram olup, 3 grama kadar ¢ikilabilir. Bu doz &giinlerle beraber giinde
2-3 doz seklinde alinmali, diisiik dozla baslanip 1-2 haftalik aralarla arttirilmalidir.
Gastrointestinal irritasyon, gaz, siskinlik, kramp, diyare, agizda metalik tat, vitamin
B12 eksikligi ve laktik asidoz yapabilir. Agir solunum yetmezligi, kardiyak yetmezligi
olan hastalarda ve 70 yas tuzerindekilerde laktik asidoz riski yiiksek oldugundan
kullanim1 kontrendikedir (88). Gebelikte ve laktasyonda kullaniminin riskli oldugunun

gosterilmesi sebebiyle, bu hata grubunda kullanimi 6nerilmemektedir (89).
Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar)

Periferik kas ve yag hiicrelerinde insiilin duyarliligini arttirmak suretiyle etki
ederler. Ulkemizde pioglitazon ve roziglitazon formlart mevcuttur. Insiilin duyarlilig:
yiiksek olan adipoz dokuda, preadipositlerin adipositlere doniisiimiinii saglarlar.
Karacigerde glukoz salinimini ve Serbest yag asidi yapimini azaltir. Kas dokusunda ise,
GLUT-1 ve GLUT-4 ekspresyonunu arttirmak suretiyle insiilin duyarliligini arttirirlar.
Insiilin  duyarliligini artirmas1 sebebiyle, obez Tip 2 diyabetiklerde kullanim
onerilmektedir. Giinde 1-2 doz seklinde, 6giin 6ncesi veya yemekle birlikte alim1
onerilir. Tiyazolidinedionlarin en 6nemli yan édem ve kilo artig1 olup; bu durum
su tutucu oOzelliklerine baglidir. Bu nedenle konjestif kalp yetmezliginde
kontrendikedirler. Ayrica dilusyonel anemi, transaminazlarda artis ve roziglitazonda
hiperlipidemi bildirilmistir (13, 88).
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Alfa-glukozidaz Enzim Inhibitérleri:

Alfa-glukozidaz enzimi ince bagirsaklarda biiyiik molekiillii karbonhidratlar
(oligosakkaridleri ve disakkarid) monosakkaridlere pargalayan enzimdir. Ulkemizde
tek bulunan preparati akarboz olup, alfa-glukozidaz enzimine reversibl baglanir.
Akarbozlar tek baslarma aglik kan sekerinde 15-25 mg/dl, tokluk kan sekerinde ise 50
mg/dl kadar diisme saglamaktadir. Tek basina kullanimlarinda hipoglisemi ve kilo
artis1 gibi yan etkileri yoktur. Postprandiyal hiperglisemi saptanan diyabetiklerde ve
siki metabolik kontrol gerekmeyen yash Tip 2 diyabetiklerde uygun bir tedavi
alternatifidir. Diisiik dozlarda baglanilip, dozun giderek arttirolmasi ve giinde 3 kez
100 mg diizeyine ¢ikilmasit onerilir. Giinlik maksimum doz 600 mg’dir. Hemen
0glin Oncesi veya yemegin hemen basinda alinmasi 6nerilir. En sik gbzlenen yan
etkiler bagirsaklarda gaz, karin agrist ve diyaredir. Ayrica karaciger enzimlerinde

artig ve demir, B12, folik asit emilim bozukluguna bagl anemi goriilebilir (13, 88).

Dipeptidil Peptidaz-4 Enzim Inhibitorleri (DPP-4)

DPP-4, viicutta glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve gastrik inhibitor peptid
(GIP) gibi birgok biyoaktif peptidin yikimini saglayan enzimdir. DPP-4 inhibitorleri
bu biyoaktif peptidlerin yikimini engeller. Ulkemizde vildagliptin, sakagliptin ve
sitagliptin gibi tiyeleri mevcuttur. GLP-1 diizeyindeki artis, dozdan bagimsiz
hipoglisemi olmaksizin insiilin salgilanmasinit arttirir.  hiicre proliferasyonunda artis
olur ve apopitoz azalir. Bunun sonucunda  hiicre rezervinin restorasyonu saglanir.
Giinliik onerilen dozu tek seferde 100 mg olup; monoterapi, metformin ve
pioglitazonla kombinasyonlari kullanilabilir. Ensik goriilen yan etkileri basagrisi,
nazofarenjit ve tist solunum yolu enfeksiyonu sikliginin artisidir. Atiliminin bobrekler

araciligryla olmasi sebebiyle, bobrek yetmezliklerinde doz azaltilmalidir (90, 91).

Biitiin oral antidiyabetikler karacigerden metabolize olmasi sebebiyle kronik
karaciger hastaligi veya yetmezligi, renal yetmezligi olanlarda, gebelerde, laktasyon
donemindeki kadinlarda, biiyiikk cerrahi girisim, travma, ciddi enfeksiyon, sepsis ve
ketoasidoz, hiperosmolar koma, laktik asidoz gibi akut metabolik dekompansasyon

varliginda kullanimlar1 kontrendikedir (13).
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2.5.3. insiilin Tedavisi

Tip 1 diyabette viicudun normal bazal-bolus insiilin sekresyonunu taklit
etmek (insiilin replasmani), Tip 2 diyabette ise bazi durumlarda (bazal) insiilin

destegi gerekebilir, zamanla insiilin replasmanina ihtiya¢ ortaya ¢ikar (13, 92, 93).

Tip 2 DM hastalarinda insiilin tedavisi endikasyonlar1 (55, 92):

e OAD ile iyi metabolik kontrol saglanamamasi

e Asir kilo kaybi

e Agir hiperglisemik semptomlar

e Akut miyokard infarktiisii

e  Akut atesli, sistemik hastaliklar

e Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) veya ketotik koma (DKA)
e Major cerrahi operasyon

e Gebelik ve laktasyon

e Bobrek veya karaciger yetersizligi, OAD’lere alerji veya agir yan etkiler

Agir insiilin rezistansi (akantozis nigrikans).

Insiilinin gérevi glukozun hiicre icine girisini saglamak, glukojen
depolanmasini arttirmak, hepatik glukoz ¢ikigini baskilamak ve yag ile proteinlerin
yikimint inhibe etmektir (10, 13, 31, 92). Giliniimiizde insiilin elde etme
yontemlerinden biri rekombinant DNA teknigi ile elde edilen insan insiilin
analoglari, digeri ise domuz ve sigir gibi hayvanlardan elde edilen semisentetik
insiilin molekiiliidiir. Tirkiye’de hayvansal insiilinler kullanilmamaktadir (13).
Insiilinin viicut tarafindan emilimi; insiilinin tiirii, ortam 1s1s1, enjeksiyon yapilan
yere ve egzersiz ile ates gibi faktorlere bagli olarak degisiklik gostermektedir.

Insiilin etki siireleri Tablo 2.4’te gdsterilmistir.
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Tablo 2. 4. Insiilin tipleri ve etki siireleri(13)

insiilin tipi Etki baslama siiresi (saat) Pik etki siiresi (saat) Etki sonlanim siiresi (saat)
ok kisa etkili
. Hemen 0.5-1 1-2
Lispro
Aspart 0.25 152 2.4
Kisa etkili
0.5-1 2-4 6-8
Regiiler
Semilente 1-3 2-8 4-6
Orta etkili
1-2 4-12 18-26
NPH
Lente 1-3 6-15 18-26
Uzun etkili
4-6 18-24 36-40
Ultralente
Protamin ¢inko 4-6 12-24 36-40
Glargine 4-6 20-24 24-30

Insiilin destek tedavisinin; bifazik karisim insiilin tedavisi ve bazal insiilin
destegi gibi bir ¢cok tedavi rejimi bulunmakla beraber, hangi tedavinin uygun olduguna

karar vermek i¢in hastanin bireysel 6zellikleri géz 6niine alinmalidir.
Insiilin tedavisinin komplikasyonlari:

« Hipoglisemi: Insiilin tedavisinde en sik gériilen ve en 6nemli konplikasyondur.
Bazal-bolus insulin tedavisi uygulanan tip 1 diyabetlilerde daha sik goriiliir.
DCCT c¢alismasinda; yogun insiilin tedavisi alan hastalarin hipoglisemi siklig1
klasik DM tedavisi alan hasta grubuna gére 3 kat daha fazla goriilmiistiir. insan

insiilinlerinde, analog instilinlere gore hipoglisemi orani daha yiiksektir (93-95).

e Kilo artis: Insiilin tedavisi alan bireylerde, basta kaybedilen kas ve yag
dokusunun yeniden kazanilmasi, viicudun su ve tuz tutmasi nedeni ile birkag
kilogram kadar artig olmaktadir. Daha sonrasinda ise kisinin hipoglisemi korkusu

nedeni ile dengesiz beslenmeye baslamasi ile kilo artisi olabilmektedir (93-95).

o Masif hepatomegali: Glukojen depolarinin dolmasina baghdir, giinimiizde nadir
goriilmektedir (93-95).
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o Odem: Baslangicta viicutta su ve tuz tutulumuna bagl 6dem gériilebilir (93-95).

o Anti-insiilin __ antikorlar1 ve alerji: Glinlimiizde arttk nadir  goriilen

komplikasyonlardir
o Lipoatrofi: Nadir goriilen immiinolojik bir olaydir (93-95).

o Lipohipertrofi: Siirekli ayni bolgeye enjeksiyon yapilmasi ile goriilebilen ve
enjeksiyon yapilan bolge degistirilerek tedavi edilen komplikasyondur (93-95).

o Kanama, sizma: Enjeksiyonun kapiller damarlanmanin goriinmedigi bir bdlgeye

yapilmasi ile kanama Onlenir. Sizma; enjeksiyon bittikten sonra ignenin 5-10

saniye daha cilt altinda bekletilmesi ile azaltilabilir (93-95).

Ayrica bu tedavi yontemleri haricinde cilt alti insiilin inflizyon tedavisi ve
pankreas adacik hiicre transplantasyonu gibi daha nadir ve siirli olarak kullanilan

tedavi yontemleri de bulunmaktadir (93-95).
2.6. DiabetesMellitus’un Komplikasyonlari

Diyabet ve komplikasyonlar1 sadece hastalar1 degil hasta yakinlarini, gevresini
ve toplumu da sosyal ve ekonomik yonden etkilemektedir. Yapilan caligmalarda;
komplikasyonlarin tan1 konmasinin ardindan birka¢ yil i¢inde ortaya ¢iktigi ve fark

edilene kadar hastanin komplikasyonlardan etkilenmis oldugu gosterilmistir (50).

Diyabet i¢cin komplikasyonlar akut ve kronik komplikasyonlar olmak iizere ikiye
ayrilir. Komplikasyonlar ister akut, ister kronik olsun, hemen hemen viicudun biitiin
sistemlerini etkilerler. Genellikte Tip 1 DM akut komplikasyonlarla ortaya ¢ikarken;
Tip 2 DM olan hastalarda tani1 konana kadar baz1 kronik komplikasyonlar gelismis
olabilir (50).

Gilinlimiizde kullanilan tedavi teknikleri ve insiilin kullanim1 sayesinde DM nin
akut komplikasyonlarinin tedavisi daha etkin yapilabilmektedir. Fakat kronik
komplikasyonlar i¢in akut komplikasyonlarda oldugu gibi etkin tedavi yontemleri

gelistirilememistir (50).
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Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS) ve DCCT c¢alismalarina gore;
komplikasyonlar1 onlemenin temel kosulunun glisemik kontrolii iyilestirmek oldugu
gosterilmistir. 1983-1993 yillar1 arasinda geleneksel tedavi ve yogun insiilin tedavisi
uygulanan iki gruptan olusan Tip 1 diyabetli 1441 hasta, ortalama 6.5 yil izlenmistir.
Calismanin sonucunda yogun insiilin tedavisi alan grupta, diyabet kontroliiniin
iyilesmesine bagl olarak; retinopatide %34-76, noropatide %60 ve nefropatide %35-56
oraninda bir azalma oldugu gosterilmistir. DCCT calismas1 Tip 1 diyabette kan sekeri
kontrolii ile kronik komplikasyonlar arasindaki iligskiyi net olarak agiklamistir (96).

UKPDS ¢alismasinda, ingiltere, Iskogya, Iskandinavya ve Kuzey irlanda’daki
23 merkezde tip 2 diyabetli 5100 izlenmis, uygulanan farkli tedavi yontemlerinin
etkinligi arastinlmistir. UKPDS calismasinda da diyabet kontroliindeki iyilesmeye
paralel olarak kronik komplikasyonlarda belirgin azalma oldugu gosterilmistir.
Calismanin temel sonuglarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin genel olarak %25
oraninda azaldigi belirlenmistir. HbAlc’deki %1°lik azalmaya karsilik mikrovaskiiler
komplikasyonlarin %35, miyokard infarktiisiiniin %16, diyabete bagli 6liimlerin %21

oraninda azaldig1 rapor edilmistir (97).

DM’ un akut metabolik komplikasyonlar1 ve kronik komplikasyonlari:
1. Akut komplikasyonlar (19, 98, 99):
a. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) Ve Ketoasidoz Komasi
b. Hiperosmolar Nonketotik Diyabetik Koma (HNKDK)
c. Laktik Asidoz Komasi (LA)
d. Hipoglisemi
2. Kronik komplikasyonlar (19, 98, 99):
a. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar: Retinopati, Nefropati, Noropati (Simetrik
Periferik Noropati, Monondropati, Otonomik Noropati)
b. Makrovaskiiler Komplikasyonlar: Koroner Arter Hastaligi, Serebrovaskiiler
Hastaliklar, Periferik Damar Hastaliklar1, Diyabetik Ayak
c. Nonvaskiiler komplikasyonlar: Gastroparezi, Seksiiel Disfonksiyon, Deri

Degisiklikleri
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Yeni tant konmus Tip 2 DM hastalarinda %10-20 oraninda mikroalbiimiriiri,
%20-30 oraninda diyabetik retinopati, % 30-40’inda Hipertansiyon, %>50-80’inde
dislipidemi ve %80-100 oraninda vaskiiler disfonksiyon goriilmektedir (100).

2.6.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
Diyabetik Nefropati

24 saatlik idrarda, 30-300 mg albiimin bulunmasina mikroalbiiminiiri; 500
mg’dan fazla miktarda protein bulunmasina ise diyabetik nefropati denir. Eriskin yastaki
diyabetli hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Diyabetik
nefropati mikroalbiiminiiri ile baglar ve son donem bobrek yetmezligine dogru ilerler.
Kronik bobrek yetmezliginin en 6nemli nedenidir. Yeni DM tanisi alan hastalarin
%7’sinde DM tanisi ile birlikte diyabetik nefropati saptanmaktadir. UKPDS ¢alismasina

gore tanidan sonraki 10 y1l i¢indeki prevalansi %25 olarak bulunmustur.

Patofizyolojisinde glomeriiler bazal membran kalinlasmasi, mikroanevrizma
formasyonu ve mezengiyal nodiil olusumu gibi degisikler rol oynar (101-103). Tip 1 DM
hastalarinda goriilen nefropatiyi azaltmada bir etkisi bulunamamasina ragmen Tip 2 DM
hastalarindaki nefropati tedavisinde hastada hipertansiyon olmasa bile Anjiotensin
Converting Enzim (ACE) inhibtorleri kullanimi Onerilmektedir. Hipertansiyonun

kontrolii de nefropati gelisimini 6nleme ve geciktirmede faydali bulunmustur (76, 104).
Diyabetik Retinopati:

Diyabetik retinopati gdz i¢i vaskiiler yapilardaki degisiklikler sonucu ortaya
cikan ve gorme bozuklugundan korliige kadar ilerleyebilen bir mikrovaskiiler
komplikasyondur. Sirastyla gelisen; proliferatif olmayan retinopati, makiiler 6dem ve
proliferatif retinopati seklinde fazlar1 vardir (105, 106). Amerika Birlesik Devletleri’'nde
her yi1l yaklagik 10000 hastada gelisen tam gérme kaybinin sebebidir (107).

Diyabetik g6z hastalig1 diyabetik retinopatiye gore daha genis bir patolojik grubu
kapsar ve diyabetik retinopati, katarakt, glokom ve korliik diyabetik goz hastaliginin alt
gruplar olarak adlandirilabilir. Retinal vaskiiler gecirgenlik artisi ve anjiogenezisteki

artig patofizyolojisinde rol oynamaktadir. Bu duruma serbest oksijen radikallerinin sebep
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oldugu distiniilmektedir (108). Diyabetik retinopati gelisimi hipertansiyon ve
hiperglisemi ile iligkili bulunmustur (109). Bu nedenle diyabetik retinopati riskini

azaltmak i¢in hipertansiyon ve hiperglisemi kontrolii hedeflenmelidir.
Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati ADA tarafindan: diyabetik bir hastada goriilen ve altta yatan
bagka bir sebebin bulunamadigi periferik noronal disfonksiyonun semptom ve
bulgularinin olmasi seklinde tanimlanmistir (110). Digerlerinde oldugu gibi kronik
hiperglisemi ile iliskilidir. Patofizyolojisi tam olarak bilinmese de polyol (sorbitol gibi),
glikolizlenmis son lirtinlerin birikiminin ve serbest oksijen radikallerinin patofizyolojide

rol oynadig1 diisiiniilmektedir (111, 112).

Diyabetik noropatiler cesitli formlarda ortaya cikabilir. Bunlar: periferik, duysal,
fokal veya multifokal ve otonomik néropati olarak siniflandirilabilir. Kronik distal
simetrik sensorimotor polindropati en sik goriilen noropati formudur. Hastalarda
genellikle yanma, karmncalanma ve uyusma seklinde sikayetler olmaktadir ve agri
siklikla gece ortaya ¢ikan bir semptomdur. izole duysal néropati nadir gériilen bir

formdur (113).

Mononéropatide genel olarak median, ulnar ve radial sinirler etkilenir. Nadiren
kraniyal sinir sistemi de etkilenebilir. Diyabetik noropati sonucunda ciddi agri, kas
glicstizliigli ve atrofi ile seyreden diyabetik amyotrofi ortaya ¢ikabilir (114). Otonomik
noropatide ise gastroparezi, konstipasyon veya diyare, mesane ve erektil disfonksiyon,
istirahat tasikardisi, seSsiz miyokardiyal iskemi ve hatta ani kardiyak Oliim bile
goriilebilir (113). Diyabetik noéropatide semptomatik tedavi amaciyla bazi ilaglar
kullanilmaktadir. Bunlar agr1 kontrolii i¢in onerilen: duloksetin ve pregabalindir (113).
Ayrica glisemik kontroliinde noropati gelismesini azaltacagi ve geciktirecegi ortaya

konmustur (113).
Diyabetik Ayak

Diyabetik hastalarda meydana gelen alt ektremite sorunlarini ifade eder.
Enfeksiyon, duysal ndropati ve iskemi ile birlikte tetiklenen bu sorunlar basing iilserleri

gelisimiyle devam eder. lyilesmeyen bu iilseratif yaralar alt ekstremite kaybina kadar
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gidebilen bir siirecin baslangicidir (115, 116). Ayaklardaki sorunlar diyabetik hastalar

icin 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir.

Diyabetli hastalarin yasamlar1 boyunca ayak iilseri gelisme riski %25°tir (117).
Onceden gegirilmis iilser ykiisii, noropati (duyu kaybi), deformite gelisimi ve vaskiiler
hasar gelisimi diyabetik ayak i¢in risk faktorleridir (118). Diyabetik ayak gelisiminin
onlenmesinde bu risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi veya azaltilmasi ile birlikte

hastalar i¢in kendi kendilerine ayak bakimi ve egitimi 6nerilmektedir (117).
2.6.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Onceleri 3 kategoriye ayrilmis olan bu komplikasyonlar giiniimiizde daha ¢ok
birbiriyle iligkili oldugu disiiniilerek makrovaskiiler hastalik olarak adlandirilmaktadir.

Cilinkii bu komplikasyonlarin tamaminda ateroskleroz ortak patogenezi olusturmaktadir.

Cesitli mekanizmalarla ortaya c¢ikan ateromlar ozellikle koroner arter
hastaliklarina sebep olur (119). Diyabetlilerde, trombosit adezyonu ve agregasyonu ile
kan viskozitesi artmus, fibrinoliz aktivitesi azalmistir. Bunlar aterom plagi olusan

hastalarda intravaskiiler tromboza ortam yaratan faktorlerdir (120).

Bircok epidemiyolojik caligmada kardiyovaskiiler hastalik oranlart ile kronik
hiperglisemi arasinda iliski oldugu gosterilmistir (121-123). Diyabet ile iliskili kalp
hastaliklar1: iskemik kalp hastaliklari, dilate kardiyomyopati ve otonomik kardiyak
disfonksiyon olarak siralanabilir. DM inme ve serebrovaskiiler hastaliklar iginde
bagimsiz bir risk faktorii olup; ayrica inme ile iligkili demans, tekrarlayan inme ve

inmeye bagli mortalite oranlar1 da diyabetli hastalarda artmistir (124, 125).

Diyabetik hastalarda sistemik hipertansiyon, retinopati ve nefropatinin
gelismesinde onemli bir faktordiir. Diyabetik hastalardaki agresif kan basinci tedavi ve
hedefinin 6nemi UKPDS c¢alismasinda gosterilmistir (97). Calismada hipertansiyonu
olan Tip 2 DM’li hastalarda kan basincini diisiirmenin (Anjiotensin Converting Enzim
Inhibitorleri veya Beta Blokorler ile) kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler

komplikasyonlarda 6nemli bir azalmaya neden oldugu ortaya ¢ikmustir (97).
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Hastalarda makrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmak ve/veya geciktirmek i¢in yasam
bicimi degisiklikleri, kan sekeri kontrolii, hipertansiyon ve hiperlipideminin tedavisi ile

salisilik asit ve ACE inhibitorii tedavisi 6nerilmektedir (76).
2.7. Psikiyatri ve Diabetes Mellitus

Baz1 fiziksel hastaliklar kisinin homeostatik dengesini bozarak, emosyonel
tepkilere yol agar. Basit olarak degerlendirilen hastaliklar sikinti, kayip-yas tepkisi ve
narsistik biitliinliigli tehtid eden duygulanimlara yol agarlar. Ayrilik, gelecek, viicut
organlarinin zedelenecegi endisesi, 6lim korkusu, uzuv kaybi kaygisi ve pismanlik-
sucluluk duygusu gibi degisik tepkiler; hastada duygu durum ve zihinsel islev
bozukluguna yol agmak suretiyle bireyin sosyal hayatini ve yasam kalitesini etkiler
(126). Psikiyatrik rahatsizliklar, hastalik ve hastaya gore degiskenlik gostermektedir.
Fiziksel hastaliga karsi gelisen davranigsal-emosyonel tepkileri degerlendirirken,
hastanin bir biitiin olarak degerlendirilmesi ve bu etkenlere dikkat edilmesi gerekir
(127):

e Kisilik yapisi, gelisimsel faktorler, inanglar, tutumlar
e Hastalikla ilgili daha 6nceki deneyimler

e Ailenin hastaliga tepkisi

e Hasta roliine iliskin tutumlar

e Hastaligin bu kisi i¢in anlam ve 6nemi

Hastanin hastaligin1 algilama sekli, hastalif1 degerlendirmesi ve belirtilere karsi
tutumu hastalik davranislarini belirler. Hastalik denge ve uyumu bozarak; kaygi,
sucluluk, kayip, caresizlik tepkileri uyandirir. Bunun sonucunda birey hastaliklar ile

basa ¢ikabilmek i¢in savunma mekanizmalarini kullanir (127).

Hastalik, bireyin kisilik yapisi ve psikososyal durumuna gore degisim gosterse
de, en sik karsilasilan emosyonel tepkiler matem reaksiyonu, kizginlik, agresif direng,
saldirganlik, kaygi, yansitma, inkar, patolojik bagimlilik, depresyon, regresyon,
sugluluk duygusudur (128).

DM beyni ve diger organlart etkileyerek, tiim davramis ve duygular
sekillendirmektedir. DM’li bireylerde yeterli psikolojik organizyon saglanamadiginda
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ruhsal tepki ve bozukluklarin olustugu bildirilmistir (129). Tim hastaliklar i¢inde
ozellikle endokrin bozukluklarin hastaligin yol agtigi psikolojik durumu yaninda,
hormon salgisimi etkileyerek ruhsal durumda bozulmalara yol agtigi bilinmektedir.
Endokrin bozukluklarda degisim gosteren steroidler ve tiroid hormonlarinin dogrudan
beyin doku reseptorlerine baglanarak beyin dokusu islevlerini degistirirler. Noronlarin
tek ve temel besin kaynagmin glukoz olmasi, DM’nin primer olarak kan glukoz
diizeyini degistirmesi noroedokrin bozukluklarm olusmasina yol acar. Insiilin
noroendokrinal hormon yapisinda yer alan aminoasit metabolizmasi {izerine etki ederek,
protein sentezini uyarir. Alfa hiicreleri tarafindan sentezlenerek salgilanan glukagon ise
karaciger glukojenoliz ve glukoneogenezini uyararak insiilinin hipoglisemik etkisine
karsit yonde etki eder. Beyin ortalama 115 gr/giin glukoz tiiketir, kan sekerindeki
diisiiklik organizmanin homeostatik mekanizmalarint uyarir. Bu durum adrenalin
salgisin1 artirir, sempatik sinir sistemini uyarir ve merkezi sinir sistemi islevlerinde
bozulmaya yol acar. Serebral glukoz ani diismelerinde bas agrisi, bayginlik hissi ve
mental konflizyon gelisirken; kronik hipoglisemide kisilik degisiklikleri, depresyon ve
psikoz benzeri tablolar gelisir (3).

DM’li hastalarda emosyonel tepkiler, uyum giicliikleri ve depresif bozukluklar
stk goriilen ruhsal bozukluklardir (130). DM’nin beyin islevini bozmasinin yani sira,
hastaligin algilanmasi ve hastanin yasam alanlarina etkilerinin de ciddi ruhsal tepkilere
(depresyon, anksiyete) yol agtigi gosterilmistir (131, 132). Meydana gelen psikiyatrik
rahatsizliklar, hastaliga ve tedaviye uyumu degistirmektedir. Bu durum, hastaligin seyri

ve komplikasyonlar1 tizerinde etkili faktorlerdir (127).
2.7.1. Stres - Kan Sekeri iliskisi
Emosyonel gerginlik iki yol ile kan sekeri bozukluguna yol agabilir:

1- Noroendokrin ve hormonal yollarla kan sekeri diizenlenmesi bozulabilir.
2- Emosyonel gerginlik dolayli olarak diyabetin takip ve tedavisini aksatir, uyumu

bozar.

Gerginlik olan hastada beslenme bozukluklari, tedaviyi aksatma (insiilin alimi)

ve fiziksel aktiviteden kagma baslar. Inkar, ofke, kizgmlik gibi psikopatolojik
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savunmalar hastaligin tedavi ve uyumunu giiglestirir (127).

Bireyde artan anksiyetenin, basta adrenalin olmak iizere diger stres hormonlarini
uyardigr ve kan sekeri regiilasyonunu bozdugu bilinmektedir. Uygulanan medikal
tedaviye ragmen kan sekeri regiilasyonu saglanamayan hastalarda stres ve kayginin
giderilmesi gerekmektedir. Boyle durumlarda insiilin dozunu arttirmadan once, psisik

degerlendirme yapilmalidir (127).

Psikosomatizasyonun DM iizerine olan etkisi uzun yillar arastirilmistir. DM’de
saptanan bazi kisilik 6zellikleri, ortak bir genetik yapinin sonucu veya kronik hastaliklar
ile bas etmede gelistirilen davranig kaliplart olabilir. Bu etkiler genel olarak enerji
diizeyinde azalma, kronik yorgunluk, irritabilite, depresyon ve psikoseksiiel
olgunlagsmadir. Bununla birlikte; bazi kisilerin ayni olaylar karsisinda verdikleri
yanitlarin  diizeyleri farkli olabilir. Bu 0Ozellikler hastanin yasamini daha da

giiclestirmekte, islevselligi, aile yasantisin1 olumsuz etkilemektedir (3).
2.7.2. Emosyonel Tepkiler

DM’li hastalarda, emosyonel tepkiler ve uyum giigliikleri sik goriilen durumlar
olup, hastada psikolojik rahatsizliklara yol agar. Hastalik sebebiyle olusan sinirlamalar
(diyet, diizenli ilag alimi, vb.), tedavideki aksamalar, viicudun homeostatik dengesinin
bozulmasi ve beden biitiinliigliniin tehdit altinda olmasi kiside ciddi anksiyete ve

depresyona yol acar.

Hem kisinin fiziksel durumu hem de psikolojik durumu; gelecek endisesi,
bagimsizlik ve yeterliligin kaybi korkusu, hastanin duygu durumunun, zihinsel
islevlerini, dengesini, fiziksel-duygusal otonomisini, viicut imajin1 ve sosyal alanini
etkiler. Hastanin tedaviye uyumunun daha fazla bozulmasina ve bu bozulmanin daha

fazla psikyatrik sorunlara yol agmasi seklinde bir kisir dongii siireci baslar (128).
2.7.3. Depresif Hastaliklar

Diger komorbid patolojilerde oldugu gibi, DM’li hastalarda da en sik goriilen
psisik sendrom depresyondur. Gelisen depresyon hastanin uyumunu, yasam kalitesini,

tedaviye cevabi, prognozu, diyabetin seyrini, mortalite ve morbiditeyi olumsuz etkiler.
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Depresyon ve DM arasinda kisir dongii seklinde bir iliski olup; depresyon semptomlari
ile diyabetin semptomlari birbirini arttiric1 yonde etki eder. Depresyonda gelisen laterji,
kilo kaybi/artisi, uyku problemleri, psikomotor retardasyon, yorgunluk hali gibi
depresyon tanisinda patognomonik olan vegetatif belirti ve bulgular DM’ye de baglh

olabilir. Bu nedenle bu hasta gruplari biitiin olarak degerlendirilmelidir (3).

DM’nin beyinde etkiledigi bir¢ok hormon, beynin kimyasal dengesini bozarak
depresyona yol agabilir (133). Ancak DM’de goriilen depresif bozukluklarin en temel
mekanizmast DM’deki yasamsal etkiler ve/veya fiziksel komplikasyonlarin varligidir
(131, 132, 134). Bu durum metabolik hemostazisin ve duygu durumun beyni etkilemesi
sonucu meydana gelmektedir. Tiim bu veriler ile birlikte DM’ye 6zgii spesifik zincir
heniiz belirlenmis degildir (135).

Calismalarda depresif bozukluk ve DM arasindaki iliski igin tg¢ temel

mekanizma tizerinde durulmustur (135).

Bu konuda ilk goriiste psikolojik faktorlerin dogrudan DM baglattigidir. Her ne
kadar stresin faktorleri metabolik dengeyi bozarak glisemik kontroliin zorlasmasina yol

agsa da, psikolojik faktorlerin dogrudan DM’ye yol agmadigi kanisi vardir (135).

Bu konudaki ikinci teori genetik gegis teorisidir. 19. yy.da psikiyatrik bozuklugu
olan ailelerde DM’nin sik izlenmesi bu teroinin dogmasina yol agmistir. Bu teori
DM’nin hem de depresyonun genetik gecisinin mevcut olmasina dayandirilmistir.
Duygudurum bozukluklugu olan hastalarda 11. kromozomun kisa kolunda IGF-1,
tirozin karboksilaz ve human ras onkogeni belirlense de iliski net olarak

gosterilememistir (135).

Bu konudaki son teori ise, DM’ nin ilerleyen donemlerinde depresyonun ortaya
ciktigidir. Bu siirecte komplikasyonlarin artmasi depresyonu derinlestirirken, depresyon

varliginin DM tedavisini gii¢lestirmesidir (135).

DM’li hastalarda, depresyon sikligi anlamli olarak yiiksektir. DM’li hastalarda
depresyon sikliginin donemsel farklilik gosterdigi ve sikligin % 9,8-67,5 arasinda
oldugu bildirilmistir (136-141). Bu oranin, genel niifustan 2,56 kat fazla oldugu ve
tedavi sonrasi tekrarlama sansinin 2 kat arttig1 ifade edilmistir (136, 142). Ulkemizde
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yapilan ¢aligmalarda ise major depresyon sikliginin hastalarda %6-11 arasinda oldugu
belirtilmistir (3, 143). Tip 1 DM’li hastalarda depresyon goriilme sikligi, tip 2 DM’li
hastalara kiyasla yiiksek olarak saptanmistir (144). Diyabetin komplikasyonlari artinca,
hastaligin engellemeleri ve hastaligin yasam alanlarindaki Orseleyici etkileri arttikga

depresyonun siddeti de artmaktadir (145, 146).

Hastanin tedaviye olan uyumsuzlugu, tedaviye uyumu olmasina ragmen kendini
kot hissediyorsa, islevsellik kaybi ve ilgisizligi varsa hasta depresyon agisindan
degerlendirilmelidir (3, 147).

Yapilan calismalarda diizenli egzersiz yapan DM’li hastalarda, yasam kalitesi
algist olumlu yonde etkilenmektedir (148, 149). Depresyonun yol agtigi yorgunluk,
halsizlik ve istek kaybinin DM’li bireyi egzersizden uzaklastirdigi; bunun sonucunda

gelisen sedanter yasamin glisemik kontrolii azalttig1 belirtilmektedir (150).
2.7.4. Anksiyete Bozuklugu

Anksiyete, bireyin duygulanimda kaygi, korku, sikintt hali olmasidir. Bu durum
fizyolojik, bilissel ve davranigsal bileskelerin birlikte faaliyeti ile meydana gelir (151).
Bireyin benligini tehdit altinda hissetmesi durumunda anksiyete gelisir (151). DM’de
anksiyeteye yol acan faktorler; hastaliga bagl engellemeler, yeterliligin kayb1 endisesi,
Oliim korkusu, hastalifin énemi ve sembolik anlami, gercek ya da kisilik sebebi ile
algilanmis  tehlikeler olup, bu durum anksiyete yaratir. Anksiyete, kiside
otonomik/kronik bir seyir kazanmig ve bireyin giinliik yasantisin1 bozacak diizeyde ise

tedavi edilmesi gerekir (3).

Kendi kendine yeterliligini ve bagimsizligint kaybetme, bedenin biitiini
tizerinde denetimi yitirme, Organlarin zedelenme, ¢evrenin ilgi ve destegini kaybetme,
cinsel giiciinii yitirme, sucluluk ve cezalandirilma endiseleri DM’de yogun anksiyeteye
yol acar. Ayrica hastada gelisen hipoglisemik semptomlar anksiyete yol agarlar (127,
152).

28



2.7.5. Diabetes Mellitustaki Diger Psikiyatrik Bozukluklar

DM hastalarda amneziden, deliryuma kadar olabilen biligssel islev
bozukluklarina yol agabilir. Hastalarda hipoglisemik ataklarin sik gelismesi Kkalici
amnezi gelisimine neden olabilir. Hiperglisemik ataklarin yol acgtigi ketoasidoz ve
hiperosmolar koma durumlari uzun siiren subklinik bir deliryum veya koma tablosu
ortaya cikarabilir (127, 143).

DM’1i hastalarda uyku bozukluklari, cinsel istek azlig1, ejekiilasyon bozukluklari
ve impotans gibi cinsel islev bozukluklar1 gériilebilir (127, 143).
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamiz Ankara Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulundan
onay alindiktan sonra 01/10/2016-20/11/2016 tarihleri arasinda Ankara Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi polikliniklerine bagvuran DM tanil1 150 hasta ile

kesitsel olarak gergeklestirildi.

Calismamiz 18 yas iistii, diyabet tanis1 konmus ve en az 6 aydir medikal tedavi
almakta olan, egitim diizeyi en az ilkokul olan, aktif psikiyatrik tedavi gérmeyen ve

katilmaya goniillii olan hastalar ile gerceklestirildi.

Depresyon ve anksiyete tedavileri 4-6 ay siire ile kullanimi gz Oniine
alindiginda, DM tanis1 Oncesi mevcut depresyon ve anksiyete i¢in eski tedavi

protokollerin sonlanmasi amaciyla 6 ay kriter alindi.

Calismaya belirlenen yas araliginda ve egitim diizeyinde olmayan, 6 aydan az
stiredir medikal tedavi almakta olan, aktif psikiyatrik rahatsizligi olan ve g¢alismaya

katilmayi reddeden hastalar alinmadi.

Hastalardan sosyodemografik verilerin degerlendirildigi (Ek 1), depresyon
diizeylerinin degerlendirildigi (Ek 2) ve anksiyete diizeylerinin degerlendirildigi (Ek 3)

tic formdan olusan anket doldurulmasi istendi.
3.1. Sosyodemografik Form

Hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), medeni durum, komorbid
hastaliklar, egitim diizeyi, yasanilan yer, gelir diizeyi, calisma durumu, meslek, DM
stiresi, tedavi sekli, komplikasyon (retinopati, noropati ve nefropati)varligi,ek

hastaliklar ve DM’ye bagli hastaneye yatis durumlar1 degerlendirildi.
3.2. Beck Depresyon Olgegi Beck Depresyon Olgegi (BDO),

Depresyon riskini belirlemek ve depresyon belirtilerinin ciddiyetini 6lgmek
amaciyla kullanilan bu formun Tiirk¢e gecerlilik ve giivenirlik ¢alismasi Hisli tarafindan

yapilmistir (153,154).



Depresyonda goriilen 6zgiil davranigsal belirtilerin degerlendirildigi ve her
sorunun 0-3 arasi puanlandirildigr 21 maddeden olusan bir formdur. Toplam puan O ile
63 arasindadir. BDO’nin gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasinda BDO’den alinan

puanlara gore depresyon diizeyleri:

0-9 aras1 puan minimal diizeyde depresyon

10-16 aras1 puan hafif diizeyde depresyon

17-29 puan orta diizeyde depresyon

30-63 puan yiiksek diizeyde depresyon olarak yorumlanir

3.3. Beck Anksiyete Olcegi Beck Anksiyete Olcegi (BAO)

Bireyin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligin1 degerlendirmek amaciyla
Olusturan bu testin gecerlilik ve gilivenilirlik calismasi Ulusoy ve ark. tarafindan
yapilmistir  (155). Test 21 maddeden olugmaktadir ve her soru 0-3 arasinda
puanlandirilir. Hastaya sorulan sorularla sikinti duygusunun onu son bir haftadir ne
kadar rahatsiz ettigi sorgulanir. BAO’nin BAO’den alman puanlara gore hastalarin

anksiyete diizeylert;

0-8 aras1 anksiyete yok

9-15 arasi puan diisiik diizeyde anksiyete

16-25 puan orta diizeyde anksiyete

26-63 puan yiiksek diizeyde anksiyete olarak yorumlanir.

3.4. istatiksel Analiz

Calisma verileri bilgisayara kaydedilerek, SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) Windows 18.0 programi kullanilarak  degerlendirildi. Tanimlayici
istatistiklerin analizi Kolmogorov Smirnov testi ile yapildi. Niceliksel verilerin
gosteriminde ortalama, standart sapma, ortanca; niteliksel verilerin gosteriminde olgu
sayisi(n) ve yiizdelik dilim (%) kullanildi. Niceliksel non-parametrik verilerin
analizi Mann Whitney-U ve Kruskal Wallis testiyle degerlendirildi. Iki niceliksel
verinin karsilastirilmasinda spearman korelasyon, iki niteliksel verinin kiyaslanmasinda

Ki-Kare testi kullanildi. Depresyon ve anksiyeteye etki eden faktdrlerin analizi amaciyla
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logistic regresyon analizi kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

32



4. BULGULAR

Calismamizda hastalarin yas ortalamas1t 56,3+12,5 yildi. Hastalarin 82’si
(%54,7) kadin ve 68’1 (%45,3) erkekti. Hastalarin 80’inde (%53,3) hafif/minimal
depresyon saptanirken; 70’inde (%46) orta ve agir depresyon saptandi. Hastalarin
93’tinde (%62) anksiyete yok ve hafif iken; 57’sinde (%38) orta-agir anksiyete saptandi
(Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Hastalarin depresyon ve anksiyete sikliklari

Depresyon n(%) Anksiyete n(%)
Depresyon minimal/Anksiyete yok 20 (13,3) 22 (14,7)
Hafif 60 (40,0) 71 (47,3)
Orta 54 (36,0) 40 (26,7)
AZIN 16 (10,7) 17 (11,3)

Calismamizda yas ve VKI’nin BDO skoru ile arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmadi (sirasiyla p=0,618, p=0,853) Yas ve VKi’nin BAO
skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (sirasiyla p=861ve

p=0,293) (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2. Depresyon ve anksiyete diizeyinin; yas ve VKI ile iliskisi

Depresyon Anksiyete
r p r p
Yas 0,041 0,618 0,014 0,861
VKI -0,015 0,853 0,086 0,295

Spearman's rho testi

Kadin hastalarin BAO ve BDO skorlar1 anlamli olarak yiiksekti (p<0,001)
(Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Depresyon ve anksiyete diizeyinin cinsiyet ile iligkisi

Erkek (n:68) Kadin (n:82) p
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Depresyon 12 (2-35) 18 (3-40) <0,001
Anksiyete 11 (0-37) 15,5 (4-41) <0,001

Mann Whitney U testi

En yiiksek BDO skoru bekar hastalarda olmakla birlikte, BDO skoru ve medeni
hal arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanamadi (p=0,919).En yiiksek
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BAO skoru bosanmis hastalarda olmakla birlikte, BAO skoru ve medeni durum

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,576) (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Medeni durumun, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

Evli (n:124) Bekar (n:22) Bosanmis (n:4) p
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Depresyon 15,5 (2-40) 17 (3-40) 15,5 (12-21) 0,919
Anksiyete 13 (0-41) 12 (4-40) 14,5 (12-26) 0,576

Kruskal wallis testi

En yiiksek BDO skoru ortaokul mezunlarinda olup, egitim diizeyi artikca BDO
skorunda anlamli bir diisiikliik saptand: (p<0,001). En yiiksek BAO skoru ortaokul
mezunlarinda olup, egitim diizeyi artikga BAO skorunda anlamli bir diisiikliik saptandi
(p=0,018) (Tablo 4.5).

Tablo 4. 5. Egitim durumunun, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

Depresyon Anksiyete
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
flkokul 52 19 (2-40) 14 (4-40)
Ortaokul 18 26,5 (6-40) 17 (5-41)
Lise 32 12,5 (5-34) 12 (3-37)
Universite 44 12,5 (2-21) 11 (0-26)
Yiiksek lisans/Doktora 4 17,5 (10-27) 14 (8-20)
0 <0,001 0,018

Kruskal wallis testi

Calisan hastalarin BDO skoru ve BAO skoru skorlarmin anlamli olarak diisiik
oldugu saptandi (sirasiyla p=0,005ve p=0,45) (Tablo 4.6).

Tablo 4. 6. Calisma durumunun, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

Calisan (n:57) Calismayan (n:93) p
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Depresyon 13 (2-40) 18 (3-40) 0,005
Anksiyete 12 (0-41) 13 (2-40) 0,045

Mann Whitney U testi

Hastalarin meslek gruplar1 ve depresyon diizeyi arasindaki iligki incelendiginde;
ev hanimlar1 ve serbest meslek sahiplerinde BDO skoru en yiiksek iken, dgrencilerin
BDO skoru en diisiiktii. Depresyon ve meslek gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli

bir iliski saptandi (p<0,001). Anksiyete diizeyi incelendiginde; orani ev hanimlarinda
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BAO skoru en yiiksek iken, memur ve isc¢ilerde en diisiiktii. Meslek grup ve anksiyete

skoru arasinda anlamli bir iligki saptand1 (p=0,002) (Tablo 4.7).

Tablo 4. 7. Meslek gruplarinin depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

n Depresyon Anksiyete
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Memnr/icei 51 13 (2-40) 11 (0_41)
Fmekli 31 12 (5-35) 12 (3-32)
Ev hanim 54 20 (10-40) 17 (4-40)
Serhest 10 20 (9-27) 15,5 (6-25)
Osrenci 2 10 (3-17) 15,5 (10-21)
Asker 2 19,5 (16-23) 13,5 (5-22)
<0,001 0,002

n
Kruskal wallis testi

Kasaba veya kdyde yasayan hastalarmn BDO skoru en yiiksek olup, BDO skoru
ve yasanilan yer arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p=0,151).
Koy veya kasabada yasayan hastalarin BAO skoru en yiiksek olup, BDO skoru ve
yasanilan yer arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligskiye rastlanmadi (p=0,492).

(Tablo 4.8).

Tablo 4. 8. Yasanilan bolgenin depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

Depresyon Anksiyete
" Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
il merkezi 123 15 (2-40) 13 (0-41)
flce 25 17 (5-32) 12 (3-26)
Kasaba/koy 2 28,5 (25-32) 19 (13-25)
0,151 0,492

Kruskal wallis testi

Calismamizda gelir diizeyi yiiksek olan hastalarin, BDO ve BAO skorlarinin
diisiik oldugu saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0,004) (Tablo 4.9).

Tablo 4. 9. Gelir diizeyinin, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

n Depresyon Anksiyete
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
<1500 tl 30 18 (7-40) 14 (4-40)
1500-3000 tl 60 18,5 (3-40) 14 (3-41)
3000-4500 tl 40 12 (2-34) 13 (4-37)
>4500 tl 20 12,5 (2-27) 9 (0-23)
<0,001 0,004

Kruskal wallis testi
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Ek hastalik saptanan 111 hastanin BDO ve BAO skorlarinin anlamli olarak

yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla p=0,022ve p=0,001). Ek hastalik alt gruplarinda ise

Hipotiroidi’de BDO skorunun anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (p=0,029). Diger

komorbid hastaliklar ile BDO skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye

rastlanmadi (p>0,05). Ek hastalik alt gruplarinda ise Hipertansiyon ve Hiperlipidemi’de

BAO skorunun anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla p=0,045, p=0,029).

Diger komorbid hastaliklar ile BAO skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliskiye rastlanmadi (p>0,05). (Tablo 4.10).

Tablo 4. 10. Komorbid hastalik varliginin; depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

Ek Depresyon
Hastalik Var Yok p
Var/Yok Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks)
Ek hastalik 111/39 17 (2-40) 12 (3-40) 0,022
Hipertansiyon 74176 16 (2-40) 16 (2-40) 0,627
< Hiperlipidemi 21/129 18 (3-34) 15 (2-40) 0,348
S, Astim 8/142 19,5 (8-36) 15,5 (2-40) 0,275
& Hipotiroidi 18/132 19,5 (11-34) 15 (2-40) 0,029
§ Kalp yetmezligi 6/144 22,5 (14-32) 15,5 (2-40) 0,059
Koroner arter hastalig 15/135 15 (3-32) 16 (2-40) 0,780
Malignite 4/146 17,5 (10-34) 16 (2-40) 0,603
Diger 17/133 17 (2-36) 15 (2-40) 0,414
Ek hastalik 111/39 15 (0-41) 11 (3-40) 0,001
Hipertansiyon 74176 14 (0-41) 12 (2-40) 0,045
o Hiperlipidemi 21/129 16 (4-37) 12 (0-41) 0,029
§, Astim 8/142 16,5 (7-36) 13 (0-41) 0,253
‘g Hipotiroidi 18/132 16 (7-37) 13 (0-41) 0,096
Z Kalp yetmezligi 6/144 15,5 (11-25) 13 (0-41) 0,267
Koroner arter hastaligi 15/135 13 (2-37) 13 (0-41) 0,589
Malignite 4/146 17,5 (5-25) 13 (0-41) 0,536
Diger 17/133 18 (4-37) 13 (0-41) 0,068

Mann Whitney U testi

Hastalarin %11,1’inde tip 1 DM saptandi. Tip 1 DM’li hastalarda BDO ve BAO

skorlar1 yiiksek saptanmis olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,086

ve p=0,500) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 11. DM tipinin, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

DM Tipi
Tip 1 (n:15) Tip 2 (n:135) p
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Depresyon 21 (3-33) 15 (2-40) 0,086
Anksiyete 15 (2-34) 13 (0-41) 0,500

Mann Whitney U testi
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DM siiresi uzun olan hastalarin BDO skoru anlamli olarak yiiksekti (p=0,006
DM siiresi uzun olan hastalarin BDO skoru anlamli olarak yiiksekti (p=0,045). (Tablo
4.12).

Tablo 4. 12. DM siiresinin, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

1-5 yil (n:58) 6-10 yil (n:45) >10 y1l (n:47) p
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks)
Depresyon 13 (2-40) 15 (3-40) 18 (8-37) 0,006
Anksiyete 12 (0-41) 13 (2-40) 16 (5-37) 0,045

Kruskal wallis testi

Hastalarm tedavi protokollerine insiilin eklenen hastalarda BDO skoru anlaml
olarak yiiksekti (p=0,044). Insiilin kullanan hastalarin DBO skorlar1 yiiksek olsa da, bu
iliski istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,271) (Tablo 4.13).

Tablo 4. 13. Tedavi protokoliiniin, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

n Depresyon Anksi)_lete
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Tek hap 38 12 (2-40) 12 (2-40)
Birden fazla hap 50 16 (3-37) 12,5 (2-37)
Insiilin 16 17,5 (3-35) 14 (3-31)
Oncesinde hap, simdji insiilin 16 18 (3-36) 15 (4-36)
Insiilin ve hap 30 17 (2-40) 15,5 (0-41)
p 0,044 0,271

Kruskal wallis testi

Hayatinin herhangi bir doneminde hastaneye yatirilan hastalarin BDO ve BAO
skorlar1 anlamli olarak yiiksek saptandi (sirastyla p=0,008 ve p=0,004) (Tablo 4.14).

Tablo 4. 14. Hastaneye yatigin, depresyon ve anksiyete diizeyi ile iliskisi

Hastaneye yatig

Evet (n:35) Hayir (n:115) p
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
Depresyon 18 (3-40) 15 (2-40) 0,008
Anksiyete 17 (7-41) 12 (0-40) 0,004

Mann Whitney U testi

Retinopati gelisen 48 hastada; BDO ve BAO skorlar1 anlamli olarak yiiksekti
(sirastyla p=0,021, p=0,001). Néropati gelisen 72 hastada; BDO ve BAO skorlari
anlamli olarak yiiksekti (p<0,001). Nefropati gelisen 16 hastada; BDO ve BAO skorlari
yiikksek olsa da, bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p=0,178 ve
p=0,255) (Tablo 4.15).

37



Tablo 4. 15. Komplikasyonlarin depresyon ve anksiyete diizeyi ile iligkisi

Komplikasyon

Komplikasyon Var) Yok p
Var/Yok Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)

. . Depresyon 18 (8-40) 15 (2-40) 0,021

Retinopati  »pisivete  48/102 15,5 (5-40) 12 (0-41) 0,001

R . Depresyon 18,5 (3-40) 12 (2-33) <0,001

Noropatl — p\isivete 728 17 (4-41) 11 (0-31) <0,001

Nefropati Depresyon 16/134 18 (9-36) 15 (2-40) 0,178

Pall - Anksiyete 15 (5-37) 13 (0-41) 0,255
Mann Whitney U test

Calismamizda depresyon gelisimine etki eden faktorler incelendiginde; yas,

VKI, egitim diizeyi, ndropati gelisimi ve anksiyete varligiin depresyon olusumunda

etkili oldugu saptandi (sirastyla p=0,039, p=0,017, p=0,021, p=0,011, p=0,001) (Tablo

4.16).

Tablo 4. 16. Depresyon gelisimine etki eden faktorler

B S.E. Wald df p Exp(B)
Yas -0,081 0,039 4,263 1 0,039 0,922
Cinsiyet 0,688 0,595 1,336 1 0,248 1,989
Medeni durum 0,888 0,635 1,955 1 0,162 2,430
VKI -0,151 0,063 5,715 1 0,017 0,860
Egitim diizeyi -0,678 0,293 5,337 1 0,021 0,508
Meslek -0,253 0,302 0,701 1 0,402 0,777
Yasanilan yer 0,347 0,559 0,386 1 0,535 1,415
Gelir durumu -,553 0,395 1,960 1 0,162 0,575
Calisma durumu 0,452 0,697 0,420 1 0,517 1,571
Retinopati 0,685 0,599 1,305 1 0,253 1,983
Noropati -1,487 0,588 6,400 1 0,011 0,226
Nefropati -0,786 0,899 0,763 1 0,382 0,456
Hastalik yili 0,262 0,409 0,411 1 0,521 1,300
Hastalik Tipi -0,370 1,304 0,080 1 0,777 0,691
Ilag 0,310 0,204 2,316 1 0,128 1,363
Yatis durumu 0,715 0,699 1,047 1 0,306 2,045
Ek hastalik varhigr ~ -1,130 0,777 2,113 1 0,146 0,323
Anksiyete skoru 0,174 0,049 12,850 1 <0,001 1,190
Constant 7,387 4,564 2,619 1 0,106 1614,436

Logistic regresyon
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Calismamizda anksiyete gelisimine etki eden faktdrler incelendiginde; meslek,

yasanilan yer, ek hastalik varligi ve depresyon varliginin anksiyete olusumunda etkili

oldugu saptandi (sirasiyla p=0,009, p=0,015, p=0,003, p<0,001) (Tablo 4.17).

Tablo 4. 17. Anksiyete gelisimine etki eden faktorler

B S.E. Wald df p. Exp(B)
Yas -0,027 0,031 0,733 1 0,392 0,974
Cinsiyet 1,002 ,655 2,341 1 0,126 2,723
Medeni durum 0,066 0,612 0,012 1 0,914 1,068
VKI 0,015 0,050 0,092 1 0,762 1,015
Egitim 0,501 0,296 2,872 1 0,090 1,650
Meslek 0,809 0,310 6,819 1 0,009 2,246
Yasanilan yer -1,158 0,475 5,945 1 0,015 0,314
Gelir -0,235 0,353 0,442 1 0,506 0,791
Calisma durumu -0,820 0,691 1,410 1 0,235 0,440
Retinopati -0,280 0,581 0,233 1 0,629 0,756
Noropati -0,954 0,549 3,021 1 0,082 0,385
Nefropati 1,108 0,789 1,972 1 0,160 3,027
Hastalik yili 0,415 0,370 1,256 1 0,262 1,514
Hastalik Tipi 1,396 1,124 1,543 1 0,214 4,040
flag 0,190 ,182 1,098 1 0,295 1,210
Yatis durumu 0,025 0,622 0,002 1 0,968 1,025
Ek hastalik varligi -2,479 0,826 9,000 1 0,003 0,084
Depresyon skoru 0,171 0,042 16,561 1 <0,001 1,187
Constant -7,838 4,466 3,080 1 0,079 <0,001

Logistic regresyon
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5. TARTISMA

Diabetes mellitus genel olarak fiziksel hasara yol agsa da, hastaligin sosyal ve
psikolojik sorunlara yol agabilen bir patoloji oldugu bilinmektedir (156). Depresyon ve
anksiyetenin DM ile birlikteliginin sik oldugu, depresyon ve anksiyete varliginin da DM
sikligimi arttirdigr (136, 157-159), DM varliginda da depresyon ve anksiyete basta
olmak tizere psikiyatrik bozukluk sikliginin yiiksek oldugu bildirilmistir (7-10). Bu
durum yasam kalitesini olumsuz etkilemekte ve bireyin yasamdan aldigi doyumu

azaltmaktadir (127).

Diabetes mellitusta goriilen depresyonun ve anksiyetenin neden olustugu heniiz
net olarak aydinlatilamamistir. Meydana gelen hipergliseminin beyinde islev
bozukluguna yol agmak suretiyle psikiyatrik bozukluklara yol actig1 varsayilmaktadir
(156). Depresyon ve anksiyete risklerinin normal topluma oranla DM’de 2,56 Kat arttig1
ve tedavi sonrasi tekrarlama sansinin 2 kat arttigi ifade edilmistir (136, 142). DM’ye
eslik eden depresyon ve anksiyetenin; DM’nin siddetini, seyrini ve sagaltimini

etkiledigi saptanmistir (160).

Yapilan ¢aligmalarda DM’li hastalarda depresyon sikliginin % 9,8-67,5 arasinda
oldugu bildirilmistir (136-141). DM’de goriilen bu depresyon sikligindaki farklilik stres,
kiiltir ve sosyal dinamiklere baglanmistir (136, 161). Kovacs ve ark. yaptiklari
caligmada DM hastalarin1 10 yil izlemisler ve psikiyatrik hastalik goriilme sikliginin
%47.6 oldugunu gozlemlemislerdir (162). Rajput ve ark. yaptiklari ¢alismada DM’li
hastalarda %27 oraninda anksiyete, %26 oraninda depresyon ve ikisinin birlikte
bulunma sikliginin %21 oldugunu ifade etmislerdir (163). Khujawa ve ark yaptiklari
calismada depresyon yayginliginin % 23,4ve anksiyete yaygilhiginin %57,1 oldugunu
ifade etmistir (164). Yiiksel tez caligmasinda DM’li hastalardaki anksiyete yayginligimn
kendi kendine bakimin aksamas1 ve katekolamin, kortizol gibi stress hormonlarinin asiri
salinimina baglamistir (157). Akbaraly ve ark. DM’deki depresyon sikligindaki olan
artigl, altta yatan metabolik sendromlara baglamiglardir (165). Calismamizda %46
oraninda orta ve agir depresyon, %38 orta-agir anksiyete saptandi. Diger ¢aligmalarda
da, orta ve agir depresyon/anksiyeteli hastalarin ¢alismaya dahil edildigi kanisindayiz.
Depresyon ve anksiyetinin toplumlar arasi stresor faktorler ve yasam kalitelerine baglh

olarak degisim gosterdigi kanisindayiz.
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Altunoglu ve ark. DM’li hastalarda depresyon orani ve yas arasinda pozitif
yonlii korelasyon saptarken, yas ile anksiyete arasinda iligki olmadigini bildirmistir
(156). Bahar ve ark. ¢alismasinda DM’li hastalarda yas arttik¢a depresyon oraninin
yiiksek oldugunu ifade etmislerdir (166). Sonmez ve Kasim DM’li hastalarda yaptiklari
calismanin sonucunda anksiyete skorlar1 ile yas arasinda ters yonli iliski oldugunu
bildirmiglerdir (167). Larijani ve ark. 31-59 yas grubunda depresyonun daha yiiksek
olmasii bireyin toplum ve aile igerisindeki gorevlerini tam yerine getirememesine
baglamistir (168). Raval ve ark. 54 yasindan biiyilk DM’li hastalarda depresyon
oraninin, diger yas gruplarindan yiiksek oldugunu ifade etmistir (169). Calismamizda
hastalarimizin yas ortalamalarinin 56,3+12,5 oldugu, yasin depresyon ve anksiyete
skorlar ile pozitif yonlii korelasyon verdigi, ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig:
saptandi. Normal sartlar altinda DM’li hastalarin kan sekerlerini diizenli takip etmesi ve
insiilin uygulamalar1 sebebiyle siirekli olarak invaziv girisime maruz kalmasi, tibbi
bakim almasi, rejim sebebiyle istediklerini yiyemesi ve ileri yaglarda artan
komplikasyonlar sebebiyle yas ile anksiyete/depresyon oraninin yiiksek oldugu
kanisindayiz. Bununla birlikte yas grubumuzun yakin olmasi, alinan tedavilerin ve diyet
programlarinin benzer olmasi sebebiyle yas ile anksiyete ve depresyon arasinda iligki

olugmadigi kanisindayi1z.

Sonmez ve Kasim DM’li kadinlarda hem depresyon hem de anksiyetenin daha
fazla oldugunu ifade etmislerdir (167). Hermanns ve ark. ¢aligmalarinda sadece kadin
olmanin bile, anksiyete ve depresyon igin risk etkeni oldugunu saptamiglardir (170).
Bener ve ark. DM’li kadinlarda depresyon ve anksiyete sikliginin yiiksek olmasini
cocuklarin bakimi evdeki sorumluluklari, gebelik, adet dongiisii degisiklikleri ve dogum
sonrast faktorlere bagli oldugunu ifade etmistir (171). Rajput ve ark. yaptiklari
calismada kadinlarda depresyon ve anksiyete oranin daha fazla oldugunu, bu durumun
kadinin aile igerisindeki disfonksiyonu sebebiyle gorevlerini yerine getirememesine
bagl oldugunu ifade etmistir (163). Altunoglu ve ark. DM’li hastalarda yaptiklari
calismada anksiyete ve depresyonun kadinlarda sik goriilmesini kadinlarin toplumsal
gorev ve sorumluluklarinin yerine getirememesine baglamistir (156). Caligmamizda
kadin hastalarda depresyon ve anksiyete skorlari anlamli olarak yiiksekti. Bu durumun

kadin fizyolojisinde yer alan gebelik, kadinsal hormonlar ve toplumun kadina yiikledigi
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cocuk bakimi, aile i¢i diizen ve diger sosyal olaylar1 yerine getirmesinde zorlanmasina

baglamaktayiz.

Sonmez ve Kasim DM’li hastalarda obesite oran1 artik¢ca depresyon ve anksiyete
oranin yiiksek oldugunu ifade etmislerdir (167). DM’li hastalarda VKI iizerinde etkili
olan leptinin, depresyonlu hastalarda arttigi ifade edilmistir (172, 173). Calismamizda
VKI ortalamas1 28,7+5,8 saptanmis olup, depresyon ve anksiyete skorlari ile arasinda
iliski saptanmadi. Hastalarin hem asir1 diisiik Kilolu,hemde yiiksek kilolu olmasi halinde
hastalarin anksiyete ve depresyonlariin artacagi, iki u¢ noktanin da hastalarda strese
yol agmasi degerlerde anlamli bir iliski ¢ikmamasina yol agmis olabilir. Ayrica hasta
grubumuzun yas ortalamasinin yiiksek oldugu g6z oniine alindiginda, ilerleyen yaslarda
hastalarin morbid obez olmadig1 siirece bunu bir stresoér faktoér olarak gormedigi

kanisindayi1z.

Literatiirde DM’li hastalarda evlilik ile ilgili veriler geliskilidir (163, 174-176).
Rajput ve ark. ve Katon ve ark. DM’li hastalarda yaptiklari ¢alismalarda evli olan
hastalarin da depresyon ve anksiyete oranlarinin arttigini ifade etmis, bu durumu aile
sorumluluklarinin getirdigi yiikke baglamistir (163). Sentiirk ve ark. ve Tiirkgapar ve ark.
DM’li bekar hastalarda depresyon ve anksiyete sikliginin yiiksek oldugunu ifade etmis;
bu durumu toplumun dul bireylere bakis acisi, sosyal destek yetersizligi, yalmiz yasam
ve sorumluluklarin artmasma baglamistir (175, 176). Calismamizda anksiyete ve
depresyon skorlarinin medeni hal ile iligkisine rastlanmadi. Hem evli (aile problemleri,
gecim sikintilar, ¢ocuk problemleri, vb.) hemde bekar (yalmzlik korkusu, aile
kuramama endisesi vb.) hastalarin farkli stresor faktorler ile ugragsmasinin, her iki grupta

da benzer oranda depresyon ve anksiyeteye yol actig1 kanisindayiz.

Altunoglu ve ark. yaptiklar1 calismada hastalarin egitim diizeyi diistiikce
anksiyete ve depresyon oraninin arttigini, ancak bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli
olmadigini belirlemislerdir (156). Bahar ve ark. egitim diizeyinin artik¢a, depresyon ve
anksiyete sikliginda da artis oldugunu gostermislerdir(166). Sevingok ve ark. ise egitim
diizeyi ve depresyon arasinda iligski saptayamadiklarini ifade etmislerdir (177). Sonmez
ve Kasim’in yaptiklar1 calismada DM’li hastalarda egitim diizeyi diisiik olanlarin
depresyon ve anksiyete sikliginda artis saptanmistir (167). Collins ve ark. DM’li

hastalarda egitim seviyesi artitk¢a depresyon ve anksiyete oranlarmnin azaldigini, bu

42



durumun artan yasam Kkalitesi ile iliskili oldugunu ifade etmistir (178). Literatiirde
O0grenim diizeyi yliksek olan bireylerin tedaviye daha fazla uyum sagladigini
bildirmislerdir (179, 180). Calismamizda egitim diizeyi artik¢a depresyon ve anksiyete
skorlarinin diisiik oldugu saptandi. Egitim diizeyi artik¢a bireylerin hastaliklarini
kabullenme oraninin arttig1, tedaviye uyum sagladigi ve mali durumlarmin daha iyi
olmasinin, bu hastalarda anksiyete ve depresyon goriilme sikliginda azalmaya yol actigi

kanisindayiz.

Ener yaptig1 tez calismasinda diizenli gelire sahip olan meslek gruplarinda
(memur, emekli) anksiyete ve depresyon puanlarini daha diisiik bulmus, ancak bu
durumun istatistiksel olarak anlamli olmadigini ifade etmistir (181). Yiiksel DM’li
hastalarda yaptig1 tez calismasinda 6grenci popiilasyonunda anksiyete diizeyi daha
yiiksek cikarken, depresyon ortalamasini, ev hanimlarinda daha yiiksek bulmus; bu
durumu Ggrencilerin  sosyal aktivitelere katilmak istememesi, hipoglisemik atak
gegirebilecegi endisesini tasimasi, igne yaparken korku tasimasi ve olasi sinav stresine
baglamistir (157). Ener yaptigi tez caligmasinda mesleki durumu kotii olan DM’li
bireylerin, anksiyete ve depresyon sikligi ve durumunun daha kétii oldugunu ifade
etmistir (181). Bahar ve ark. ¢alismalarinda hastalarin mesleki durumlarinin anksiyete
puan ortalamasini onemli derecede etkiledigi, depresyon puan ortalamasini ise
etkilemedigi saptanmigtir (166).Calismamizda ev hanimlar1 ve serbest meslek
calisanlarinin anksiyete ve depresyon skorlarmin yiiksek oldugu; calisan hastalarin
anksiyete ve depresyon skorlarmin diisiik oldugu saptandi. Serbest meslek
sahiplerindeki ekonomik kaygilar, toplumsal kabullenmede zorluk ve asir1 is yiikii gibi
faktorlerin fazlalig1 sebebiyle daha fazla anksiyete ve depresyona yol agtig1
kanisindayiz. Ev hanimlarinda ise, ekonomik olarak bagimli hissetme duygusu, yaptigi
islerin ekonomik olarak getirisi olmamasi sebebiyle takdir edilmemesi, siddete maruz
kalmasi, kendine zaman ayrramamasi, strekli ev isleri ve ¢ocuklarla ugrasmasi
sebebiyle anksiyete ve depresyon oraninin yiiksek oldugu kanisindayiz. Calismayan
bireylerin toplum igerisinde sayginliginin azalmasi, ekonomik agidan sikintida olmasi
ve tedavi masraflarimi  karsilayamamasinin ¢alismayan hastalarda anksiyete ve

depresyon oraninin artmasina yol ag¢tig1 kanisindayiz.
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Hacihasanoglu ve ark. yasanilan yerin anksiyete ve depresyon ile arasinda iligki
olmadigini ifade etmistir (182).Yiiksel tez calismasinda sehirde yasayan hastalarin
depresyon ve anksiyete oranlarinin daha diistik oldugunu ifade etmis bu durumu biiyiik
sehirde yasayan insanlarin saglik hizmetlerinden daha 1iyi yararlanabilmesine
baglamigtir (157). Calismamizda sehirde yasayan hastalarin anksiyete ve depresyon
skorlar1 en diisiik iken, koyde yasayan hastalarin en yiiksekti. Ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Calismamizda kirsalda yasayan hastalarin azlig1 sebebiyle farkin
anlamli ¢ikmadigi kamisindayiz. Kirsalda yasamanin getirdigi zorluklar ve ani
gelisebilecek saglik sorunlarinda tedavi alabilecegi merkeze ulagmanin zor olmasinin
strese yol agtig1 kanisindayiz. Artan bu stres kirsalda yasayan hastalarda anksiyete ve

depresyona yol agmis olabilir.

Literatiirde sosyoekonomisi yiiksek olanlarin tedaviye uyumunun daha yiiksek
diizeyde oldugu bildirilmektedir (183, 184). Yu ve ark. ¢alismalarinda yiiksek gelir
diizeyinin depresyon sikligimmi azalttigini ifade etmislerdir (185). Sonmez ve Kasim
yaptiklar1 calismada DM’li hastalarin sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlarin depresyon
ve anksiyete sikliginda artis oldugunu, anksiyete oraninda olan degisimin istatistiksel
olarak anlamli olmadigini, ancak depresyon oranini arttirdigini ifade etmislerdir (167).
Rajput ve ark. depresyon yayginlik oraninin diisiik gelir grubunda daha yiiksek
oldugunu ifade etmistir (163). Collins ve ark. DM’li hastalarda gelir diizeyi artikga DM
ve anksiyete oraninin diisiik oldugu, bu durumun artan yagsam kalitesi ve tedavi giderleri
ile iligkili oldugunu ifade etmistir (178). Ener ¢alismasinda ekonomik durum ile
depresyon ve anksiyetenin siddeti arasinda ters yonlii bir iliski oldugunu ifade etmistir
(181). Calismamizda gelir diizeyi yiiksek olan hastalarin anksiyete ve depresyon
skorlarimin diisiik oldugu saptandi.Gelir diizeyi diisiik olan hastalarin ailesel giderlerini
karsilayamamasi,maddi problemler sebebiyle aile igi sorunlar yasamasi, verilen diyet
programlarin1 yerine getirememesi ve yapmak istedigi bircok projeyi hayata
gecirememesi sebebiyle yogun stres altinda oldugu kanisindayiz. Ayrica bu hastalarin
tedavi giderlerini karsilayamamasi strese yol agan baska bir etken olabilir. Artan tiim bu

stres faktorlerinin anksiyete ve depresyon sikligini arttirdigi kanisindayiz.

Yapilan ¢aligmalarda DM’li hastalarda ensik goriilen komorbiditenin HT oldugu,

artan komorbiditelerin kotii yasam kalitesini gosterdigi ve bu durumun anksiyete ve
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depresyon sikligini artirdigr gosterilmistir (164, 167, 186). Calismalarda hem DM,
hemde HT’nin depresyon ve anksiyete i¢in ayr1 risk faktorii olduklar: ifade edilmistir
(187-189).Gorska-Ciebiada ve ark ve Yu ve ark. ¢alismalarinda DM yaninda olan ek
komorbidilerin, depresyon sikligini azalttigini ifade etmislerdir (185, 190). Altunoglu ve
ark. ek hastaliklarin bulunmasinin anksiyete ve depresyon sikligini arttirdigini ifade
etmistir (156). Sonmez ve Kasim DM’li hastalarda yaptiklari ¢alismada komorbid
hastalik varliginda depresyon sikliginin yiiksek oldugunu ifade etmislerdir (167).
Ibiloglu ve ark calismasinda hipotroidinin psikiyatrik hastaliklar i¢in tek basina risk
faktorii oldugu gostermistir(191). Caligmamizda ek hastalik varligi olan hastalarda
anksiyete ve depresyon skorlarmin yiiksek oldugu belirlendi. Hipotroidili hastalarda
depresyon skoru, HT ve hiperlipidemili hastalarda anksiyete skorlar1 anlamli olarak
yiiksekti. Bu hastalarda artan komorbidite sebebi ile uygulanacak tedavilerin daha
agresif olmasi, beraber gelisen hastaliklarin yol actigi komplikasyonlar ve kisinin
viicudundaki yikimin arttigt kaygisinin anksiyete ve depresyonu arttirabilecegi
kanisindayiz. Ayrica hipotirodi gibi baslibasina depresyona yol acan patolojilerin de

hastalarda depresyon ve anksiyete sikliginin artmasina yol actig1 kanisindayiz.

Yapilan c¢alismalarda erken yasta DM tedavisi almaya baslayan tip 1’li
hastalarin, tedavi siiresinin uzunluguna ve komplikasyonlara bagl olarak anksiyete ve
depresyon agisindan risk altinda oldugu belirtilmistir (156, 192). Giilseren ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada tip I DM’li hastalarda depresyon ve anksiyete oranimin yiiksek
oldugunu saptamiglardir (193). Yiiksel tez ¢alismasinda tip 2 diyabetli hastalarda hafif
siddette depresyon goriildiigli, tip 1 diyabetli hastalarda ise depresyon goriilmedigi
saptanmis olup literatiirle uyumlu bulunmustur (157). Hacihasanoglu ve ark. sahip
oldugu hastalik tiiriiniin, anksiyete ve depresyon puan ortalamalarini anlamli olacak
sekilde etkilemedigi saptanmistir (182). Zhang ve ark. yaptigi calismada hastalarin
sahip oldugu hastalik tiiriiniin depresyon puan ortalamasini anlamli olacak sekilde
etkilemedigi belirlenmistir (194). Mete depresyonu inceledigi arastirmada yeni bir
durumun, bireyde dengelerin bozulmasina yol aciyor, gelecek planlarina, giinliik
yasaminin akisina ne kadar engel oluyorsa o kadar agir sorunlara neden olacagini ifade
etmistir (195) Caligmamizda tip 1 DM’li hastalarda anksiyete ve depresyon skorlari
yiiksek saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Tip 1 DM hastasinin
az olmasi sebebi ile istatistiksel farkliligin anlamli ¢ikmadigi kanisindayiz. Tip 1 DM li
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hastalarin uzun siireli tedavi almasi, tedavi protokollerinin invaziv olmasi ve hastalarin
stirekli olarak kan sekeri takibi (giinde 4-6 kez kan sekeri Ol¢limil) yapmak zorunda
olmas1 sebebiyle bu hasta grubunda depresyon ve anksiyete sikliginin yiiksek oldugu

kanisindayiz.

Yapilan ¢alismalarda erken yasta DM tedavisi almaya baslayan ve uzun siire
DM alan hastalarin; tedavi siiresinin uzunluguna ve komplikasyonlara bagli olarak
anksiyete ve depresyon agisindan risk altinda oldugu belirtilmistir (156, 192). Bahar ve
ark. yaptiklar1 caligmada hastalik siiresinin anksiyete ve depresyon ile arasinda anlamli
bir iliski olmadigini saptamiglardir (166). Turhan yaptigi tez ¢alismasinda hastalik
stiresinin ankiyete ve depresyon siiresi ile arasinda iligki olmadigini belirtmistir (4).
Altunoglu ve ark. hastaligin siiresinin anksiyete ve depresyon sikligini arttirdigini ifade
etmistir (156). Calismamizda uzun siire tedavi alan hastalarin depresyon ve anksiyete
skorlart1 anlamli olarak yiiksekti. Uzun siire tedavi alan hastalarda gelisen
komplikasyonlar,bu komplikasyonlarin yarattugi sosyal eksiklikler, hastalarin almis
oldugu tedaviler ve tedavilerin devam edecek olmasinin hastada anksiyete ve depresyon

sikliginda artisa yol ac¢tig1 kanisindayiz.

Yapilan c¢alismalarda insiilin kullanan hastalarin depresyon ve anksiyete
acisindan yiiksek riskli oldugu ifade edilmistir (127, 134, 196, 197). Rajput ve ark.
yaptiklar1 g¢alismada insiilin kullanan DM’li hastalarda depresyon ve anksiyetenin
artirdigini ifade etmistir (163). Altunoglu ve ark. tedavi sekillerinin sik degismesi veya
ilag miktarlarinin artmasi anksiyete ve depresyon sikligini arttirdigimi ifade etmistir
(156). Noh ve ark. ¢alismasinda anksiyete ve depresyonun insiilin alan hastalarda fazla
oldugunu ifade etmislerdir (198). Truhan yaptig1 tez ¢alismasinda tedavi protokolii ve
depresyon(ansksiyete arasinda iliski olmadigini ifade etmislerdir (4). Calismamizda
insiiline gecen, insiilin kullanan ve insiilin ile birlikte hap kullanan hastalarin depresyon
skoru anlamli olarak yiiksekti; bu hasta grubunda anksiyete skorlar1 da yiiksek olup
istatistiksel olarak farklilik saptanmadi. Hastalara baslanan veya eklenen insiilinin
invaziv bir tedavi olmasi, bu islemin kiside aciya yol agmasi ve insiilin baglanan
hastalarda hastaliginin ilerledigi kaygisina kapilmasi sebebi ile anksiyete ve depresyon

sikligint arttirdig kanisindayiz.
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Ener calismasinda DM nedeniyle hayatinin bir doneminde hastaneye yatirilan
hastalarin anksiyete ve depresyon ortalama puanlarini daha yiiksek saptamistir (181).
Tellez Zenteno ve Cardiel benzer sonuglara ulasmustir (199). Diyabetli hastalar
genellikle kotii glisemik kontrol ve komplikasyonlar nedeniyle hastanede yatmaktadirlar
(181). Calismamizda hayatinin herhangi bir déneminde DM nedeniyle hastaneye
yatirtlan hastalarin anksiyete ve depresyon skorlart anlamli olarak yiiksek saptandi.
Hastanede yatan hastalarda, hastaliginin ilerledigi kaygisi ve bu hastalarin tedavi
protokolerine uyum saglayamamasimin stresor etkenler oldugu kanisindayiz. Ayrica
hastaneye yatmis olmanin, hastanede gormiis olduklari komplikasyonlu DM olgularinin
ve gelecekte kendilerinin benzer sekilde sikinti ¢ekeceklerini diisiinmelerinin strese yol
actig1 kanisindayiz. Bu durum hastaneye yatislarin, bireylerin anksiyete diizeyini

artirdiginin ve uzun vadede depresyon etkeni olabileceginin bir gdstergesi olabilir.

Hermanns ve ark. caligmalarinda, diyabetli bireylerde en sik goriilen
komplikasyonlar1 noropati (%49,6), retinopati (%31,4) ve nefropati (%06,2) olarak
saptamislardir (170). Altunoglu ve ark. artan komplikasyonlarin anksiyete ve depresyon
sikligini arttirdigini ifade etmistir (156). Sonmez ve Kasim en az bir komplikasyonu
olan DM’li hastalarda anksiyete ve depresyon sikligmin yiiksek oldugunu ifade
etmiglerdir (167). Ko6tii metabolik durum, mobilizasyonun azalmasi ve obezitedaki
artisin DM’ye bagli komplikasyonlari ve u¢ organ hasarmi arttirdigi bilinmektedir
(156). Eren ve Erdi ¢aligmalarinda komplikasyonu olanlarda major depresif bozukluk
oranini %68, yaygin anksiyete bozuklugu oranin1 %10 ; komplikasyonu olmayanlarda
ise depresyon oranmi %38.9, yaygin anksiyete bozuklugu oranmi %3,7 olarak
saptamiglardir (6) Tellez Zentono ve Cardiel gelisen komplikasyonlar1 depresyon igin
bir risk faktorii olarak bildirmislerdir (199). Giilseren ve arkadaslari ¢alismalarinda
komplikasyonlar ile depresyon ve anksiyete arasinda anlamli iliski bildirmemislerdir
(193). Groot ve ark. DM’deki depresyon yaygimligmin retinopati, néropati, nefropati ve
makrovaskiiler komplikasyonlar (6rnegin koroner arter hastaligi, periferik damar
hastalig1 vs.) ile arttigin1 gostermistir (200). Vileikyte ve ark. gelisen noropatinin
hissedilen agr1 ve dengesizlik nedeniyle sosyal rollerde bozulmaya yol agtigini ve
anksiyete/depresyon sikligini artirdigini ifade etmistir (201). Calismamizda literatiir ile
uyumlu olarak; en sik goriilen komplikasyon noropati iken en az retinopatiydi.

Retinopati ve noropati gelisen hastalarda anksiyete ve depresyon skorlari anlamli olarak
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yiiksek iken; nefropatide anksiyete ve depresyon skorlarmin yiiksek oldugu, ancak bu
oranin istatistiksel olarak anlamli olmadig: saptandi. Gelisen komplikasyonlarin bireyin
yasam standartlarin1 olumsuz etkiledigi, bireyde gelisebilecek gorme kaybi, bacak
ampiitasyonu ve bobrek yetmezliklerinin gelisme siirecinin baglamis olmasi kiside ayri
bir stres yarattifi kanisindayiz. Nefropati gelisen hastalarin sayisinin az olmasi
sebebiyle anlamli ¢ikmadigr kanisindayiz. Nitekim nefropati gelisen hastalarda da,
anksiyete ve depresyon skorlarin yliksek ¢ikmasi bu tezimizi destekler niteliktedir.
Ayrica bu mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin artan ilaglar, diyet,

egzersiz ve uyumsuzluklarinda ayri bir stres yarattig1 kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

Calismamizda depresyon ve anksiyete skorlarinin yas ile iligskisi saptanmazken,
kadin hastalarda depresyon ve anksiyete skorlar1 anlamli olarak yiiksekti. Hastalarin
VKI’lerinin depresyon ve anksiyete skorlari ile arasinda iliskisi saptanmadi. Anksiyete
ve depresyon skorlarinin medeni hal ve yasanilan yer ile iligskisine rastlanmadi. Kadin
cinsiyetin depresyona yatkinliginin olmasi sebebiyle demografik faktorler icerisinde en

etkini oldugu diisiincesindeyiz.

Anksiyete ve depresyon skorlari egitim ve gelir diizeyi diisiik olan bireylerde
daha yiiksekti. Ev hanimlar1 ve serbest meslek c¢alisanlarinin anksiyete ve depresyon
skorlarinin yiiksek oldugu; ¢alisan hastalarin anksiyete ve depresyon skorlarinin diisiik
oldugu saptandi. Ekonomik ve egitim diizeyleri birbiri ile iligkili faktorler olup, bireyin
aile ici iliskilerinden, saglik alanindaki hizmete ulasima kadar bir¢ok faktorii

etkilemektedir. Bu nedenle stresor faktorler iizerine etkisi oldugu kanisindayiz.

Anksiyete ve depresyon skorlarinin komorbit hastalik varliginda yiiksek oldugu
saptand1 Ek komorbit hastaliklarin varligi bireyde saglik sorunlarinin daha ciddi oldugu
diisiincesine yol agmaktadir. Ayrica artan komorbit hastaliklarin tedavi amaciyla alinan
ilaglar1 ve tedavi masraflarini arttirmasinin depresyon ve anksiyete sikligini artirdig

kanisinday1z.

Uzun siire tedavi alan, insiilin kullanan, noropati, retinopati gelisen hastalarda
anksiyete ve depresyon skorlar1 yiliksek iken, nefropati gelisiminin anksiyete ve
depresyon skorlar ile iligkisi saptanmadi. Herhangi bir zaman diliminde DM’ye bagl
hastaneye yatirilan hastalarda anksiyete ve depresyon skorlar1 yiiksekti. Insiilin tedavisi
baslanan hastalarin giinliik glukoz dl¢timleri ve siirekli olarak enjeksiyon gereksinimleri
sebebiyle stres altinda oldugu kanisindayiz. Gelisen komplikasyonlarin bireyde organ
kaybr diisiincesi olusturmasi sebebiyle anksiyete ve depresyon sikliginin yiiksek oldugu
kanaatindeyiz. Ayrica alinan tedavilere ragmen bireyin hastaneye yatirilmasi, tedavi
protokollerinin agirlastirilmas1 veya komplikasyon gelismesi bireyde tedaviye yanit
alinmadigr ve giderek kotiilestii diisiincesine yol agmasi sebebiyle anksiyete ve

depresyon skorlarinda yiikselmeye yol agmis olabilir. Nefropati gelisen hasta sayisinin
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az olmasi, nefropatinin depresyon ve anksiyete ile iligkisinin anlamsiz ¢ikmasina yol

agmis olabilir.

Depresyon gelisimine yas, VKI, egitim, ndropati ve anksiyete varligmin etki
ettigi saptandi. Anksiyete varligima meslek, yasanilan yer, ek hastalik varligr ve
depresyon varliginin etki ettigi saptandi. Yas artarken; komorbit hastalik,
komplikasyon, ilag kullanim sikliginin giderek artmasi depresyonun yas ile olan
iliskisini agiklamaktadir. Yiiksek VKI’nin komorbid hastalik sikliginda artmaya yol
agmas1 ve VKI’nin glukoz regiilasyonunu bozmasi sebebiyle tedavi protokollerinin
degismesine yol agmak suretiyle depresyonu arttirdigi kanisindayiz. Psikiyatrik
hastaliklarin birlikteliginin sik rastlanmasi sebebiyle; depresyon ve anksiyete arasinda

bir iliski oldugu kanisindayiz.

Sonug olarak komorbid depresyon ve anksiyetesi olan diyabet hastalarmim metabolik
regiilasyonlarinin giiclesecegi bilinmektedir. Calismamizda DM’li hastalarda bir¢ok
faktoriin (cinsiyet, egitim diizeyi, meslek, calisma durumu, gelir diizeyi, tedavi sekli ve
sliresi,komplikasyon gelisimi, hastanede yatis ve komorbit hastaliklar) anksiyete ve
depresyon skorlar iizerinde etkili oldugu saptandi. Calismaya alinan hastalarin 70’inde
(%46) orta ve agir depresyon saptanirken ; 57’sinde (%38) orta-agir anksiyete saptandi.
Bu sonuglar literatiir bulgulariyla uyumludur.Ancak bu testler tan1 koydurucu nitelikte
degildir.Esas tam1 klinik psikyatrik gorlismeyle konulabilir. Genel diyabet
polikliniklerinde bu anketler(Beck Depresyon Olgegi ve Beck Anksiyete Olgegi)
uygulanir ve kesme puanlarinin tizerinde ¢ikanlardan psikiyatrik konsultasyonu istenirse
hastaligin  gidisini olumsuz etkileyebilecek komorbid depresyon ve anksiyete

bozukluklar1 atlanmamais olur.
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Ekler

Ek 1. DIYABETES MELLITUSLU HASTALARIN DEPRESYON VE ANKSIYETE
DUZEYLERININ BELIRLENMESI

Saym katihmei; Bu anket calismasi diyabetli hastalarda depresyon ve anksiyete varliginin tespiti,sosyodemografik bulgular ve
hastaligin kendisiyle iligkilerini incelemek amaciyla yapilmaktadir. Diabetes mellitus (DM), her iki cinsiyette yasamin herhangi
bir déoneminde goriilebilen, ciddi komplikasyonlara yol acan, kiginin yagsam kalitesini 6nemli oranda bozan ve ileri boyutta
yeti yitimine neden olan, sik goriilen kronik metabolik bir hastaliktir. DM, organik bir hastalik olmanin yaninda,
psikiyatrik ve psikososyal boyutlart olan bir durumdur.Diabetes mellitusda en sik goriilen psikyatrik durumlar anksiyete ve
depresyondur. Calismamizda diyabetes mellituslu hastalarda depresyon ve anksiyete varliginin tespiti,sosyodemografik
bulgular ve hastaligin kendisiyle iliskilerinin incelenmesi amaglanmistir. Veriler tez ¢aligmasi igin kullanilacak olup, anket
Sosyodemografik Veri Formu Beck Depresyon Olcegi ve Beck Anksiyete Olcegi sorularindan olusmakta ve yaklasik 5
dakika stirmektedir. Dogru sonuglara ulasilabilmesi agisindan tiim sorularin eksiksiz olarak cevaplanmasi biiyiik 6nem
tasimaktadir. Herhangi bir konuda soru sormak isterseniz Dr. Nilay KAHRAMAN'a 05444266920 numarali telefondan
veya nilavkaharamanl@hotmail.com mail adresinden ulasabilirsiniz. Size ait bilgilerin gizli kalacagini belirtir, katiliminiz
icin tesekkiir ederiz. Dr. Nilay KAHRAMAN

Bu anketin amaci ile ilgili olarak bilgilendirildigimi, anketi uygulayan kisinin sorularima cevap verdigini, arastirmaya
goniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi veya kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma digi birakilabilecegimi, arastirma sonuglari hakkinda arastirmacidan telefon

ve/veya e-posta ile bilgi alabilecegimi biliyorum. Aragtirmaya katilmayi, Onayliyorum ( ) Onaylamiyorum ( )

ANKET SORULARI

1. Kag yasindasiniz?

2. Cinsiyetiniz nedir? a.Erkek b.Kadin

3. Medeni durumunuz nedir? a.Evli b.Bekar c.Bosanmis

4. Boyunuz: Kilonuz:

5. Egitim durumunuz nedir?

a.Ilkokul b.Ortaokul c.Lise d.Universite e.Yiksek lisans/doktora

6. Mesleginiz nedir?..........cocovvviiveninnnnnnn
7. Yasadigimiz yer neresi?
a.il merkezi b.ilge d.Koy
c.Kasaba
8. Ailenizin toplam aylik geliri nedir? a.1500 TL'den az b. 1500-

d.4500TL'd fazl
3000 TL aras1 ¢.3001-4500 TL arasi1 en faza

9. Gelir getiren bir iste ¢alistyor musunuz? a.Evet b.Hayir
10. Seker hastaligmma bagli gérme problemleri yasiyor musunuz? b.Hayir
a.Evet b.Hayir
11. Ellerinizde ve ayaklarimizda uyusmalar oluyor mu? a.Evet b.Hayir
12. Seker hastaligina bagl bobreklerinizde hasar olustu mu? a.Evet
13. Kag yildir seker hastaligimz var?
a.1-5 yil b.6-10 y1l c.11 y1l ve Tstii
14. Seker hastaliginizin tipi nedir?
a.Tip1l b.Tip 2
15. Seker hastalig1 icin hangi ilact kullaniyorsunuz?
a.Tek hap kullantyorum b.Birden fazla hap kullaniyorum c.Insiilin kullantyorum
d.Once hap kullandim simdi insiilin kullantyorum e. Insiilin ve hap kullaniyorum

16. Seker hastalig1 nedeniyle hic hastaneye yattimiz m1? a.Evet b.Hayir
17. Seker hastalig1 disinda herhangi bir hastaliginiz varsa yaziniz..........cccccoeevevevevvesnennn

ANKETi DOLDURDUGUNUZ iCiN TESEKKUR EDERIZ.
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Ek 2. Beck Depresyon Olcegi Tarih:
Hastanin Soyadi, AdI......cocveiiiiiiieniee e e

Bu form son bir (1) hafta igerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yonelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dort cevab dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz gerekmektedir.

1(0) Uzgiin ve sikintih degilim. kaybetmedim.
(1) Kendimi iiziintiilii ve stkintil hissediyorum. (1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
(2) Hep iiziintiilii ve sikintiliyim. Bundan (2) Birileriyle gt')riisiip kpnusma}k h1<;. icimden gelmiyor.
kurtulamiyorum (3) Artik gevremde higkimseyi istemiyorum.
(3) O kadar lizgiin ve sikintiltyim ki, artik Toplam BECK-D SKOU: ..o
dayanamiyorum.

2(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek i¢in karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki
hicbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3(0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiiyorum.
(1) Basgkalarindan daha basarisiz oldugumu
hissediyorum.
(2) Gecmise baktigimda basarisizliklarla dolu
oldugunu goriiyorum.
(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak
goriilyorum.

4(0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Birgok seyden eskiden oldugu gibi zevk
alamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk
vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

5(0) Kendimi herhangi bir bigimde suc¢lu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6(0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizginim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7(0) Bagkalarindan daha koétii oldugumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu diistinmiiyorum.

(2) Hatalarimdan dolay1 kendimden utaniyorum.

(3) Herseyi yanlis yapryormusum gibi geliyor ve hep kendimi
kabahat buluyorum.

8(0) Kendimi 6ldiirmek gibi diislinciilerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi dldiirmeyi diisiindiigiim oluyor ama
yapmiyorum.

(2) Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3) Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiiriirim.

9(0) Igimden aglamak geldigi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.
(2) Cogu zaman agliyorum.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de
aglayamiyorum.

10 (0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli
degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

(2) Hersey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli
hissediyorum.

(3) Canimu sikan seylere bile artik kizamiyorum.

11 (0) Baskalartyla  goriisme, konugsma  istegimi
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12 (0) Karar verirken eskisinden fazla gii¢liik gekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok giicliik cekiyorum.
(3) Artik hi¢bir konuda karar veremiyorum.

13 (0) Her zamankinden farkli goriindiiglimii sanmiyorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kotii goriinliyorum.
(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve ¢irkinlesmis
buluyorum.

(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

14 (0) Eskisi kadar iyi is gii¢ yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi géziimde biiyiiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik hicbir is yapamiyorum.

15 (0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamiyorum.

(3) Sabahlari1 ¢cok erken uyaniyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

16 (0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

17 (0) Istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
(2) Istahim ¢ok azaldi.

(3) Hicbir sey yiyemiyorum.

18 (0) Son zamanlarda zayiflamadim.
(1) Zayiflamaya caligmadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya caligmadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayiflamaya caligmadigim halde en az 6 Kg verdim.

19 (0) Sagligimla ilgili kaygilarim yok.
(1) Agnlar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim
oluyor ve bunlar beni tasalandiriyor.
(2) Sagligimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve
kafami bagka seylere vermekte zorlaniyorum.
(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, bagka
hicbir sey diisiinemiyorum.

20 (0) Sekse kars1 ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.
(2) Cinsel istegim ¢ok azaldi.
(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

21 (0) Cezalandirilmasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.

(1) Yaptiklarimdan dolay1 cezalandirilabilecegimi
diistiniiyorum.

(2) Cezami ¢ekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.
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Ek3. Beck Anksiyete Olgegi
LoD 16 | N | PP RPPRPUPPRPRIN I ¢ |

Hastanin Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklar1 zamanlarda yasadiklar1 bazi belirtiler verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandakine uygun yere (x) isareti koyarak

belirleyiniz.
Hig Hafif diizeyde Orta diizeyde Ciddi diizeyde
Beni pek et- | Hos degildi ama kat | Dayanmakta ¢ok zor-
kilemedi lanabildim landim

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma
veya karimmcalanma

. Sicak/ ates basmalari

. Bacaklarda halsizlik, titreme

. Gevseyememe

. Bas donmesi veya sersemlik

. Kalp carpintis1

. Dengeyi kaybetme duygusu

2
3
4
5. Cok kétii seyler olacak korkusu
6
7
8
9

. Dehsete kapilma
10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma duygusu

12. Ellerde titreme
13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giiclitk
16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da rahatsizhk
hissi

19. Bayginhk

20. Yiiziin kizarmasi

21. Terleme (sicakhga bagh olmayan)

Toplam BECK-A skoru:



