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1. OZET

Bu argtirma; tip 2 diyabetik insulin kullanan hastalag bral antidiyabetik (OAD)
kullanan hastalarin depresif belirti dizeyini vigkili faktorleri belirlemek amaciyla
yapildi. Orneklemijstanbul ili Avrupa yakasinda yer alan ¢zel bir hashin Diyabet
Poliklinigine gelen ve serviste yatan tip 2 diyabet tanisni@alargtirma alinma
kriterlerine uygun 107 hasta gturdu. Argtirmanin verileri, argirmaci tarafindan
ilgili literatr taranarak olgturulan Bilgi Formu ve "Beck Depresyon EnvanteBDE)

ile toplandi. Verilerin analizinde; ortalama, startdsapma, Mann Whitney U testi,
Kruskal Wallis testi, regresyon analizi kullanil@onuclar %95’lik glven arglinda,
anlamhlik p<0.05 duzeyinde gerlendirildi. Calsmaya alinan tip 2 DM’li hastalarin
yas ortalamasi 63.1+11'dir, yaridan fazlasi 55-69 gaasindadir. Hastalarin hastalik
suresi ortalama 16%6.7 yildir. OAD kullanan hastala047.3'l, insulin kullanan
hastalarin %61.1'i 15 ve daha fazla yildir diyabastasidir. Tum hastalarin HbAlc
ortalamasi %8.69+1.56, OAD kullananlarin %7.6+1.18silin kullananlarin ise
%9.4+1.44°tur. OAD kullanan hastalarin %79.3'Undg/atbete bal herhangi bir
komplikasyon gdriilmezken, insulin kullanan hastalé@amaminda bir veya birden fazla
komplikasyon gorilmektedir. Tum hastalarin BDE puatalamas) 22+13.7, OAD
kullanan hastalarin 12.8+9.82, insilin kullanant&lasin 31+10.8dir. Her iki cinsiyette
de insulin kullanan hastalarin BDE puan ortalama@AD kullananlara gore daha
yuksektir. Bu cakma sonucunda, diyabet hastalarinin 6nemli orangeed# belirtiler
yasadgl ve belirtileri artiran bazi etkenlerin olgiw saptanmgtir. Diyabet hastalarina
depresyondan korunma ve sh@&tme becerilerini geafiirmeye yonelik gitim ve

dangmanliklara dncelik verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Depresyonjnsiilin,OAD, Tip 2 diyabet



2. SUMMARY

Compared to Depressive Symptoms of Type 2 DiabetiPatients Who Were
Treated With Insulin and Oral Anti-Diabetic Drugs

The purpose of this study was to compare the dspeesymptoms of type 2 diabetic
patients who were treated with insulin and oral-didbetic drugs. The study consisted
of 107 type 2 diabetic patients who met the incogiriteria. The data of the study were
collected using an Information Form which was prefday the researcher based on the
review of relevant literature and the Beck depmasanventory. The analysis of data is
carried out using the mean, the standard deviatio®m, Mann-Whitney U test, the
Kruskal-Wallis test, the regression analysis. Theults are computed with a 95%
confidence interval and a significance at p<0.0flleThe mean age of the diabetic
patients was 63.1+11 and more than half betwee@%ears. The average duration of
diabetes was 16+6.7. 47.3% of patients who treatld oral anti-diabetic drugs and
61.1% of patients who treated with insulin werebgic 15 and more years. Mean value
of HbAlc was detected as 8.69 = 1.56%. (oral drrgyg, 7.6+1.13%; insulin group
9.4+1.44%). 79.3% of patients who were treated withl anti-diabetic drugs had no
complications due to diabetes, but all the insghoup had one or more complications.
The average BDI score of all patients was 22 + 18odal drug group, 12.8 + 9.82;
insulin group, 31 = 10.8). As a result, it was fduthat patients have high level
depression symptom and some factor increasesyimgtems. Thus, priority should be
given to teach how to protect and gain ability teer@ome against to depression in

patients with DM.

Keywords: Depression, Insulin, OAD, Type 2 diabetes



3. RIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), beta hiicreldan salgilanan insulin miktarinda azalma
(ya da insulin yoklgu), ya da periferik dokuda insiline duyarsizlik eeigle ortaya
cikan hiperglisemi ile karakterize metabolik haktali (ADA, 2011). Gelgen
teknolojiye bg&l olarak sedanter yam ve obezitenin yaygindmasi, hastatin tim
dunyada sikfiinin giderek artmasina neden oktur. 2000 yilinda 151 milyon olan
dunyadaki diyabetli sayisinin 2025 yilinda 2 kagrarak yaklaik olarak 300 milyona
ulasaca| ongorulmektedir (Yilmaz, 2003).

DM, fiziksel bir hastalilk olmanin yada psikiyatrik ve psikososyal boyutlari
olan bir durumdur ve diyabetli fiziksel, duygusagsyal ve cinsellikle ilgili bir dizi
sorun ve cagmayla kagl kariyadir (Buzlu, 2002; Ozkan, 1993; Ongider, 1997).
Diyabetli bir hasta igin kronik bir hastga sahip oldgunu ve ygam bigimini
desistirmesi gerekgini kabullenmek ¢gu zaman zordur (Akbay Pirildar, 2003).

Ergkin diyabetli hastalarin %18’inde psikiyatrik yamaigerektirecek dizeyde
bozukluklar gektigi bildirilmektedir. Ancak bu psikopatolojik durunmia %10’unun
taninmadg bilinmektedir (Ozkan, 1993). O nedenle hastanumyenesinde bedensel
yakinmalarin yanisira ruhsal, duygusal ve dagsahidurumun da dikkate alinmasi
onemlidir (Akbay Pirildar, 2003). Diyabetli hastala depresyon, genel nifusa gére ¢ok
daha fazladir. Diyabetesl&k eden depresyon hastanin uyumunusaya kalitesini,
tedaviye yanitini, prognozunu, diyabetin seyriniortalite ve morbiditeyi olumsuz
etkilemekte, diyabetin denetimini bozmaktadir. myon semptomlari ile diyabet

semptomlar! birbirini artirict yonde etki etmekte@zkan, 1993; Buzlu, 2002).

Eren ve Erdi diyabetik komplikasyonamlhastalarda major depresif bozukluk
oranini %68, yaygin anksiyete bozukduoranini %10, obsesif kompulsif bozukluk
oranini %10 olarak; diyabetik komplikasyonu olmayestalarda bu oranlari sirasiyla
%38.9, %3.7, %1.9 olarak bulgiardir (Eren ve Erdi, 2004). Hastanin yeterli olmas
karsin tedavide gbirligi yapmiyorsa, tibbi durumu dengeli olmasinaskakendini iyi
hissetmiyorsa, tibbi durumun elvegdiden daha alt dizeydglavsellik gdsteriyorsa,



ilgi alaninda yaygin azalma varsa, depresyon yoekinggerlendirilmelidir (Ozkan,
1993; Buzlu, 2002).

Diyabetin  kontrolinde temel amacg, hagtali acil ve uzun sureli
komplikasyonlarindan kacinmak ve iyi bir hayat siiahilmektir (Olgun, 2003). Bu
amacin gercekigiriimesinde, diyabetin psikiyatrik yoninun gangigtan itibaren
deserlendirilmesi, tedavi siurecinde pek c¢ok sorununhadakolay allmasini
sglayacaktir. Diyabetlilere bakim veren hgreler; psikolojik sireclerin diyabete
etkisini, diyabetli bireylerin ygayabilecgi duygusal ve ruhsal durumlari, psikolojik ve
psikososyal durumlara yonelik 6nlemleri bilmeli,ikadojik ve psikososyal sorunlar
olustugunda uygun bakimi planlayabilmeli ve uygulayabiliaiel(Buzlu, 2002).

Bu argtirma; tip 2 diyabetik instlin kullanan hastalae ibral antidiyabetik
kullanan hastalarin depresif belirti dizeyini vigkili faktorleri belirlemek amaciyla

karsilastirmali tanimlayici olarak gercekteildi.



4. GENEL HLGILER
4.1. Diabetes Mellitus

Diyabet; pankreasin yeterli miktardalings hormonu tUretememesi ya da uggtti
instlin hormonunun etkili bigekilde kullanilamamasina gaolarak gelsen kronik bir
hastaliktir (IDF, 2011)

4.1.1. Diabetes Mellitus’'un Tarihgesi

Diabetes eski Yunanca'da ‘sifon’ anlaangelir ve a1 idrar yapimini anlatir.
Mellitus ise yine Yunanca’'da ‘bal’ anlamina gelenel’ kelimesinden gedtirilmi stir.
Diyabet, M.O. 1500'de Misir Ebers papiruslarindeaidyoluyla seker kaybedilen bir
hastalik olarak tanimlangaiM.O. 6. ve 4. yizyillarda eski Hint hekimleriri@th idrar
hastalgl” diye tarif ettikleri anlgiimistir. Burada hastalar “genelliklgsman, &izlari
kuru, el ve ayaklarinda yanmalar hissettiklgeklinde tanimlanmgtir. Bu hastalarin
idrarlarinin karincalari ve sinekleri ¢ektii fark eden eski Hint hekimleri bu idrarin
tath oldusunu saptamgtir. Milattan 200 yil sonra Kapadokyali Areateusstidéga
diabetes ismini verrgiir. Bol idrara ¢ikma ve zayiflama gibi semptomlafdusunu
aciklamstir.

M.S. 9. y.y.’da Razi ve 10-11. y.y. ‘flan-i Sina, bu hastalarin idrarinin tatl
oldugundan ve susuzluk hissinden so6z elendir. 18. y.y.’da William Cullen
“Diabetes” kelimesinin yanina, tath veya balli,lamina gelen “Mellitus” u ekled..
1815'de Chevreul idrardaki laekerin “glikoz” olduysunu acikladi. 19. y.y.’da Claude-
Bernard glikozun karagerde glikojen olarak depolarg@ini saptadi. 1869'da Paul
Langerhans pankreastaki adacik hicrelerini tanimld®. y.y.in son kisminda

Kussmaul komanin klinik belirtilerini tanimlagwe “asidoz” terimini yerlgtirmistir.

1889’'da Oskar Minkowski deneyleri ile Dd& sorumlu organin pankreas
oldugunu kanitladi. 1921 yilinda da Banting ve Best linsikesfettiler. 1936'da
Kimmelstiel ve Wilson'un “interkapiller glomeruloktozu” tarif etmeleriyle
albuminari, hipertansiyon ve retinopatiyi bir arayetiren “Diyabetik nefropati” tablosu
taninmg oldu. 1955'te diyabet tedavisinde oral antididbataclar kullanima girdi



(tolbutamid). 1973'te Danimarka’da Nova ve Leo falar1 saflgtiriimis ve antikor
olusturmayan insulin tiplerini gedtirdiler. Gunimizde “Recombinant DNA”
teknolojisi ile tamamen sentez UrinU olan insariiling Uretilmistir. (Hatemi, 1993;
Gedik, 2003)

4.1.2. Diabetes Mellitus’'un Epidemiyojo

Diyabet ciddi kuresel bir @& sorunudur. Halen dinya nifusunun en az %5-
7'sini etkilemekte olup, 1995'te 135 milyongkiolan prevelansin, 2025 yilinda 300
milyon kisiye ¢ikmasi tahmin edilmektedir (King et al., 199B)inyada her 20 kiden
biri (151 milyon yetgkin) diyabetlidir. Bu sayi diyabet oraninda %11'liir artg
oldugunu gosterir. Yirmi bg yil icinde diyabetli sayisinin ikiye katlangsatahmin
edilmektedir. Tim dunyada her yil 50.000 yeni vakaiip 1 diyabet tanisi
konulmaktadir. Beyaz irkta 20 yaltindaki cocuk ve genclerde yillik Tip 1 diyabet
insidansi binde 1-3 civarindadir. Onceden tip ladétin erkeklerde daha sik ofgu
saniliyordu, ancak bunun glw olmadgl ortaya konulmgtur (Oktay, 2002; Satman,
2001).

Yapilan epidemiyolojik ¢amalar tip 2 DM’ nin diinyada en sik rastlanan kronik
hastalik oldgunu ortaya koymgtur. DM’'nin ABD’de 20 ya ve Ustl popilasyonda
prevalansi %11,3'tur (ADA, 2011). Turkiye'de ise DWh prevalansini argdiran
TURDEP-II calgmasi sonuglarina gére DM prevalansi %13,7 olaraklaaymstir.
(TURDEP-II, 2010).

DM bdtun toplumlarda ve irklarda gorildar hastaliktir. Dlnyanin bazi
yorelerinde gorilme sildi daha azdir. Gronland ve Alaska Eskimolarinda DM
prevalansi dgilktir. Buna kagihk Amerika’da ygayan Pime Kizilderililerinde
prevalans %55’ Ustlindedir ve dinya Uzerindeki eksgk diyabet prevalansi bu
irktadir. Iskandinav Ulkeleri en yiksek insidansa sahiptifrnlardan Finlandiyanin
insidansi yillik 35/100.000 ile yuksek, Japonya @&'in Tip 1 diyabet insidansi
3/100.000 ile d§uk, Kuzey Avrupa ve ABD’nin 8-17/100.000 ile ortazydedir. Tip
2 diyabet prevalansi ve bozulgnglikoz toleransi (IGT) Pasifik adalarinda en yilkse

Hindistan ve ABD’de orta, Rusya ve Cin'desdid diizeydedir. Bu dgskenlik genetik,



davrangsal ve cevresel faktorlere ganmstir (Wiliams &Wilkins, 2005; Shaw et al.,
2002;Satman, 200Watkins et al., 1994

4.1.3. Diabetes Mellitus’'un Tani Kriteleri

Dunya Sgik Orgitii (WHO) ve National Diabetes Data Grup (DB)
diyabetin tani kriterlerini, bazi verileri temelasdk belirlemgtir. Aclik glikoz deserleri
spektrumu ve oral glikoz tolerans testine yanitlaormal bireyler arasinda
desiskenlikler gosterir. Diyabet tanisi toplumdaki notmglisemi deerlerinden
sapmaya goOre e diyabete spesifik komplikasyonlarin prevalansinartmaya
bagladigl hiperglisemi dgerleri ele alinarak dizenlengtir (McGraw, 2005).

Tablo 1: Diyabetin Tani Kriterleri:

Diyabet semptomlari (politiri, polidipsi, polifapgiklanamayan kilo kaybi) ile birlikte

herhangi bir andaki sorgtine bakilmaksizin plazma glikozgdeinin 200 mg/dl veya Ustu ise,

Rastgele yapilan 2 6lciimde aclik plazma glikozedel26 mg/dl ve Ustul ise, (Aclik en az 8

saat hicbir kalori almamak demektir)

Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) sirasinda 2. ggatma glikozu 200 mg/dl ve Ustl ise
(75gr)

(Powers AC. Diabetes Mellitus (2005): Kasper DL, Fauci AS, Longo DL, Braunwald E, HauSL,
Jameson JL,editors. Harrison’s principles of intefmedicine.16 th ed.USA: McGraw Hill, 2152-80.)

Kriterlerinden en az birinin bulunmasantyr koydurur. Epidemiyolojik
calsmalarda, diyabet insidansi ve prevalansi aclik rpé&zglikozunun 126mg/dl

olmasina dayandirilir.



Plazma Aclik Glikoz Deseri 100 mg/dl Uzerinde ise OGTT Planlamak Faydalidi
cunku:

+ Tarama testlerinde diyabet tanisi konmgaimastalarin % 30 ‘una 2 saatlik
tokluk plazma glikozu dgerleriyle diyabet tanisi konngtur.

+ Kisiler aclik ve tokluk dgerlerine gore farkl siniflara girginde bunlarda
daha anormal olan der dikkate alinir.

+ Bozulmw achk glikoz dgerleri 110-125 mg/dl olan hastalarin %20'si
diyabetik postprandiyal 2. saatggelerine sahiptir.

+ Iki saatlik kan glikoz dgerleri mortalite, kalp damar hasgalive retinopati
acisindan aclik glikozu gerlerine gére daha iyi 6ngorugar.

Yakin zamanlarda diyabet tani kriterleniygnayan, ancak normal gruba da dabhil
edilmeyecek ara grup oldu fark edilmgtir. IFG (bozulmy aclik glikozu) adi verilen
grup; AKS 110 mg/dl ve Ustu fakat <126 mg/dl veya OGTT 2t gfikoz dizeyi 140 ve
Ustu fakat < 200 mg/dl olarak tarif ediktir. Boylece;

4+ AKS<110 mg/dl= Normal aclik glikozu
+ AKS 110 mg/dl ve Ustl ve <126 mg/dl= IFG
+ AKS 126 mg/dl ve Usti= Diyabet tanisi konur

Go6zden gecirilen bu kriterler asemptakn&isilerde diyabet tanisi icin achk
plazma glikoz dgerlerinin guvenilir oldgunu go6sterir. OGTT rutin uygulamada
Onerilmez. Tarama testi sonrasi kesin tani koymailace test tekrari yapiimaldir.
Aclik plazma glikoz dgeri normale dondgii hallerde diyabet tanisi getirilir
(McGraw, 2005; Shaw et al., 2002; Altusnt2001)



Tablo 2: HbAlc ve Ortalama Glikoz Dlzeyi

HbA1c (%) Glisemi (mg/dl)
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310
12 345

(*) HbALc ‘nin 6lglild(gl andan 2 — 3 ay 6ncesine kadar ortalama gliserayill

4.1.4. Diabetes Mellitus’un Gelimesi Yonunden Riskli Gruplar

Yasli bireyler. Bircok toplumda Tip 2 diyabet siinin yslanma ile paralel
artis gosterdii bilinmektedir.

Birinci derece akrabasinda diyabet olan,

Obez (ideal tartinin %20’sinden daha kilolu olan),

Daha dnce gestasyonel diyabet tanisi kongllgauda 4 kg'dan daha iri bebek
dogurmus kadin,

Hipertansif (KB 140/90 mmHg) olma,

Hatall beslenme ghkanliklari. HDL kolesterol duzeyi (35 mg/dl veyagtiserid
duzeyi (250 mg/dL),

Daha oOnce bozulmuglikoz toleransi ya da bozulmuachk glikozu tanisi
konulmu; kisiler,

Fiziksel aktivitesi yetersiz olanlar,

Ani ve yasun stres ygayanlar,

Sigara ve alkol kullananlar,

Insilin eksiklgine yol acabilen bga bir hastafii olan bireylerdir (Erdgan,
2002; Satman, 2001;Yilmaz, 2003).



4.1.5. Diabetes Mellitus’un Siniflandimhasi

Diyabetin etiyolojik siniflamasina ak konsensus karari 1979 yilinda Amerikan
Ulusal Diyabet Cagma Grubu tarafindan yayinlargrve 1980 yilinda WHO tarafindan
kucik deisikliklerle kabul edilmitir. Onceleri sadece insiline gali DM ve
instilinden bgimsiz DM olmak Uzere iki ana gruptan gdn ve daha sonra geletilen
bu siniflama, hast&h hem patogenezine gére hem de tedavi ihtiyacime k@tegorize
etmektedir. Ancak tip 2 diyabetli hastalarin biskinin da zaman icinde insiline
gereksinim duymasi, tedaviye gore siniflama yamlma zaman iginde kavram
karmaasina neden olmasina yol aghm Ote yandan bu siniflamanin bigdr eksiklgi
de nadir gorilen bazi diyabet tiplerini kapsamadiasiBitiin bu nedenlerle ve
diyabetin patogenezine ait bilgilerin artmasi iB9T yilinda ADA tarafindan dnerilen
yeni siniflama kabul gormeye glamistir. Buna goére diyabetin guncel siniflamasi
asagldaki tabloda Ozetlenstir (ADA, 2010; WHO, 2010).

Tablo 3: 1998 yilinda DSO tarafindan glisei bozukluklarinin etyolojik ve
klinik agidan siniflamasi

1. Tip 1 Diyabet
Beta hucrelerinin yikimi

Insulin yetersizfii

Immiin sistem aracgiyla

Idiopatik

2. Tip 2 Diyabet

Periferik instlin direnci 6n planda
Instlin sekresyon yetmegiion planda

3. Diger Tipler

Beta hulicre fonksiyonunda genetik
bozukluklar

Instlin fonksiyonunda genetik
bozukluklar

Pankreas hastaliklari

Endokrin hastaliklar

Ilag ve kimyasal maddeler
Enfeksiyon

4. Gestasyonel Diyabet
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4.1.5.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Hastallk ani gingichdir. imminolojik olarak beta hiicrelerinin %90’ harap
olduktan sonra klinik tablo ani olarak qlu. Polidipsi, politri, kilo yakinmalari veya
ketoasidoz komasi ilk bulgu olabilir. Hastalarima ilk kez konuldgunda hasta
zayiftir ve kural olarak komplikasyon yoktur (Yilmal996). Bu hastalar yamin
devami icin insuline Bamlidir. Ergkinlerde, hastagin baginda insilin tedavisini
gerektirecek sekilde B hicrelerinin otoimmun yikimi olmayabilir. ¥kda latent
otoimmun diyabet hastalarinda yavgrogresif hiperglisemi otoimmun zemindke
hicrelerinin bozulmasi ile olur ve yillarca insiden b&msiz kalabilirler. Cocukluk
¢asinda Tip 1 DM insidansi surekli agytgostermektedir. Bu agthemen okul dncesi
donemde ve puberte sirasinda pilgetéere ulair ve 20 yaindan sonra ise insidans
sabit bir bicimde azalmaya ¢ar.

Tip 1 DM daha ¢ok kaylarinda ortaya ¢cikmaktadir. Bu mevsimsgkilhemen
tum yg gruplarinda fark edilmekle birlikte, hastalik k#ciyas gruplarinda her
mevsimde gordlebilir. Tip 1 diyabetin seyrinde atkbnemli bir faktor, genetik
yatkinhktir. Ayrica genetik olmayan cevresel fal@d de, genetik olarak yatkin
sahislarda, secici olarak pankreagirhtcrelerini hedef alan immin mekanizmalari,
tetikleyici bir rol oynayabilmektedir (Brunner et.,a2004; Gundgdu ve ark., 2002;
Yenigun, 2001).

4.1.5.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet toplumda en sik rast@oz diyabet tipidir. Genellikle 45 ya
tzerinde ilk yakinmalar Réar, kronik seyirlidir ve sinsi giglidir. Hastalarin hekime ilk
basvurma nedenleri polidipsi, politri ve polifaji gibyakinmalardan ziyade gdrme
bozukluklari, el ve ayaklarda uyukluk veya fasiyal sinir paralizisi gibi kronik
komplikasyonlardir. Hastalarin go obezdir. Aile 06ykiusi hemen hepsinde
alinabilmesine karlik, hastalik hentz tek bir genetik zemine otuwtodmstir.
Diyabetik ketoasidoz komasiddetli enfeksiyon veya mezenter arter embolisi gl
bir durum olmadik¢a gelnez. Bu hastalarda daha sik gorilen koma, yeterli s
alinmamasina g gelisen hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik komad@reene,
DA).
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Tip 2 diyabetin nedenleri;

1. Periferik dokularda insulin direnci
2. Pankreastan insiilin salinim kusuru

3. Karacgerde glikoz Uretiminin artmasi

Bu hastalarda temel bozukluk insulinirzydilojik etkilerine kagi periferik
dokularda, o6zellikle de cizgili kaslarda direnc ig@lesidir. Insilin direncini
olusturabilen veya artirabilen etkiler arasindaslgama, sedanter yam, obezite,
psikolojik ve fiziksel stresler, glukokortikoid, ls® hormonu yapisindaki ilacglar,
akromegali, cushing hastalive benzeri endokrinopatiler, metabolik sendroehelik,
glikoz toksisitesine yol acan uzun sureli hipemgis ve genetik yatkinhk bulunur
(Tanyeri, 1996; Gindglu, 1996; Pickup, 1997).

Tip 2 diyabet Uc¢ evreye ayrilir:

1- Preklinik evre: Beta hicre sievleri normal oldgundan bu evrede, periferdeki
insidlin direnci normale gore daha fazla insulinirssdak (hiperinsulinemi) smaya
calsilmakta ve boylece bir stire normal glikoz tolerasisndiirtilmektedir. Bu donemde
kan glukozu normal diizeydedir. OGTT normaldir.

2- Bozulmus glikoz toleransi dénemi:Asiri ¢alsan beta hicrelerinde bitkinlik ve salgi
yetmezIgi gelisir. Aclik glisemisi normal oldgu halde OGTT’de ikinci saat geri 140
mg/dI'nin Ustine ¢ikmaktadir. Bu donemde de higgdinemi devam etmekle birlikte
periferik direnci gamamaktadir. Bu donemde koroner arter hastaln risk etmenleri
olan hipertansiyon, hipertrigliseridemi, HDL —kdie! disuklugt sik goralir ve bu
nedenle makrovaskiler komplikasyonlar ggtilmektedir. Kompanse dénemde insulin
direncine sahip olan non-genetik faktorler azdiiliesse gikar diyabet ortaya c¢iki da
geciktirilebilir. Kompanse donemdegilkér diyabete gegin ortalama 10-20 yil oldiu

distintlmektedir.
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3- Asikar diyabet: Bu doneme gegfie ic 6nemli mekanizmalémektedir.Ilki ve en
Onemlisi beta hiicre say! ve salglevlerinde azalma olmaktadir. Burada genetik 6n
plana ciksa da, hiperglisemi ve argnyag asitlerinin toksik etkisi de beta hicre
fonksiyonlarini  bozabilmektedir.lkinci mekanizma karager glikoz Uretiminin
artmasidir ki bu bozulmuglikoz toleransi déneminde genelde normaldir. Wgiin
mekanizma ise periferik insulin direncinin gidemakmasidir. Aikar diyabet doneminin
baglangicinda insilin salgl yegeyeterli oldusu icin tibbi beslenme tedavisi ve oral
antidiyabetik ajanlar yeterli olmaktadir. Bu déndsgisken olmakla birlikte uzun yillar
surebilir. Beta hiucre yede zamanla azalginda insilin tedavisine gereksinim
duyulmaktadir (Gundgdu ve ark., 1996ylartin JB. et al., 1994

4.1.5.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Daha once diyabet tanisi almagebelerin, hamilelik sirasinda yuksek seyreden
kan sekeri de&erlerine sahip olmalari gestasyonel diyabet malli{GDM) seklinde
ifade edilir. ABD’ de her yil gebe kadinlarin %4’Ginde yani yilglaklagik 135.000
kadinda GDM tespit edilmektedir (ADA, 2010). Ancbk oran farkl toplumlarda %1
ile %14 arasinda @emektedir. Yapilan bir ¢aimada insidans beyazlarda %0,4,
zencilerde %1,5, Asyalllarda %3,5-7,3 ve Amerikarlipeinde %16 olarak
bulunmuytur (Dornhorstet al.,1992).

Tum dinyada en sik kabul edilen risk faktoriergekilde siralanabilir:
. Y& >25

. Beden Kitle indeksi >25 ya da >27

. Gestasyonel diyabetin sik gorigdietnik koken

. Birinci derece yakinlarinda GDM ya da Tip 2 diga

. Onceki gebeliklerde GDM 6ykiisii

. Polikistik over sendromu

~N o OB~ WON P

. Hipertansiyon varg (Egelancet al.,2000).
GDM, anne ve bege zarar verdi icin hizh bir sekilde tedavi edilmesi gereken

bir hastaliktir. Tedavinin amaci kan glikozggeerini, GDM tanisi almamudiger gebe

kadinlarin kan glikoz deerleriyle ayni seviyede tutmaktir. Tedavi 6zel Biyet ve
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duzenli fiziksel aktiviteyi kapsar. Ayrica gunlukizenli kan sekeri Glgcimleri de
tedavinin bir parcasidir. GDM, genellikle gebeliktesonra kaybolur, ancak gelecek
gebeliklerde ortaya ¢ikma orani 2/3 tur. Gebelikdenra da diyabet tedavisinin devam
edilmesi gerekmektedir (ADA, 2011). GDM kadinlartdp 2 diyabet gefim riski
artmstir fakat risk ve bglangic zamani tam olarak olculebilir olmagbm (L Bellamy, et
al., 2009) Gunluk ygam algkanlklarinin dgismesi (kilo kontroll, sa@ikli besin
tercihi ve duzenli egzersiz) ile GDM sonrasi tipdBabetin gelimini dnlenebilir
(ADA, 2011).

4.1.6. Diabetes Mellitus’un Akut Komplikayonlari

Diyabette kan glikozunun kisa donemde gdsizlgi ile ilgili G¢ Gnemli
komplikasyon olgur. Bunlar; hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz (DKAye
hiperglisemik hiperozmolar nonketotik sendrom (HHN&kdemir ve Birol, 2005).

4.1.6.1. Hipoglisemi

Kan glikoz dizeyinin 50-60 mg/dL'densdld olmasidir. Hipoglisemi nedeni,
fazla instlin ya da hipoglisemik ilaglarin alinmagok az yemek yeme ya daira
fiziksel aktivite olabilir. Hipoglisemi gece ya @gindiz her saatte ggbilir. Genellikle
yemeklerden 6nce Ozelikle yemek geciksei ya da aragiin alinmanmysa hipoglisemi
geligir. Alkol kullanimi da kara@er fonksiyonunu bozarak hipoglisemiye neden

olabilir.
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Tablo 4: Hipogliseminin Belirtileri ve Tedavisi

BELIRTILER TEDAM

Titreme, terleme, carpinti,
Hafif huzursuzluk, baddénmesi, 15 gr karbonhidrat verilir.
aclik hissi, dudak ve dilde

Karincalanma, solgunluk

Konfiizyon, yorgunluk,
esneme, koordinasyon zctly | 2-3 adet kesmgeker ya da glikoz tablet
Orta bas agrisi, ¢ift gorme, davragi | 1 bardak meyve suyu

dezisikli gi, konusma 1 su bardg st

bozuklusu, sinirlilik,

tasikardi

<5yagise 9,5 mg.
Oryantasyon bozukfiu, cevap| > 5 ya ise 1 mg olacakekilde, IM veya

N

Agir yetersizlgi, biling kaybi, S.C glukogon yapilir veya %50 Dekstroz
nobetler, koma 30-50 cc perfuzyon yapllir.
Kansekeri takibi yapilir.

Travmalardan korunur.

(Olgun N. Hipoglisemi ve Hiperglisemi, Ed.S.Egeda, Diyabet Henireligi, 2002,/stanbul, 105-116.)

Hipoglisemide hastaya yaylm sadece sorun ¢ozici gile aynt zamanda
nedenleri ortadan kaldiran ve tekrar solonunu Onlemeye yonelik bir yalklan
olmaldir. Ozetle hasta;ganlerini, insilinin zirve etkisi ile oriinesine ve fiziksel
aktivitesini artirdginda, ara ginler de ek gida almaya 6zen gostermelidir. Ruéin k
glikoz testleri yaptirilarak, insulin gereksinime vdozu duzenlenir. Hasta ve ailesi
hipoglisemi belirtileri ve hazirlayici faktérler kasunda bilgilendirilir. Hastaya yaninda
diyabetli oldgunu belirten kimlik taimasi o6nerilir  (Akdemir ve Birol, 2005;
Corapciglu D. 2000; Olgun, 2002).
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4.1.6.2. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik Ketoasidoz (DKAJiyabetin en sik rastlanan ve iyi tedavi edilse bil
hayati tehdit eden akut komplikasyonudur. ABD’dé aedenler ile yilda 100.000’den
fazla ksi DKA tanisi ile hastaneye yatirilmaktadir. Hastage yatyi yapiimg olan
diyabetli hastalarin %4-9'unun sebebi DKA'dir. Td@nulmu diyabetliler de DKA
insidansi genclerde ve kadinlarda daha fazladiheQwgas alti diyabet hastalarinda
DKA gelisme riskinin (yaklaik %7,3 yil) 45-64 yg arasindaki diyabetlilere gére daha
fazla olmasina g@men, ayni yagruplarinda diyabet prevelansindaki farklihk (%®/
%5,27) yalilarda DKA olgularina genclere oranla yaila 3 kat ve daha fazla
rastlanmasina neden olmaktadir. Nitelikli ve strdddkim sglandginda diyabetli
olgulardaki DKA insidansi azaltilabilir. DKA insidainin azaltilamamasinin nedeni
diyabet tanisi almam bireylerin DKA ile bagvurmasi ve verilen tedaviye
uyulmamasidir Ifistlin tedavisinin kesilmesi, alkol ganliligl, diyete uyulmamasi,
evde metabolik durumun izlenmesindekggéliklerin tedaviyi yiruten sglik ekibine
bildirilmesindeki yetersizlik). DKA'da plazma glikm 200 mg/dl'den 1000 mg/dl'ye
kadar dgisir. Tedavide hastanin hemen sivi ekgikirerine konulmali ve acil olarak
instlin tedavisi verilmelidir. Insulin tedavisi sirasinda saatlik kaekeri 6lciimu
yapiimal ve hastanin plazma glikozunusidlime hizi saatte 50-70 mg/dl seviyesinde
tutulmahdir. DKA tedavisinde ayrica hastaya poteasyreplasmani ve bikarbonat
tedavisi verilir (Aral, 2003; Girlek, 2003; Atabel995).

4.1.6.3. Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketik Koma (HHNKK )

Genellikle ygli diyabetli hastalarda hiperglisemik ditrezeghasivi kaybini
karsilayacak kadar yeterli su icmemeleri sonucu or@@ian belirgin dehidratasyon ve
biling kaybi ile seyreden bir sendromdur. ABD verihe gore, HHKK gorilme silgi
her 100.000 vakada 17,5 oranindadir. Ortalama @ itgl 57-69 olup, vakalarin
%70’i kadinlar olgturmaktadir. Hastada hipotansiyon, ileri dereceedidiatasyon
nedeniyle mukoz membranlarda kuruluk, deri turgdeuzalma ve gikardi vardir.
Norolojik belirtiler arasinda tremor vardir. Bilirdizeyi hafif bozukluk ile derin koma
arasinda dasir. HHNKK tedavisinde yaklgm, diyabetik ketoasidoz ile benzerlik
gosterir; sivi replasmani, elektrolit dengeginii dizeltme ve insilin verilmesidir
(Akdemir ve Birol, 2005; Atabek,1995).
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4.1.7. Diabetes Mellitus’un Kronik Komplkasyonlari
4.1.7.1. Makrovaskiler Komplikasyonlar

Diyabetik makrovaskiler komplikasyonlarrteo ve buyuk damarlardaki
desisiklikler sonucunda gedir. Koroner arter hastaliklari ve serebrovaskikstaliklar
diyabetli hastalar arasinda daha yaygin gorulmaktddiyik kan damarlarinin
duvarlari kalinlarr, sertlgir ve plakalar ile tikanir. Bu dgsiklikler, damar endoteli
lezyonlarinin zedelenme, lipid metabolizmasi boagik| doku hipoksisi ve hipoglisemi
gibi kimyasal faktorler sonucu aitugu disunulmektedir. Diyabetli hastalarda
miyokard infarktistu nedeniyle 6lim orani olduk¢&sektir. Otonomik noropati tipik
iskemik semptomlar nedeniyle fark edilemeyebilirerébrovaskiler hastalklar,
aterotromboembolik infaktiis nedeniyle gegici iskemiaklar rngin; serebrovaskuler
olay (SVO) ciddi diyabetli hastalarda yaygindir.

Hipertansiyonun, lipid dizeyinin ve olbeain kontrol altina alinmasi, sigaranin
birakilmasi, egzersiz ve iyi beslenme ile bu hadaal dnlenebilir (Akdemir ve Birol,
2005).

4.1.7.2. Mikrovaskuler Komplikasyonlar
4.1.7.2.A. Diyabetik Nefropati

Gebkmis ulkelerde, daha iyi glisemik kontrol ve hipertaimsiun daha aktif ve
agresif tedavisi nedeniyle, tip 1 diyabetglb@ddbrek yetmezfii insidansinin azalmakta
oldugunu bildiren cakmalar vardir (Wolf, 2004). Buna kan ¢casu tlkede son dénem
bobrek yetmezgiine (SDBY) yol acan en 6nemli neden diyabetik neétadir ve diyaliz
uygulanan hastalarin buyuk bir bolimuntu diyabetldiisturmaktadir. (Parving, 2001;
Remuzzi et al., 2002). Ayrica diyabet insidansiydigla hizla artmakta ve bu durum en
carpici bicimde geimekte olan ulkelerde tip 2 diyabette gbzlenmekte®M' i
hastalarin %50-60'in1 tip 2 DM’liler ofturmaktadir.

Diyabetik nefropati icin risk faktérleri(Marso, 2003)

o Albumindri

» Genetik elveslilik
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-Etnik koken

-ACE geni

-Aile 6ykusu

» Kan basinci kontrol

» Tani yg! ve diyabet siresi
* Glisemik kontrol

* Dislipidemi

* Sigara

* Diyetteki protein miktari

Mikroalbimintri icin yillik tarama yapibsi nefropatili hastalarin erken
donemde belirlenmesini ayabilir. Kan glikozunun ve hipertansiyonun komtadtina
alinmasi ve ACE (adreno kortiko ekstreleri) intiblierinin kullaniimasi nefropatinin

ilerleyis hizini yavalatmaktadir (Akdemir ve Birol, 2005).

4.1.7.2.B. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati (DR) oftalmoloji grginde oldukca sik karasilan
problemler arasindadir ve ggthis Ulkelerde 20 ile 45 yaarasindaki kilerde en sik
gOrme azig nedenlerinin bgnda gelmektedir. DR prevalansi insulineslbaliyabette
%0-40, insuline khamli olmayan diyabette %20 oraninda bildirigm. Diyabetin
baglamasini takiben ilk 3-5 yil icinde DR gghe riski son derece diiktir. DR
olusumuna etki eden sistemik risk faktorleri arasinda wlan en Onemli faktor
hipertansiyondur. Bunun yaninda obstruktif &ecihastaliklarina i@ kronik hipoksi,

anemi, orak hicreli anemi, hamilelik DR gehine etki edebilmektedir.

Diyabetli kgilerde retinopati dainda goziun der kisimlarinda da bazi
desisiklikler ortaya cikabilmektedir. En sik gorilen talar, senil kataraktin hizlanmasi,
primer acik acili glokom ve ag¢i kapanmasi glokomsidansinda aktive retinal ven
tikanikhklaridir. Yapilan ¢cagmalar ergkin hastalarda diyabetin goudan katarakta yol
acmadgini, ancak mevcut olan senil kataraktin diyabetisthlarda daha hizl
ilerledigini gostermektedir (Yuksel, 2007).
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Retinopati galinesini yavalatacak cakmalar surdurilmektedir. Koruyucu
Onlemler; hipertansiyonun kontroli, kan glikozunukontrol ve sigaranin
birakilmasidir (Akdemir ve Birol, 2004)

4.1.7.2.C. Diyabetik Noropati

Noropati hem tip 1 hem tip 2 diyabett& sastlanilan bir mikroanjiopatik
komplikasyondur. 10 vyilin  sonunda diyabetiklerin @40‘sinde ndropati
saptanabilmektedir. Bu %50’lik grubun sadece kugiikisminda gefise de, ndropatik
agri en sik rastlanan sorundur. Tip 2 diyabetli hlastdaha ilk tani aldiklarinda bile
noropatik olabilirler. Patogenezi heniiz aydinlatdanstir.

Diyabetik noropati gagidaki gibi siniflandirilmgtir;

(1).Simetrik distal polinéropati (duyusal ve sensmtor polinbropati)
(2).0tonom noropati

(3).Asimetrik monongoropati ( monondéropati multipsgk

(a).Kranial sinirleri tutan néropati

(b).Periferik sinirleri tutan néropati

En sik gorulen form, simetrik distal pdlropatidir. Genelde bilateral olur.
Uyusma, karincalanma, paresteziyigga duyarlilgin artmasi ile seyreder.g 6zellikle
geceleri artar. Mononoropati polindropatiye oratiédna az gorilur. Karakteristik olarak
ani diguk el, ayak, Ill. IV. ve VI. sinir paralizisi ile eyreder. Otonom ndéropatide
gastrointestinal sistem hedef organdir. Ayrica,dkavaskuler bozukluklar, genito-
driner disfonksiyon, respiratuvar kontrol bozuklk] hipogliseminin farkina
varamama gibi bulgular ortaya ¢ikabilir (Boulto®03).

4.1.8. Diabetes Mellitus’'un Yo6netimi

DM tedavisinin amaci insulin aktivitesive kan glikoz dizeyini normal
sinirlarda tutarak vaskuler ve noropatik kompliladgri azaltmaktir. Bu amaca
ulasmak icin kan glikoz dizeyinin, hipoglisemi gglieden ya da hastaningganini
ciddi boyutlarda etkilemeden, normal sganini, beslenmesini ve aktivitelerinin

yonetimini kapsayan tedavi plani yapilir.
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Diyabet yonetiminin 5 unsuru vardir:
e Tibbi diyet tedavisi
o Fiziksel aktivite
e Hastanin kendini izlemesi
e Ilag tedavisi

e Egitim

Bu unsurlari kapsayan tedavi plani Hastaseyrine, ygam bicimindeki fiziksel
ve emosyonel durumundaki ggkliklere gore sekillendirilir. Bu nedenle diyabet
yonetimi sghk personeli tarafindan c¢ok yakin izlemi ve devamé&erlendirmeyi
kapsar (Akdemir ve Birol, 2005).

4.1.8.1. Beslenmenin Yodnetimi

Diyabetin yonetiminde diyet ve kilo kawli cok dnemlidir. Tani konulduktan
sonra hastaya ideal kilosuna gore kalori icereterfigorotein bulunduran ve enerjisinin
%40-60" 1 karbonhidratlardan alan bir diyet verilmelidir. Standart olarak erkeknic
36kcal/lkg ve kadin icin 34 kcal/kg gangic icin uygun dizey kabul edilmektedir. Bu
hesaplar hastanin mevcugidigina gore dgil, ideal kilosuna gore yapiimahdir
(Akdemir ve ark., 2005). Normoglisemi ve optimahkgid deserlerinin elde edilmesi,
cocuk ve ergenlerde normal buylime ve ggadinin sturdurilmesi ve yekinlerin ideal
kiloya ergip korunmasi, gebelik durumunda, anne ve fetus ygterli beslenmenin
sglanmasi, insulin kullanan hastalarda glisemi dieeytleki dalgalanmalari 6nlemek
icin ara @un ve kahvaltilarin ayarlanmasi,siye ve ygam bicimine gore diyet
ayarlanmasi, obez tip 2 diyabetli hastalarda (%88hezdir) enerji aliniminin
kisitlanmasi, aktivitenin artirilarak obezitenin zdililmesi ve insilin direncinin

azaltilmasi 6nemlidir (Baiagik, 1997).

4.1.8.1.A. Diyabetli Hastanin Beslenmda®|

Hastalarin  diyetlerini diyabetle grasan bir diyetisyenin dizenlemesi
gerekmektedir (Bériagik, 1997). Hastanin yemek s@anligi, yasam bicimi, @&un
saatleri, beslenme kultiri dikkate alinarak yapHemnsire hastanin planlanan diyeti
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alip almadgini takip eder. Diyabetli hastalarin gunluk gldkalori miktari kadar bu
miktarin @unlere dghmi da 6nemlidir. Genelde gunlik kalorinin %20’sabah
kahvaltisinda, %35'i gle yemginde, %30'u akam yemginde ve %15’ gece
yatmadan verilmek Uzere duzenlenmelidir. Boylecstddarin gin icinde kan glikoz

dizeyinde azalma (hipoglisemi) gehie riski 6nlenmy olur.

Tablo: 5 Tip 1 ve Tip 2 Diyabette Beslenme Tedavisdeki Farkliliklar

Faktor Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet
Kalori Normal buyume ve ggimeyi | Hastay ideal @rligina
saglayacak kalori verilir. getirecek kalori verilir.

Beslenme tedavisi ve insilin | Beslenme tedavisi etkili

Glikoz kontroli | gereklidir. olabilmektedir.

Insulinin etki siiresine gore | Esit dagilima gerek
Kalorinin karbonhidrat ginlere git olmayabilir.

ogunlere dagilimi | olarak dgitilmaldir.

Insiilinin tipine ve maksimum| Ogiinlerin hergiin ayni saatte
Ogiin zamani ve | etki suresine gore giinde Gic | olmasina gadilir. 4-6 Glin
0gln sayisi ana, uUc¢ aragiin olarak olmali.

dizenlenir.

(Korugan, U./mamgiu, S., Yilmaz, T., Haturfy., Ozer, E. (1999) : Eczacllar igin giincel bilgiler
Isiginda diyabet. Masa Ustl yayinciliktanbul, s.50)

Yag olarak sivi yg kullanilmali ve en iyisinin sizma zeytinya oldusu
unutulmamaldir. Diyabet hastalarinin kanlarindaliserit cok yikselirken iyi
kolesterol denilen HDL kolesterol azalir. Alinanglsar mutlaka sivi y& olmaldir.
Zararli olan margarin tura kati glar yenmemelidir. Stt, y&urt ve peynir ygsiz olarak

yenmelidir.

Protein et, yumurta ve sut Urlnleri (peynir) gibdaarda bulunur ve gunlik
kalorinin % 12-20 ‘sini olgturmali ve en az 70 gram/gun protein alinmalidiged bir
deyimle &irligin her Kg icin 1 gram protein alinmalidir. Hastamirarla protein atilimi
varsa veya bobrek hastalivarsa 0.8 gr/gin protein alinmasi gerekir. Bobrek

rahatsizigl varsa daha cok bitkisel protein (mercimek, nohutru fasulye) almak
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gerekir. Bitkisel proteinler bobge daha az zarar verir. Kirmizi et haftada bir kez
mutlaka yenmeli dier zamanlarda daha ¢ok balik olmak lzere kiimesamagtieri
yenmelidir. Kalbi ve damarlari koruyan omega-3 aligin haftada en az 200 gram
balik yenmelidir (Ozata M., 2011).

Diyabetli hastalara, diyabetli olmayarrelylere oOnerildii gibi 6lculu alkol
almalari dnerilir. Alkoliin en 6nemli tehlikesi higlisemi gelsimine neden olmasidir.
Bu tehlike 6zellikle insulin kullanan hastalar igegrudur. Hasta ger a¢ karnina alkol
alirsa hipoglisemi galime olasilg artms olacaktir. Ayrica 1 gr alkol 7 kcal gibi yiksek
enerji sgladigindan, fazla kilo alma ve hiperlipidemiye yol acéhkdemir ve Birol,
2005).

Hastalar yemeklerindeki karbonhidrat miktarini gramarak veya porsiyon
olarak saymali ve buna uygun instlin yapmahdimelkle bir porsiyon karbonhidrata
1 Unite insulin yapilir veya her 10-15 gram karkidrdit icin 1 Unite insulin yapilir.
Ancak ¢c@u Tip 2 diyabetli hasta icin her 15 gram karbonidgin 2-5 Unite insulin
yapilmaktadir (Ozata M., 2011).

Genellikle 1200-1500 kalorilik bir diyette 180 gr&arbonhidrat vardir ve bu 12
karbonhidrat kismi veya porsiyonu demektir. Gekllil gram karbonhidrat kan
sekerini 5 mg/dl artirir veya yikseltir. Bday, patates, piring, kuru fasulye gibi
yiyecekler karbonhidratli gidalardir. Karbonhidaail vicutta glukoz (karsekeri)
halinde kullanilir. Besinlerle alinan gunlik kalin en buyik kismini karbonhidratlar
kargilar. Sa&likli bir diyette gunlik besin aliminin % 40-45’iakbonhidratlardan
sglanmalidir. GUnluk karbonhidrat ihtiyaci 100-12%ugrkadardr.

Karbonhidratlarin kargekerini yukseltme guciine glisemik indeks veygker
yuku denir. Glisemik indeksi fazla olan karbonhitha kan sekerini daha fazla
yukseltir. Bu nedenle sebze, meyve, kuru baklagvjz, badem ve tam tahil tiketimini
artirilmall, patates, beyaz piring, kejeker, tatlilar ve kola gibi yukseseker yuklu
besin ve icecekleri azaltiimaldir (Ozata M., 2011)
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Hastanin diyet uygulamasindaardi olabilmesi, bu konuda yeterli bilgiye sahip
olmasina bghdir. WHO’ nun diyet ile yakin ilgisi olan kronikastaliklara (obezite,
DM) karsi dnerdgi formilasyon tablo 10" da verilrgtir. Ancak bu oranlaringer var
ise beslenme klavuzlari ile duzeltimesi gergktie belirtimektedir.

Tablo 6: Bir diyette olmasi gereken makro besin oranlatoit WHO/FAO Expert
Consultation on Diet, Nutrition and the PreventanCronic Diseases (2002: Geneva
Switzerland)” 2003

Diyetsel faktor Hedef

(Toplam enerjiye % olarak orant)

Toplam yag 15-30

Toplam karbonhidrat 55-75
Serbesteker <10

Protein 10-15

Kolesterol <300 mg/gun
NACI* (sodyum iyonu) <5gr/gun (2gr/giin)
Meyve sebze >400 gr/gun

4.1.8.2. Fiziksel Aktivite

Egzersiz giderek artan bir orandaabet tedavisinin bir parcasi olarak
Onerilmeye bglandi §ahin, 2009). ADA ve Amerikan Kalp DergiglAHA) haftada en
az 150 dakika orta derecede veya 90 dakikaugcegzersizi 6nermektedir. Beraberinde
kilo kaybi hedefleniyorsa bu sureler artirilmalidigzersizin plato safhasinda maksimal
kalp hizinin %70’ine (Maximal kalp hizi=220gaulasiimali ve bu dizeyde devam
edilmelidir. Aerobik ve izotonik egzersiz (bisikeetbinme, ylizme vs) tavsiye edilir.
Egzersiz yapacak $nin diyabetik proliferatif retinopatisi olmagh belirlenmeli ve
kalp, akcger ve damar sistemleri tetkik edilmelidir. Bireysinlin kullaniyorsa, insulin
aktif ekstremiteye yapilmamali, insulinin zirvekist altinda iken spor yapmamalidir.
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Kisi egzersizden saatler sonra gabilecek hipoglisemiye kgr da uyariimalidir.
(Alphan, 1996; ADA, 2010)

Egzersizin tipi, silgdl, yogunlugu, slUresi ve egzersiz sirasinda yapmasi
gerekenler hakkinda kapsamli plan hazirlanmalifainas egzersiz dncesi kagekeri
kontroli yapmasi, hipoglisemi ve hiperglisemiyeskénlem almasi, beslenme-egzersiz
iliskisine uygun davranmasi ve acglk doneminde egzeya@mamasi, uygun ayak
malzemeleri secerek egzersizeslamasi konusundaggilmelidir (Erdogan, 2002;
ADA, 2004).

4.1.8.3ila¢ Tedavisi

1977-1998 vyillari arasindimgiltere’de yapilaningiltere Prospektif Diyabet
Calsmasi (United Kingdon Prospective Diabetes Study RDR) yeni tani konulrgi
5102 tip 2 diyabetli hastanin 10 vyillik izleme solamna goére mikrovaskuler
komplikasyonlarin dnlenmesi igin gerekli olan esasurun tedavide OAD ya da insulin
uygulamasi d&l, glisemi kontrolinin sgdanmasi olddunu ortaya koymgiur. Kan
sekeri kontroliniin OAD ilaglar veya insilinle gg@anmasi arasinda fark yoktur. Kan
sekeri kontrolii kot olan diyabetlilerde kullanildadavi yontemi ne olursa olsun

mikrovaskuler komplikasyonlar artgtwr (Yilmaz ve ark., 2003)

4.1.8.3.A. Oral Antidiyabetikilaclarla Tedavi
OAD’ler etki mekanizmalarina gorgagadaki gibi siniflandirilabilirler:

1. Insulin salgilatan ilaglar (sekretegoglar): Siilfonilureler ve benzoik asit
turevleri.

2. insiiline duyarliligi artiran (insilin direncini azaltmaya yonelik) ilaclar
(sensitizerler): Biguanidler ve Thiazolidinedion ttrevleri.

3. Glikozun emilimini yavaslatan ilaglar: Alfa glikozidaz inhibitorleri (AGI)

4. Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilmaya aday dger ajanlar (Satmaz, 1996)
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1Insulin salgilatici ilaglar (stilfoniliireler):

Sulfonilire (su) grubu ilaclar dncelildbez olmayan diyabetlilerde olmak lzere
tip 2 diyabette en sik kullanilan OAD grubudur. Raastaki beta hicrelerinin glikoza
duyarhligini artirmak, karagerden glikoz ¢ilgini azaltmak ve kaslarda vegdr hedef
dokularda karager, ya& glikoz kullanimini artirmak gibi etkileri vardifemel etkisi
pankreastan insulin salinimini artirmaktir. Suliar@ kullanimi sirasinda gorulebilen
hipogliseminin nedenleri dozun fazla gelmesi, ilagimindan sonra ginun
geciktiriimesi, atlanmasi veya az alinmasi, akeibh artirilmasi olabilir. Bu konularda
hipoglisemiyi 6nlemek icin hastalargi@lmelidir. Sdlfoniltrelerin  kullaniimadi
durumlar ise Tip 1 diyabet, primer veya sekondenitgazlik, ketoasidoz komasi,
karacger ve bobrek yetmezi, gebelik ve sut verme donemi, buyuk ameliyatlarair
enfeksiyonlardir (Yiimaz ve ark., 2003; Satman, 2@zcan, 2002).

21Insuline duyarhhg arttiran ilaglar (Biguanidler)

Turkiye’'de piyasada biguanid grubundagtformin bulunmaktadir. Metformin
karacgerde direkt olarak ve de insulinin etkisini artalaiglikoz yapimini azaltir, kas ve
yag dokusunda glikoz kullanimini artirir. Barsaktankgg emilimini ve gtahi
azaltmaktadir. UKPDS sonuglarinda metformin tedams insilin ve stlfoniltre
tedavisine goresa kilolu bireylerde diyabete Iga kronik riskleri azalttg, daha az
kilo aldirdigi, hipoglisemiye neden olmagi bildirilmistir. Ayrica bazi calmalarda
hipertansiyon ve hiperlipidemi tzerine etkili offiu bahsedilmektedir. Metformin’in
kardiyovaskuler komplikasyon riskini azadtibelirtimektedir. Gastrointestinel sistem
(GIS) yan etkilerini azaltmak icin metforminin yekbe birlikte alinmasi onerilir.
Metformin B12 emiliminde azalmaya ve bdylece anemsgbep olabilir. Metformin
kullanan diyabetlide tedavi sirasinda yan etkilezienmesi, ilacin yemeklerle birlikte
aliminin sglanmasi ve bu konulard&iegm yapilmasi onemlidir (Yilmaz ve ark., 2003;
Brunner, 2004).
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3. Glikozun emilimini yavaslatan ilaglar (Alfa glukozidaz inhibit6rleri)

Acarboz piyasadaki tekseklidir. Yemein ilk lokmasiyla alinirlar.
Bagirsaklardaki karbonhidrat emilimini intestinal k&na kenarinda bulunan alfa
glikozidaz enzimi inhibe ederek geciktirir ve yerteeklen sonra kansekeri
yukselmesini engeller. Acarboz hem tip 1 hem deigl@ diyabetlilerde kullanilabilir.
Gastrointestinal sikayetlerinin  ortaya c¢ikmasi o6nemli yan etkilerinde fakat
hipoglisemiye neden olmaz (Ozcan, 200RPDS; ADA, 2010)

4. Dger ilaglar:

-Instlin direncini azaltanlar (tiazolidineidon)

-Instilin sekresyonunu uyaranlar (Repaglinide)

Diyabet hegreleri oral antidiyabetik ilaclarin etki ve yankderi, tedavi
ilkeleri, OAD kullanan diyabetlilerin izlenmesi \egitimi konularinda bilgilenmelidir.
OAD kullanan diyabetliler, hegire tarafindan gtilmeli ve ilaca yanitsizlik
gostergeleri izlenmelidir. Hegmmeler ilaclari recetelendirmeseler de dizenli &ninini
sgzlamak, tedavinin etkingini izlemek ve hastanin tedaviye uyumunuglaenak

konusunda sorumludurlar (Ozcan, 2002).

4.1.8.3.Binsiilin Tedavisi

Instlinin etkilerisunlardir:

1. Glikozun kas hucresine ggmi, kullanimini ve depolanmasini artirir.

2. Kas hucresinde glikoz ggyicilarinin hicre membranini ggigii artirir.

3. Karacgerde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe edegékoz salinim

ve yapimini engeller.

»

Yag dokusunda lipolizi baskilar.

Diyabetli hastalarda insilin kullanimina gegme endikasyonlari: Diyabete
bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyarin varlgi, asir enfeksiyon,
travma, cerrahi, akut miyokard infarktisi, gebdliiyabetik ketoasidoz, non-ketotik
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hiperosmolar koma, kronik kargerr hastafi, orta ve &ir bobrek yetersiz§inin
olmasi, yuksek doz steroid ve sitostatik ilac tesiawral antidiyabetiklere primer veya
sekonder cevapsizlk ggiesi ve alerjik reaksiyon almasi, gastrointestinal sistemde
oral antidiyabetiklerin emilim kusuru olmasi (AD2010).

Tablo 7: insiilin Tipleri ve Etki Sureleri

Tipi Etkinin Zirve Zamani Etki Siresi
Baslamasi
Cok kisa etkili
5-15 dak. 0.5-1.5 saat 3 saat

Insulinler Lispro

Kisa etkili insulinler

0.5-1 saat 2-4 saat 4-6 saat
Reguler
Orta etkili insulinler
NPH 1-4 saat 4-12 saat 12-16 saat
Uzun etkili instlinler

2-4 saat 6-12 saat 12-28 saat
Ultralente
Glargine 1 saa Devaml 24 sag

(Given S, Kuenzi JA, Matfin G. 2002, Pathophgshgioldn: Diabetes Mellitus. Ed.Cm. Porth,
WilliamsWilkins, 6 th edition, Philadelphia)

Amerika’da 1983-1993 yillari arasindaapyan Diyabet Kontroli ve
Komplikasyonlari Cagmasinda (Diabetes Control and Complications TrRCET)
yogun insulin tedavisinin diyabet kontrolii tGzerindedkileri argtirilmigtir. Yogun
insilin tedavisi uygulanan diyabetlilerde geleng¢lisgiilin tedavisi uygulananlara gore
10 yil sonunda diyabet kontroll iylmis, kronik komplikasyonlar azalmive ygam
kalitesi artmgtir. Bagka aratiricilara goére insilin uygulamasiyla HbAlc dizelan
iyilesme s&landgi ortaya ¢ikmygtir.

Insiilin Uygulanmasi: Insiilin enjeksiyonu subkutan yapilir. Sadece kiistal
instlin serum iginde intravenoz olarak verilinsilin karin boélgesine, uydun 6n
lateraline, Ust kola, skapulanin altina subkutarak yapilir.Insilin emilimi en hizl
karin bélgesinde, kollarda orta derecede ve baai#klayluk bolgesinde daha yagua
Insilin yapilan bolgelerde lipodistrofileri 6nlemein bolgeler arasinda rotasyon
yapilmalidir (Akdemir ve Birol, 2005)Total gunluk insilin dozu igin; grhga ve
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diyabet tipine gore dozlar Klanabilir. Tip 1 diyabette 0.5-0.7 U/kg, Tip 2 dbette
0,5-0,8 U/kg. bu dgerler her hasta icin ayri doz glendirmesi yapilmasi gerekti

unutulmamalidir.

insilin  Pompasi: Ufak tginabilir insilin pompalari, viicudun gwina

yerlestirilir. Cilt altina kalici yerlatirilen ignesi yoluyla batina devaml insulin
enjeksiyonu yapilr.Insulin digik dozda (bazal hizda) verilirigne 1-3 gunde
desistirilir. Instlin pompasi kullanilirken;gmenin girdgi yerde lokal enfeksiyon,
instlin dozunun yangihesaplanmasi sonucu hipoglisemi, yetersiz inséijeksiyonu
nedeniyle diyabetik ketoasidozis gibi komplikasyonigeliebilir. Insilin pompasi
kullanan hastalarin, kan glikoz duzeylerini duzekdintrol etmeleri gerekmektedir
(Akdemir ve Birol, 2005).

4.1.8.4. Hastanin Kendirizlemesi

DM tanisi olan hasta tedavisine evindwatn etmekte ve normal gamini
surdurmektedir. Hastanin diyabetine gmen normal ygamini sirdurebilmesi,
komplikasyonlarin gegmemesi icin diyabet ile yamasini drenmesi gerekir (Akdemir
ve Birol, 2005).

1970’li yillardan sonra teknolojik gghelerle birlikte laboratuar testlerine ilave
olarak diyabetlilerin de kendilerine kan ve idsakerlerini kolayca guvenilir olarak ve
kisa surede oOlcebilmeleri @anms, diyabetlinin kendi kendini izlemesi (self
monitoring, home-monitoring) diyabet tedavisinde ygm olarak kullaniimaya
baglanmsgtir (Satman ve Yilmaz, 1998). Gunumuzde evdegekeri takibi glukometre
ile yapilmaktadir. Kargekeri dlcim saatleri, kullanilan insdlinin tipi, @Akullanimi
veya besin alimi saatlerine goreggelik gosterir NPH insulini (orta etkili) sabah
aliyorsa, kangekeri Olcimi sabah kahvaltisindan 6nce vgammk yemginden 6nce
Olctlmelidir. Reguler (kisa etkili) insulin kullayorsa enjeksiyondan 3-4 saat sonra test
yapilir. Kahvalti dncesi veriliyorsagte yemei oOncesinde, ajam yemgi oOncesi
veriliyorsa yatmadan Once Olcim yapilmalidir. OAlama hastalarda kan glikoz
seviyelerinin en hizl dasiklik gosterdgi sabah ve ajam yemekleri 6ncesi, sadece
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tibbi beslenme tedavisi ile kontrol edilen diyabhettle sabah kahvaltisindan 6nce ve bir

ana @iinden 2 saat sonra 6lgiim yapiimahdir (Gedik, 2aD2er, 1997).

HbAlc glikolize hemoglobin veya hemoglodibg&lanan glikozu ifade eder.
Eritrositlerin ygam stresi (120 guin) boyunca gerce&ie kansekeri dizeylerine ki
olarak dgisim gdsterir. Genellikle son 2-3 aydaki veya geamlamda 1-12 haftalik kan
sekeri duzeylerinin @rlikli ortalamasini yani metabolik kontrolii yamsitHbAlc
diyabet tedavisinin etkili olarak strdurilmesind@dedef ve komplikasyonlar icin risk
parametresidir. Kagekeri ortalamalarinin 35 mg/dl'lik dilimi HbAlc waklasik % 1
yukseltir. HbAlc Olciim sonuglar diyabet ekibi (gmhe kan glikozunun uzun sdreli
degerlendirimesinde veya tedavi planindakiggeklige karar verilmesinde rehberlik
eder. Aratirmalarda HbAlc seviyesinin % 7 ve altinda tutidman diyabetin uzun
donem komplikasyonlarinin 6nlenmesinde ve gecikigsinde etkili oldgunu

gOstermgtir. Bundan dolayi 2-6 ayda bir glikolize hemoglolbayini yapiimaldir.

Diyabet hegiresi diyabetli bireylerde kan glikozu ve keton igelerinin 6nemi,
Olctlmesi, izlenmesi konularinda bilgi sahibi olmaddendi kendine izlemede kan ve
idrar testlerinin uygulanmasi, 6lcim cihazlarinalillrasyonunun yapilmasi, stiklerin
dogru saklanmasi ve son kullanma tarihlerinin kontra@@nuclarin kayit edilmesi ve
deserlendirilmesi konularinda diyabetli bireye ve aifee uygun gitim planlamalidir.
Kontroller sirasinda hastanin tedaviye katilimglaamali ve diyabetini yonetmede
gunlik kararlarini tayin etme gucu verilmelidir @y, 2002; Olgun,2002a, 2003b;
Omer, 1997).

4.1.8.5. Hasta gtimi
Diyabet gitimi genelde l¢ grup altinda toplanir:

e Hayatta kalma kurallarinin bilinmesi
e Evde bakim

e Yasam bigciminde dgisiklik
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Diyabet gtimi, metabolik kontrolin sganmasi, akut ve kronik
komplikasyonlarin  6nlenmesi ve gmn Kkalitesinin artmasinda anahtar rolu
oynamaktadir. Eitim ile hastaneye yatisuresinin azal@ gosterilmgtir. Diyabete
basli amputasyonlarin %50, korluk ve kronik renal ysidigin %30 azaldi!
gOsterilmgtir. Yaygin hasta @&timi ile Amerika'da diyabet harcamalarinin yilda 3

milyar dolar azaldy gorulmistur.

Diyabet gibi kronik hastalklarin gaauli bir sekilde tedavi edilmesi, diyabetli
bireyin s&lik ekibi ile isbirligi icerisinde tedavi sirecine aktif katihmi ileg&nir.
Diyabetli birey kendi bgna bilingli bakim kararlari verebilmek ve bunlari
surdurebilmek, hastgini etkin bigcimde kontrol altina alabilmek icin g&sinim
duydwygu entelektiel, davragsal, duygusal, psikososyal ve somut kaynaklari
sglamalidir. Bunu ancak ghk calisanlarindan alaga kendi kendine bakim degiale
diger bir ifade ile diyabet @timi ile sgslayabilir. Kendi kendine bakim degie tim
saglik calisanlarinca verilecek uygun bakimla bgtigldi gi ve guclendirildgi zaman en
etkili olur.

Diyabet gtimi diyabetli bireylerin diyabeti, diyabetin yamlari Uzerindeki
etkilerini ve davramngiarini nasil dgistireceklerini ayrintili birsekilde kavramalarini
sglar. Ancak, bir seferlik g@tim girisimi diyabeti ygam boyu takip etmeye yetecek
bilgi ve beceriyi kazandirmaz. giEimin sdrekliligi ve bilginin glincellenmesi gerekir.
Basarili bir diyabet bakimi icin hasta, hastanin ailes sa&lik ekibinin isbirligi sarttir
(TDV, 2010).

Hasta @timinde iki model vardir, bireyselggim ve grup gitimi. Bireysel
egitimde hasta ile ilegim dnemli olup gitimin hasta tepki ve gereksinimlerine goére
yonlendiriimesi gerekmektedir. Ekonomik, sosyaksieel sorunlari olan hastalar icin
ifade kolaylgl salanmasi acisindan bireysetigm daha avantajlidir. Ozellikle yeni
tani konulan hastanigok, kizginlk, sucluluk ya da depresyon duygulariyogun
yasandgl donemde faydahdir. Fazla bilgi umutsuzluk ve 1kkhga yol
acabilecginden planlanarak ve zamana yayilarak verilmelidir.
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Grup gitiminde ise hasta deneyimlerini ve problemleriayf@ama imkani bulur.
Grup eitimi katihmcihigr artirir, grup dinangi yaratir ve gitim maliyetini disuradr.
Bunlar grup gitiminin olumlu ydnleri iken grubu okturan bireylerin bilgi diizeyleri ve
konuyu anlama ve kavrama hizi farigiliolumsuz ydnleridir. Diyabet ggimi icin
yeterli bilgi ve beceriye sahip geiciler egitim grubunun ihtiyaclarini ¢ok iyi
belirlemelidir. Ayrica verilen @tim ile tedavide olumlu d#siklik saglanip
sglanmadgl gozlenmelidir (Dinggg, 2002; Erdgan, 2002; Olgun, 2003)

4.2. Depresyon

Depresyon, derin Gzintuli duygu durumndei digunce, kongma ve
hareketlerde yawstama, durgunluk, deersizlik, gucgsuzlik, isteksizlik, karamsarlk
duygu ve dginceleri ile fizyolojik glevlerde yavaglama gibi belirtileri iceren ruhsal bir
bozukluktur (Oztiirk, 2004).

4.2.1. Depresyonun Tarihgesi

Depresyon c¢ok eski gardan beri bilinen bir hastaliktir. Hipokrat M.O.
450’'lerde “melankoli” terimini kullanmtir. M.S. 100’lerde melankoliye Cornelius
Celcus tarafindan “kara safranin neden gldhastalik”seklinde farkh bir etiyolojik
yaklasimda bulunulmstur. Blytk Islam bilgini Ibnd Sina melankoliyi dierlerinden
farkl bir hastalik olarak ele algi1816’larda ise Esquirol manik hastalarda iziedi
durgunluk donemlerinden bahsegtmi Nihayet 1896’'da Emil Kraepelin “Folie
manioco-depresif’ ismi altinda buginki “manik degiirgpsikozu, yani DSM-III-R
siniflandirmasina gore “bipolar affektif hasgalibetimlemitir (Oztirk, 2001)

4.2.2. Depresyonun Epidemiyolojisi

Depresyon, ergenlik @ada olduk¢a sik gorilebilmesine kesr ¢ozu zaman
olmasi gerekginden daha az tani koyulan birge& sorunudur. (Save D; Ay P, 2004).
Toplumda ygam boyu ortaya cikma olagi) kadinlarda %10-25, erkeklerde %5-12
arasindadir (Korglu, 2004).
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4.2.3. Depresyonun Etiyolojisi

Depresyonun etiyoloji ve fizyopatalapsiiliskin yogun argtirmalara kagin, bu
Hastalgin tam nedeni henuz bilinmemektedir. Biyolojik vesikpsosyal etkenler
birbirleriyle etkilegserek, duygudurum bozukluklarina neden olurlar. BHlastdikkatle
incelendginde, 6zellikle hastatin baglangicinda, psikososyal etkenlerin pay! @du
gorulur. Ancak zamanla hastalik ilerlgohde duygudurum doénemleri acik psikososyal
etki olmaksizin kendiiinden ortaya c¢ikabilmektedir. Manide ve vyineleyici
depresyonlarda, biyolojik etkenlerin daha cok rghadgi kabul edilir. Yineleyici
depresyon geciren hastalarin birinci derece akaaipala, hastalanma riski genel
nifustaki riske gore iki Uic kat daha yiksekikiz calsmalarina dayanarak, kalitimla
geck oraninin %31-42 arasinda ofdubelirtiimektedir. Yineleyici ve erken gangicl
depresyonda, kalitimin roliiniin daha fazla gldbelirtimektedir. (§ik 2003; Oztirk
2008).

4.2.4. Depresyonun Belirti ve Bulgulari

Depresyonunsasida siralanngi olan belirti ve bulgulari hafif, orta vegm

derecelerde gorulebilmektedir:

Genel Gorunum ve Ba Vuran Davranis: COokkunliklerde genel olarak yiz
cizgileri belirgin, alin gizgileri derinkgmis, omuzlar ¢okuk, ytz tzuntali ve az bakimh
bir genel gorunim vardir. Hareketler ve her turkivrding cosu kez yavalamistir.

Durgunluk gbze carpar. Bazen ¢ok sikintili ve @dibir gorinidm olur.

Konusma ve Iliski Kurma : Konusma alcak sesli ve yaylar. Hastadan yanit
almak guctur. Cokar ¢okkunliklerde mutizm olabilir. Hafif ve orta ieelerde hasta

ile iligki ve igbirligi kurmak gu¢ olmaz.

Duygulanim:Duygulanimda tzintl ve acit duyma bigiminde artmaivaSik
aglama goralur, kimi hastalarda Gzunta ile birliktgirabunalti (anksiyete) de olabilir.
Bunaltili hastalarda tedirginlik ve yerinde duranaagorulebilir. Bu duruma bunaltili
depresyon denir. Birgok hastada bunalti 6ncelileat erken saatlerde ¢ok belirgindir.

Sabah bunaltisigar depresyonlarin tanisinda énemli bir bulgudunc&k hasta bu
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sabah bunaltisini dayaniimaz bir duygugsiinde atgvarms gibi bir yanma bigiminde
algiladiklarini belirtirler. Hastada genel istek&izeskiden istekle ve zevkle yapti
ilgilendigi seylere kagl zevk almama (anhedonia) tipiktir.

Bilssel Yetiler: Hastanin bilinci agiktir. Cokgar stuporlu depresyonluda biling
bulanik gibi bir izlenim birakabilir. Genellikle @l bozuklgu gorilmez. Cok seyrek
olarak suclayici gagilayici tlrden gitme varsanilari tanimlayan hastalar olabilir.
Hastalar siklikla unutkanliktan yakinirlar. Fakargek bir bellek bozukBu yoktur.
Unutkanlhk yakinmasi g@r uzuntd, sikinti ve dikkat azalmasinaghar. Kimi
hastalarda unutkanlik ¢cok belirgin ofgflindan bir yalanci bunama izlenimi verebilir.
Zaman, yer ve kilere kagl yonelim bozuklgu yoktur. Ancak hastanin zamani
algilamasi ve dgerlendirmesi ruhsal duruma gia olarak degisir. Kimi hastalarda
kendini ve cevreyi d#sik algilama (depersonalizasyon) belirtileri olathili

Digiince Akimi velcerigi: Distince yavslamistir. Hareket ve diincedeki bu
yavaslamaya psikomotor yaglma denir. Dglince icergi gecmg pismanliklar ve aci
veren olumsuz anilarla doludur. Gelecek karanlik wmutsuzdur. Caresizlik ve
umutsuzluk duygulari ve dinceleri hastanin ruhsal gganina egemendir. Kendi
kendini suclamag@limi vardir. Hastanin 6z saygisi (selfesteem) aa&lmgtir. Kendini
ise yaramaz, dgersiz ve kiguk gordr.

Hareket:Ruhsal surecglerdeki yaslamaya paralel olarak hareketlerde ydaa
(psikomotor yavglama). Kongma, yurime vesi gérme zorlukla olur. Ancak gar
bunaltih hastalarda yerinde duramama, ellerini sayarak strekli dokma ve airi
tedirgin hareketlilik gorulebilir.

Fizik ve Fizyolojik Belirtiler: Hastalarin ¢gunda yeme isg@ azalir. Bu
yuzden kisa siurede zayiflama olabilir. Yemeklergermek kokularina kar bir tiksinti
olabilir. Daha seyrek olarak kimi hastalardariayeme ve kilo alma gorulebilir. Hastalar
genellikle enerji azfii, guigsuzlik, halsizlik ve ¢abuk yorulmadan yakamrHastalarin
¢cogunda uyku bozulur. Uykuya dalmada gugclik, uykundnislinmesi ya da erken
uyanma olur. Oncelikle bunaltili ¢okkinliiklerde ahberken uyanma ve uyanir
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uyanmaz gir sikinti hastalarin en ¢ok tedirgin olduklari bielirtidir. Depresyonda

toplam uyku suresi kisalir, uyku dergilazalir. (Kaplan, 1994; Oztirk, 2001).

4.2.5. Tani ve Siniflandirma

ICD-10'a gore depresif bozukluklar;

1-Birincil Depresyonlar Bedensel ya da klea bir ruhsal hastaga bali
olmaksizin ortaya ¢ikan ruhsal ¢cokkinlukler§u.sekilde siniflandirilir;

a) Depresif nobetgia, orta, hafif

b) Yineleyici depresyon (recurrent yaithipolar depresyon)
c) Bipolar duygulanim bozuklunda goértlen depresif nbbet
d) Distimik bozukluk

e) Atipik depresyonlar

24kincil depresyonlar: Bedensel ya da lea bir ruhsal hastaga ikincil olarak
ortaya c¢ikan depresif durumlardir.

a) Fiziksel hastaliklaragbedepresyonlar

b) Dier psikiyatrik bozukluklara @ depresyonlar

DSM-1V’e gore yapilan siniflandirmadase depresif bozukluklar;

1) Major Depresif Bozukluklar

2) Distimik bozukluk

3) Bska Turli Adlandirilamayan Depresif bozukluk (Oztu2001; Yiiksel,
2000

4.2.6. Depresyonun Tedavisi

Hastada depresyon saptandiysa psikol@gpkullanmak gerekecektir. Olguya
ya da hastanin psk durumuna gore ilag tedavisi yaninda psikoterigpgaklasim,
relaksasyon teknikleri, aile ve grup tedavilerigrarolabilir.
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4.2.6.1. Psikofarmakolojik Tedaviler

Anksiyete ve depresyon belirtilgiddetliyse, hastanirslevselligi ve uyumunda
bozulma saptandiysa, psikiyatrik muayene ve psiotilac kullanimi gereklidir.
Psikotrop ilaclar ve EKT, kan glikoz duzeylerinekietedebilecginden dikkatli

kullaniimalidir.

Trisiklik antidepresanlarin kinidin besri etkileri diyabetik ve kardiyak
hastalgl olan kgilerde kullanimi kisitlanmaktadir. Monoaminooksidahibitorlerinin
(MAOI) ekstrahepatik glikoz alinimini artirmak ygla plazma glikoz dizeylerini
azalttiklari bilinmektedir. MAOI ve atipik bir amtepresan olan trazadon, trisiklikler
gibi kardiyak yan etkilere yol agmasa da, diyalget risk oluturabilecek kilo alimi ve
hipotansiyona neden olur. Venlafaksin gibi seleké&fotonin ve norepinefrin geri alim
inhibitdrleri (SNRI) ve SSRI ya da mirtazapin, dogli hastalarda depresyon
tedavisinde etkili ve guvenilirdir. SSRI'larin diyatik ndropatide de etkili olgiu
bildirilmistir.  Goodnick ve ark.In metaanalizinde de SSRIdar trisiklik
antidepresanlara gore etkili ve guvenilir gidubildirilmistir. SSRI, SNRI ya da der
yeni kwsak antidepresanlarin 6 aydan daha uzun kullanimetidalikleri ve kansekeri
duzeylerindeki iyilgtirici ya da bozucu etkiler agarilmayi bekleyen konulardir. EKT
adrenalin, kortizol, buyime hormonu salinimlarirttiarak insiline antagonist, lityum
ise insuline agonist etki yapmaktadir. Bu nedemjaluktik hastalarda tedavide dikkatli
kullaniimalidir. Duygudurum dengeleyiciler ve asikotikler glikoz ve lipid
metabolizmasina etki edebilépeden birlikte kullanimda mutlaka yakindan izlem

gerekir.

4.2.6.2. Psikolojik Tedaviler:

Bilissel-Davrans Terapi: Bu terapi, sgliksiz; olumsuz inang ve davralari
tespit etmek ve ghaklh, pozitif inan¢ ve davraglarla deistirmek icin hem Kognitif

hem de Davragiterapilerinin birlgiminden olgur.

Kisilerarasi Terapi: Bu yontem depresyonu tetikleyen kayiplar, rol gmiazlik
ve gecglerini, sosyal yalitim yada sosyal beceri ekgikii belirleyip argtirir.
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Aile Terapisi:Depresyon olgumunda rol oynayabilecek aile ici etlgimlerin,
catgsmalarin ve sorunlarin ¢ozulebilmesi igin aile bleginde tedaviye aktif katilimi
sglanir (Akbay Pirildar, 2003; Aydin,2005; Kdla, 2005; Birsdz ve Karaman, 2003).

4.3. Diyabet ve Depresyon

DM, insulin sekresyonunda insulin akésinde ya da her ikisindeki
defekt/eksiklik sonucunda, kanda glikoz dizeyinikselmesi ile karakterize metabolik
hastaliklar grubudur (Expert Committee on the Dasgsand Classification of Daibetes
Mellitus, 1998). Kansekeri ve diuzensizlikleri dgrudan beyni ve ruhsaklevleri
etkilemektedir. Tersine kansekeri de ruhsal ve duygusal glgmlerden
etkilenmektedir.(Ozkan, 1993; Akbay Pirildar, 2003)

DM, organik bir hastalik olmanin yarangsikiyatrik ve psikososyal boyutlari
olan bir durumdur; diyabetli fiziksel, duygusalsgal ve cinsellikle ilgili bir dizi sorun
ve catgsmayla kagl kaslyadir (Ozkan,1993; Buzlu,2002). Diyabete,
komplikasyonlarina, gigimsel tetkik ve tedavi yontemlerine karruhsal belirtiler,
Ozellikle depresyon ve anksiyete belirtilerini igrruyum bozuklgu gelsebilir (Akbay
Pirildar, 2003). Diyabetli hastalarda depresyomeg@tfusa gore daha yuksek oranda
gorulmektedir. Diyabete skk eden depresyon, hastanin uyumunusaya kalitesini,
tedaviye yanitl, prognozu, diyabetin gidi, mortalite ve morbiditeyi olumsuz
etkilemekte; diyabetin kontrol altina alinmasinciggtirmektedir. Depresyon belirtileri
ile diyabet belirtileri birbirini artirici yonde kitetmektedir (Ozkan, 1993; Buzlu, 2002).

Son on yil icindeki camalar gostermgtir ki tum diyabetli hastalarin (tip 2
diyabet) yaklaik dortte biri depresif semptomlardan (depresif uddzk da dabhil)
yakinmaktadir (Kruse, 2006). Eren-E&Hhin’ in ¢algmasinda depresyonun diyabetli
hastalar arasinda insidansinin yiksek gldwe diyabetin depresyon gefhinde bir
risk faktort oldgu gosterilmgtir (Eren ve Erdi, 2007). Bircok atarmada diyabetin
ortaya ¢ikmasinda klatici faktorler arasinda ruhsal zorlanma yaratgam olaylarinin
varhgi gosterilmgtir. Duygusal gerginlik dolayli olarak diyabetindesvi ve izlenmesini
aksatir, uyumu bozar. Gerginlik, inkéar, kizginhkbig tepkiler ygayan hastada

beslenme, ila¢ alimi, kurallara uyum giggleEn basit fiziksel zorlanmada ve ruhsal
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catsmada bile serbest gaasitleri, kortizol ve kangekeri artar. Stres altindaki
organizmada; glukagon, katekolaminler, kortizolbig/ime hormonu, hiperglisemi ve
ketonemiye yol acar. Tibbi tedaviyesraen karnsekeri diizenlenemeyen olgularda stres
ve kaygl 6nemli bir etkendir (Ozkan, 1995).

Depresif bozukluk ve diyabetshklisinde en temel mekanizmanin diyabet
ve/veya komplikasyonlarinin depresyona neden guidgeklindedir. Buna metabolik
dengenin bozulmasi ve duygu,sdiice, davranibelirleyici beynin etkilenmesi neden
olur. Ancak 6zgun bir tanimlama yapilamamm Bu iliskiye ait birka¢ teori dne

surtlmtar:

1) Stresin glisemik kontrolii gugiermesi ya da bazi hastalardaki miza¢ ve
kigilik Ozelliklerinin glisemik kontroli olumsuz etldmesi psikolojik faktorlerin
diyabeti balattigl tarzinda bir gor§i olustursa da, psikolojik faktorlerin @goudan
diyabetin balamasi igin yeterli olmagdi belirlenmitir.

2) Potansiyel bir igki de genetik gegtir. Genetik cakmalar, genellikle
duygudurum bozukBu Uzerinde ygunlasmis olup, 11. kromozomun kisa kolunda,
insulin growth faktér-1, tirozin karboksilaz ve hamrasonkogeni belirlegier ancak

heniiz kanitlanmarstar.

3) En son varsayim ise depresyonun diyabete yolgiaggdoniundedir.
Arastirmacilar psikiyatrik hastaliklardaki glikoz metdizmasi tzerinde camiglar,
Ozellikle depresyonda ve psikotrop ila¢c kullaninongcu ortaya cikan hipotalamo-
hipofizer akstaki bozukluklarin diyabeti gturabilecgini diusinmislerdir, ancak
dogrudan ilgkiyi gosteren kanitlara rastlanmagm (Astle, 2007 ).
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4.4. Diyabet Hemiresinin Rol ve Sorumluluklar

Diyabetli ygami boyunca planlangibir bakimi strdirmek zorundadir. Bu
bakimin ve tedavinin surdurtlmesinde uzman yarcdiimak kacinilmazdir. Diyabetli
bireyin bireysel yonetimini (self-management)glagarak bunun sonucunda ideal
glisemi ayarlarina ufalmasi, komplikasyonlarin dnlenmesi, diyabete 0zgu
semptomlardan korunma, hastanirsaya siuresi ve yam kalitesinin geitiriimesi

diyabet tedavisinin 6énemli bir hedefidir.

Diyabet bakim ekibini ofturan temel meslek uyeleri; hekim, hgra ve
diyetisyendir.EKip; destek, dagmanlik, &itim ve uzmanlk sglamak Uzere birlikte
calsirken, secimi diyabetli birey yapar ve son karaneyo verir, Uyelerin cgtlili gi
nedeniyle rollerin esnek ve gigebilir olmasi igin ekibin dinamik olmasi gerekirkigin
her Gyesi kendine 0zgl uzmanlik bilgisini ortayaydden, gbirlikgi bir tutum
sergilemelidir. Geleneksel bakim modeli ileslasilan DCCT ¢akmasinin uygulanmasi
sirasinda ortaya c¢ikan bakim ve tedavi gereksiminie hekim dginda dger ekip
dyelerinin katilimi ile sglanmasi interdisipliner yak¢amin 6nemini ortaya koyngtur
(ADA, 2004; Gedik, 2002Pickup1997; Erol, 2003; Ozcan 1999; Oktay, 2002).

Diyabet hengiresinin ekip i¢indeki rol ve sorumluluklari:
Dangmanlik,

Bakim,

Diyabetliyi ezitmek,

Arastirma yapmak,

Degisim ajani rold,

Diger s&lik personellerini gitmek,

DN N N N N RN

Calsmalari organize etmekdir. (Grezebalski, 1997).
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5. GEREC VE YONTEM
5.1. Aratirma Amaci ve Tipi

Bu argtirma tip 2 diyabetik insilin kullanan hastalar igal antidiyabetik
kullanan hastalarin depresif belirti dizeyini vigkili faktorleri belirlemek amaciyla

karsilastirmali tanimlayici olarak gercekteildi.
5.2. Aratirmanin Yapildi g Yer ve Zaman

Arastirma; Istanbul ili Avrupa yakasinda yer alan 6zel bir hashin Diyabet
Poliklinigine gelen ve serviste yatan tip 2 diyabet tanisni@al hastalar ile
gerceklgtirildi. Arastirma verileri; Eylil 2010 — Ocak 2011 tarihleraamda toplandi.

5.3. Aratirmanin Evreni ve Orneklem Segimi

Arastirmanin evrenini; veri toplama slrecinde hastanéggvuran hastalar
olustururken, orneklemini ise, agtwmaya alinma kriterlerine uyan ve gnamaya
katilmayi kabul eden 107 hastagilurdu.

5.3.1. Argtirmaya Alinma Kriterleri:

e Gecmi Oykulerinde vesuan da depresyon tanisi almgnantidepresan
kullanmamg olmak,

e Insilin kullanan tip 2 diyabetik olmak,
e OAD kullanan tip 2 diyabetik olmak,

e En az ilk@retim mezunu olmak.

5.4. Veri Toplama Aragclari

Arastirmanin verileri, bilgi formu (Ek 10.2) ve Beck pesyon Envanteri (Ek
10.3) ile toplandi.

5.4.1. Bilgi Formu

Argtirmaya katilan hastalarin demografik bilgilerine \diyabet hakkindaki
hastalik bilgilerini sorgulayan 20 sorudan @o bilgi formu, argtirmaci tarafindan

literatur taranarak ve uzman ggiialinarak geftirildi.
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5.4.2. Beck Depresyon Envanteri

Beck Depresyon Envanteri; bireylerd@résyon yoninden riski belirleyen ve
depresif belirtilerin duiizeyini vesiddet de&isimini Olgen, kendini dgerlendirme
olcezidir. Olgesin amaci depresyon tanisi koymakgitie depresyon belirtilerinin
derecesini objektif olarak belirlemektir. Toplam ZXé&ndini dgerlendirme cumlesi
icermektedir. DOrtli Likert tipi 6lcim gtamaktadir. Her madde 0-3 arasinda giderek
artan puan alir ve toplam puan bunlarin toplanniaselde edilir. Toplam 0-63 puan
arasinda d#sir. Sahin (1989) tarafindan Turkceye uyarlamasi, gdierlve
guvenilirligi yapiimstir. Olgesin kesme puani 17 olarak kabul edgtiri Guvenilirlik
calsmasinda, Cronbach alfa katsayisi 0.80 olarak bulgum Yariya bo6ime
guvenirlginde, r=0.74 olarak belirlengtir. Yapi gecerlilgi icin faktor analizi
uygulanmg ve alti faktor elde edilrgiir. Bunlardan doért tanesinin yorumlanabilir
oldugu belirtilmigtir. Birinci faktorde umutsuzluk, ikinci faktdrdeigdmin kendine
yonelik olumsuz duygulari, Gg¢uncl faktérde bederssigilar ve dordincu faktorde

sucluluk duygulanimlari yer almaktadir.

Tablo 8: Beck Depresyon Envanterinin Cronbach AlfaGuvenirlik Katsayilari

Olgek Tim Grup (N:107)

Beck Depresyon Envantel 0.7

Bu argiirmada Beck Depresyon Envanterinf@ronbach Alfa givenirlik

katsayisi tim grupta 0.75 olarak bulundu.

5.5. Verilerin Analizi

Calsmada elde edilen bulgular gkrlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS(Statistical Package for Social Siciences)Windows 15.0 Evaluation Version
programi kullanildi.

Tek Orneklem Kolmogorov Smirnov ve OneayWAnova testi ile verilerin

normal dgilima uyup uymadiina ve homojen dalip dasiimadgina bakildginda
arggtirma sonuglarinin non-parametrik testler ilegelendiriimesi uygun goruldi. Bu
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dogrultuda verilerin analizinde; ortalama, standarprsa, Mann Whitney U testi,
Kruskal Wallis testi, regresyon analizi kullanil@onugclar %95’lik gtiven arginda,
anlamlilik p<0.05 diuzeyinde gerlendirildi.

5.6. Aratirmanin Etik Yonu
e Arastirmanin gerceklgirildigi Ozel Diyabet Hastanesi Baekimligi tarafindan
yazili izin alindi (Ek 10.1).
e Aragtirmaya alinma kriterlerine uygun hastalara sgaanin amaci aciklanarak,
yazili onamlari alindi (Ek 10.4).
e Aragtirmaya katilmayi kabul eden hastalardan kimligiteri alinmadi.
e Aragtirmanin yapildii kuruma, argtirma sonuclarina yonelik geri bildirimde

bulunulmasina karar verildi.

5.7. Arastirmanin Sinirliliklan

Argtirma tek ve 0Ozel bir kurumda gercelaldigi icin elde edilen sonugclar,
tum diyabetliler icin genellenemez, verilerin guwegi katiimcilarin bildirimleri ile

sinirhdir.

Aratirma Sorulari,

1. insilin kullanimi ve OAD kullanimi depresyon acisindisk faktori maduar?
2.Depresyon acisindamsilin kullanimi ile OAD kullanimi arasinda farkrva

midir?
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6. BULGULAR

107 Tip 2 Diyabetidnsulin kullanan hastalar ile OAD kullanan hastalari
depresyon yonunden kaastirmak amaci ile yapilan catnaya ilgkin bulgular ¢
baslik altinda sunuldu.

6.1.Insulin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik HastalaBireysel Ozellikleri,

6.2.1insllin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik HastalaH@astaliklar! ilellgili
Ozellikleri,

6.3. Beck Depresyon Envanteri itgili Ozellikler.
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6.1. Tip 2 Diyabetikinsiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Bireysel Ozellikleri

Tablo 9: Tip 2 Diyabetik insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Bireysel Ozellikleri

(N=107)
OAD Kullanan Tip 2 | Insiilin Kullanan Tip
Degisken Diyabetik Hastalar 2 Diyabetik Hastalar x2/p
Degisken | Kategorileri (n=53) (n=54)
Sayi (n Yizde Sayi (n Yizde
(%) (%)
25-3¢ 2 3.7 - -
40-54 6 11.z 8 14.¢ x2: 0.39
Yas
55-6¢ 28 52.€ 29 53.7 p=0.55*
70 ve Usti 17 32.7 17 31.t
Kadin 26 49.1 27 50 x2: 0.10
Cinsiyet
Erkek 27 50.¢ 27 50 p=0.92"
Evli 44 83.1 42 77
Medeni x2: 0.466
Durum Bekar 9 16.€ 12 22.%
p=0.49*
ilkégretim 22 41.5 19 35.1
. Lise 15 28.% 20 37.2 x2:1.23
Ogrenim
Duzeyl  "Yiksekokul 13 24.¢ 11 20.2 p=0.74*
Lisans ve 3 5.7 4 7.4
Lisans Ustii
Orta 34 61.1 36 66.€
Gelir x2: 0.075
diizeyi Yiksek 19 38.¢ 18 33.4
p=0.78*
Serbest 5 9.4 4 7.4
Meslek
Isci 2 3.7 3 5.E
x2:0.421
Meslek Memur 3 5.€ 3 5.5
p=0.84*
Ev Hanimi 9 16.€ 11 20.5
Emekli 34 64.2 33 61.2
* p< 0.05
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Tablo 9'daTip 2 Diyabetik insilin ve OAD kullanan hastalarysgs, cinsiyet,
medeni durum, grenim dizeyi, gelir dizeyi ve meslek gigkenlerine gore sayi ve
yuzde dgilimlari goralmektedir.

Orneklemin ya 36 ile 82 arasinda gamekte olup ortalama 63.1+11’'dir. Tip 2
diyabetik OAD kullanan hastalarin; %52.8’ i, insilkullanan hastalarin ise; %53.7" si
55-69 yg arasinda olmakla beraber gruplar arasindadgalimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik (p>0.05) bulunmamaktad@AD kullanan hastalarin yaridan
fazlasini erkekler insulin kullanan hastalarin i@risini kadinlar okturmakta ve
gruplar arasinda cinsiyet glami agisindan istatistiksel olarak anlamli falikl(p>0.05)

bulunmamaktadir.

Tip 2 diyabetlik OAD kullanan hastalarmedeni durumlarina bakifgnda;
%383.1'inin evli, insdlin kullanan hastalarin ise/%?7’sinin evli oldgu gortlmektedir.
Gruplar arasinda medeni durum acgisindan istatitidarak anlaml farklilik (p>0.05)

bulunmamaktadir.

Tip 2 diyabetik OAD kullanan hastalar41.5’inin @renim dizeyinin
ilkdgretim oldwu, insulin kullanan hastalarin; %37.2'sinirgrénim dizeyinin lise,
%35.1’inin ilkégretim oldwu gorulmektedir. Gruplar arasindgrénim dizeyi dailimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk>Qp05) bulunmamaktadir.

Tip 2 diyabetik OAD kullanan hastalat461.1’'inin, insilin kullanan hastalarin
ise % 66.6'sinin gelir dizeyinin orta ofglu gorulmektedir. Gruplar arasinda gelir
dizeyi dghmi acisindan istatistiksel olarak anlamh fdrkh (p>0.05)

bulunmamaktadir.

Tip 2 diyabetik OAD kullanan hastalanmesleklerine bakilginda %64.2’sinin,
instllin kullanan hastalarin ise % 61.3'Unin emekltugu gorulmektedir. Gruplar
arasinda meslek gdimi acisindan istatistiksel olarak anlaml fakli (p>0.05)

bulunmamaktadir.
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Tablo 10: Tip 2 Diyabetik insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Olgiimsel
Degiskenlerine Iliskin Veriler (N=107)

OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik | Insiilin Kullanan Tip 2 Diyabetik
Hastalar Hastalar
Desisken (n=53) (n=54)
Ort+ SS Min. Max. Ort+ SS Min. Max.
BKI (kg/n?) 31.1#6.36 | 18.7 a7 3045.46 19 40.4
Sistolik
KB(mm Hg) 136.7+#16.1 | 110 175 | 138.1#18.1] 110 180
Diastolik KB
(mm Hg) 78.1+11.9 55 95 75.5+13 55 90

Tablo 10’a gore; Tip 2 Diyabetik OAD kullanan hastalarin ¢ataa BKI deeri
31.1+6.36 kg/m?, en guk deseri 18.7 kg/m?, en yuksek geri 47 kg/m?, insulin
kullanan hastalarin ortalama BKIgki 30£5.46, en djilk deseri 19 kg/m?2, en yuksek
deseri 40.4 kg/m? bulundu.

Tip 2 Diyabetik OAD kullanan hastalarsrstolik KB ortalamasi 136.7+16.1
mmHg, en diilik deseri 110 mmHg, en yiksek geri 175 mmHg,insilin kullanan
hastalarin sistolik KB ortalamasi 138.1+18.1, egu@&Udeseri 110 mmHg, en yuksek
deseri 180 mmHg bulundu.

Tip 2 Diyabetik OAD kullanan hastaladiastolik KB ortalamasi ise 78.1+11.9
mmHg, en dgik deseri 55 mmHg, en yiksek geri 95 mmHg, insilin kullanan
hastalarin diastolik KB ortalamasi ise 75.5+13 dégiik deseri 55 mmHg, en yuksek
deseri 90 mmHg bulundu.
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6.2.Insulin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik Hastalarin Hastaliklari ile
Tlgili Ozellikleri ,

Tablo 11: Tip 2 Diyabetik Hastalarin HbAlc Daggilimlan (N=107)

Degisken Grup Ort+ SS Min. Max.
Tim Grup 8.69+1.56 6 12
OAD
HbALc (n=53) 7.621.13 6 10.5
Insilin
(n=54) 9.4+1.44 7 12

Tablo 11'e gore; argtirma kapsamina giren hastalarin HbAlc ortalamasi
%8.6%1.56, en kucuk deeri %6, en buyuk degeri %12 olarak bulundu. OAD
kullananlarin HbAlc ortalamasi %#%X13, en kuguk deeri %6, en blylk deeri
%10.5; insilin kullananlarin HbAlc ortalamasi %9414, en kiguk deri %7, en
blyik degeri %12 olarak bulundu.
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Tablo 12: Tip 2 Diyabetik Hastalarin Hastaliklari ile Tlgili Ozellikleri (N=107)

OAD Kullanan Tip 2 | Insulin Kullanan Tip 2
Degisken Diyabetik Hastalar | Diyabetik Hastalar
Degisken Kategorileri (n=53) (n=54)
Sayi (n] Yizde Sayi (n] Yizde
(%) (%)
1-5yil 2 3.7 1 1.¢
5-10 yil 7 13.2 2 3.7
Hastalik siresi 10-15 yil 19 3538 18 33.C
15 ve daha fazl. 25 47.: 33 61.1
Diyabete Bali Evet 11 20.7 54 10C
Komplikasyon _
Goriilme Durumu Hayir 42 79 - -
Evet 7 13.2 52 96.2
Retinopati
Hayir 46 86.¢ 2 3.6
Evet 5 9.4 41 75.¢
Nefropati
Hayir 48 90.¢ 13 24.1
Evet 7 13.2 42 77.7
No6ropati
Hayir 46 86.¢ 12 22.%
Evet 3 5.€ 44 81.2
Koroner Arter
Hastalik Hayir 50 94.£ 10 18.¢
Bacak ve Ayak Evet 6 112 45 83.2
Damarlarinda
Tikanma Hayir 47 88.7 9 16.7
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Tablo 12: Tip 2 Diyabetik Hastalarin Hastaliklar ile iigili Ozellikleri (N=107)

(Devami)

OAD Kullanan Tip 2 | Insulin Kullanan Tip 2
Diyabetik Hastalar | Diyabetik Hastalar
Degisken Degisken (n=53) (n=54)
Kategorileri
Sayi (n) | YUzde (%) | Sayi (n) | Yizde (%)
- 2 kez 31 58.4 - -
Ilag kullanim 3 kez 22 41.€ 33 61.1
sikligl 4 kez - - 21 38.¢
Insiilin kullanim Enjeksiyon - - 3 5.€
sekli Kalem : : 51 94.2
Kendim - - 34 62.¢
Kim uyguluyor Saglik personeli - - 20 37.1
Evet 37 69.¢ 43 79.€
Diyabet Egitimi
Hayir 16 30.2 11 20.4
Hipoglisemiye Evet 16 30.2 32 59.Z
Bagl Biling
Kaybi Hayir 37 69.¢ 22 40.¢
Anne, baba Evet 47 88.€ 49 90.7
ve/veya kardate _
kronik hastalik Hayir 6 11.¢ 5 9.5

Tablo 12’de Tip 2 diyabetik hastalarin, hastaliklari ile ilgizelliklerine ilgkin
bulgular gorilmektedir. Hastalarlmastalik sireleri 1-38 yil arasindagdgnekte olup,
ortalama 16.086.74'tur. OAD kullanan hastalarin; %47.3'4, insulikullanan
hastalarin; %61.1'i 15 ve daha fazla yildir diyahastasidir.

Tip 2 diyabetik OAD kullanan hastalaf/79.3'tinde diyabete Bh herhangi
bir komplikasyon gorulmezken, insulin kullanan ladestin tamaminda bir ya da birden
fazla komplikasyon gorulmektedir. OAD kullanan featin %13.2'sinde retinopati,
%13.2'sinde noropati, %11.3'Unde ise bacak ve aykmarlarinda tikaniklik
gorulmektedir. Instlin kullanan hastalarin %96.2’sinde retinop&ig3.3’iinde ise
bacak ve ayak damarlarinda tikaniklik gérilmektedir
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Tip 2 diyabetik OAD kullanan hastalaf688.6’s1, insulin kullanan hastalarin
ise %90.7’si anne, baba ve/veya kandi@a bir veya birden fazla kronik hastal
oldugunu bildirdi.

Tip 2 diyabetik hastalarin; %58.4'0 dénki kez OAD , %61.1'i ise ginde ¢
kez insilin kullanmaktadir. Hastalara insulin uyguh yontemleri soruldiunda;
%5.6’s1 enjeksiyon ile, %94.4°0 insulin kalemi ileyguladgini ifade etti. Hastalarin
%62.9'u insulini kendi uyguluyor, %37.1'ine isegd& personeli uyguluyor. Hastalara
diyabet ile ilgili esitim ahp almadiklari soruldgunda; OAD kullananlarin %69.8'i,

insulin kullananlarin % 79.6’sgéim aldiklarini belirtti.
Tip 2 diyabetik OAD kullanan hastala@t69.8'i hipoglisemiye bai biling

kaybi ygamadgini, insilin kullanan hastalarin ise %59.2'si hifggmiye b&l biling
kaybi ygadgini belirtti.
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Tablo 13: Tip 2 Diyabetik OAD Kullanan Hastalarin Ailelerinde Diyabet Bulunma
Durumuna iliskin Bulgular (N=53)

Kronik Hast alik
Kronik Hastaliklar Aile Bireyleri Bulunma Durumu | Sayi (n) | Yiuzde (%)
Anne Evet 44 83
Hayir 9 17
Diyabet Baba Evet 21 39.€
Hayir 32 60.4
Kardes Evet 23 43.%
Hayir 30 56.7

Tablo 13'deTip 2 Diyabetik OAD kullanan hastalarin ailelerinf®®nne, Baba
ve/veya Kardg) kronik hastalik bulunma durumunghiin bulgular gértlmektedir.

Tabloya goére; OAD kullanan hastalarin %88n annesi, %39.6’sinin babasi,
%43.3'Unun kardg diyabet hastasidir.

Tablo 14: Tip 2 Diyabetik insiilin Kullanan Hastalarin Ailelerinde Diyabet
Bulunma Durumuna Iliskin Bulgular (N=54)

Kronik Hastalik
Kronik hastaliklar Aile bireyleri Bulunma Durumu Sayi (n) | Yuzde (%)
Anne Evet 38 70
Hayir 16 30
Diyabet Baba Evet 28 51.
Hayir 26 48.2
Kardes Evet 23 42.F
Hayir 31 57.t

Tablo 14’deTip 2 Diyabetikinsilin kullanan hastalarin ailelerinde (Anne, Baba
ve/veya Kardg) kronik hastalik bulunma durumunghilin bulgular gértlmektedir.

Tabloya goérefnsilin kullanan hastalarin %70’inin annesi, %5hi®i babasi,
%42.5'inin kardei diyabet hastasidir.
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6.3. Beck Depresyon Envanteri ilbgili Ozellikler

Tablo 15: Hastalarin Beck Depresyon Envanteri Pua@rinin Dagilimi

n Min. Max. Ort+ SS
TOPLAM 107 0 48 22+13.7
OAD Kaullanan Tip 2
Diyabetik Hastalar 53 0 40 12.8+9.82
Insiilin Kullanan Tip 2
54 8 48 31+10.8

Diyabetik Hastalar

Argtirma kapsamina giren 107 Tip 2 diyabetik hastaoyptam BDE puani O ile
48 arasinda dgsmekte olup ortalama 22+13.7, OAD kullanan hastal&DE puani O
ile 40 arasinda ggsmekte olup ortalama 12.8+9.84nsulin kullanan hastalarin BDE

puani 8 ile 48 arasindaggmekte olup ortalama 31+10.8'dir.
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Tablo 16: Beck Depresyon Envanterine Gore Hastalam@ Depresyon Dereceleri

OAD Kullanan Tip 2 | Insiilin Kullanan Tip
Diyabetik Hastalar | 2 Diyabetik Hastalar
n % n %
Depresyon Yol (0-10 puan) 15 28.3 18 33.3
Hafif depresyor (11-17 puan) 5 9.4 4 7.4
Orta derecede depresyo (18-23 puan) 16 30.1 11 20.3
Siddetli depresyor (24 ve zeri) 17 32 21 38.8
Toplam 53 100 54 100

Tablo 16’ya gore; OAD kullanan hastalé28.3'tinde depresyon gorilmezken,
%9.4’Unde hafif, %30.1’'inde orta derecede, %32'sigdldetli depresyon saptandi.
Insulin kullanan hastalarin ise %33.3'Unde depresyarilmezken, %7.4'tnde hafif,
%20.3'Unde orta derece ve %38.8'inglddetli depresyon saptandi.
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Tablo 17: Tip 2 Diyabetik Insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Bireysel Ozellikleri

ile BDE Puan Ortalamalarinin Karsilastiriimasi (N=107)

OAD Kullanan Tip

Insilin Kullanan

2 Diyabetik Tip 2 Diyabetik Test
Bireysel Ozellikler Hastalar Hastalar Degeri p

(n=53) (n=54)

Ort+ SS Ort+ SS
Cinsiyet
Kadin 10.25+10.55 31.59+11.64 Z:-5.115 | p<0.001**
Erkek 15.57+8.36 30.59+10.12 Z:-4.491 | p<0.001**
Test Degeri Z:-2.701 Z: -0.323

p< 0.001** p=0.74
Medeni Durum
Bekar 9.88+9.04 24.66+12.37 Z:-2.687 | p<0.001**
Evli 13.47+9.96 32.9249.73 Z:-6.404 | p<0.001**
Test Degeri Z: -0.90 Z: -2.04

p=0.36 p= 0.04*
Ogrenim Diizeyi
ilkogretim 13.09+10.56 29.52+12.82 Z:-3.608 | p<0.001**
Lise 12.73+9.72 31.449.29 Z:-4.067 | p<0.001**
Y uksekokul 12.46+9.41 31+11.23 Z:-3.166 | p<0.001**
Lisans ve 13.66+11.84 37.25+6.89 Z:-2.141 | p=0.03*
Lisansustu
_ x%(KW): 0.381 2% (KW): 1.16

Test Degeri p=0.94 p=0.76
Ekonomik Durum
Orta 10.73+9.45 30.41+£10.75 Z:-5.796 | p<0.001**
Y uksek 16.68+9.53 32.44+11.13 Z:-3.481 | p<0.001**
Test Degeri 2% (KW): 4.32 x%(KW): 0.35

p=0.03* p=0.55
* p< 0.05 ** p< 0.01 Z: Mann Whitney U Testi a2KW: Kruskall ~Wallis Testi
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Tablo 17'de Tip 2 Diyabetik insilin ve OAD kullanan hastalarbireysel
Ozellikleri ile BDE puan ortalamalari kalastirildiginda; insulin kullanan kadin
hastalarin BDE puan ortalamalarinin, OAD kullanadik hastalara gére daha ytksek
oldugu saptandi (p<0.001jnsulin kullanan erkek hastalarin BDE puan ortalamain,
OAD kullanan erkek hastalara gore daha yiksek goldsaptandi (p<0.001). OAD
kullanan erkek hastalarin BDE puan ortalamalari@AD kullanan kadin hastalara
gore daha yiksek olgu saptandi (p<0.001)nsilin kullanan kadin ve erkek hastalarin
BDE puan ortalamalari arasinda istatistiksel olamallamli bir fark saptanmadi (p>0.05)

Tip 2 diyabetik instlin ve OAD kullandrastalarin medeni durumlari ile BDE
puan ortalamalari kaitastirildiginda; insilin kullanan bekéar hastalarin BDE puan
ortalamalarinin, OAD kullanan bekéar hastalara gdada yiksek oldiu saptandi
(p<0.001).Insulin kullanan evli hastalarin BDE puan ortalamaia, OAD kullanan
evli hastalara gore daha yuksek @dwsaptandi (p<0.001). OAD kullanan evli ve bekar
hastalarin BDE puan ortalamalari arasinda istesisti olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05)nsilin kullanan evli hastalarin BDE puan ortalamala, insulin
kullanan bekar hastalara gore daha yuksekspldaptandi (p=0.04).

Tip 2 diyabetik insilin ve OAD kullandrastalarin grenim diizeyleri ile BDE
puan ortalamalari keutastirildiginda; @renim duzeyi ilk@&retim olan insulin kullanan
hastalarin BDE puan ortalamalarinigrénim duizeyi ilk@retim olan OAD kullanan
hastalara gore daha yilksek @disaptandi (p<0.001).genim diizeyi lise olan insulin
kullanan hastalarin BDE puan ortalamalaringredim dizeyi lise olan OAD kullanan
hastalara gore daha yiksek aldusaptandi (p<0.001). genim diizeyi yiksekokul
olan insulin kullanan hastalarin BDE puan ortalamain, @renim dizeyi yuksekokul
olan OAD kullanan hastalara gére daha yiiksek @idsaptand! (p<0.001). genim
diuzeyi lisans ve lisansustu olan instlin kullanastalarin BDE puan ortalamalarinin,
O0grenim duzeyi lisans ve lisansustlu olan OAD kullateastalara gore daha ytksek
oldugu saptandi (p=0.03). Gruplari kendi iclerindgeldendirdgimizde; OAD kullanan
hastalarin grenim duzeyleri ile BDE puan ortalamalari arasinstatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)nsulin kullanan hastalaringtenim diizeyleri ile
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BDE puan ortalamalari arasinda istatistiksel olaemdamli bir fark saptanmadi
(p>0.05).

Tip 2 diyabetik insulin ve OAD kullandmastalarin ekonomik durumlari ile
BDE puan ortalamalari katastirildiginda; ekonomik durumunu orta olarak tanimlayan
insulin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalaxiekonomik durumunu orta olarak
tanimlayan OAD kullanan hastalara gore daha yuksekigu saptandi (p<0.001).
Ekonomik durumunu yuksek olarak tanimlayan insklilanan hastalarin BDE puan
ortalamalarinin, ekonomik durumunu yiksek olarakrtdayan OAD kullanan hastalara
goOre daha yuksek olgu saptandi (p<0.001). OAD kullanan ve ekonomik dwrau
yiksek olarak tanimlayan hastalarin BDE puan artalarinin, OAD kullanan ve
ekonomik durumunu diik olarak tanimlayan hastalara gore daha yuksekgold

saptandi £2=4.32; p=0.03)insulin kullanan, ekonomik durumunu orta veiikiolarak

tanimlayan hastalarin BDE puan ortalamalari arasisthtistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadin®=0.35; p>0.05).
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Tablo 18: Tip 2 Diyabetik insilin ve OAD Kullanan Hastalarda Kronik

Komplikasyon Gorilme  Durumlart  ile  BDE Puan Ortalamalarinin
Karsilastiriimasi (N=107)
OAD Insulin
Komplikasyon | Komplikasyon | Kullanan Tip | Kullanan Tip Test
Gorulme 2 Diyabetik 2 Diyabetik Degeri p
Durumu Hastalar Hastalar
(n=53) (n=54)
Ort+ SS Ort+ SS
Evet 18.71+€.73 31484108 | Z: -2.339 | p=0.01*
Retinopati Hayr 11.9749.7¢ 21+9.12 Z: -181¢| p=0.0€
Test Dgeri Z: -2.219 Z: -1.11
p= 0.02* p=0.26
Evet 16.449.2 331993 Z:-256% | p=001*
Nefropati Hayir 12.549.9 25+11.68 Z:-321 | p<0.001**
Test Dgeri Z: -1.27 Z:-2.216
p=0.2 p=0.02*
Evet 11+€53 31.9+1C.8 Z:-3.62¢ | p<0.001**
Noropati Hayir 12.949.91 28.1+1C5 Z:-3.627 | p<0.001**
Test Dgeri Z:-0.541 Z:-1.04
p= 0.58 p=0.29
Evet 12.5+95 31.7+£1104 Z:-3.26¢ | p<0.001**
Bacak ve Ayak
Damarlarinda Hayir 12.9+9.9€ 28+€.61 Z:-3.394 | p<0.001**
Tikanma Test Dgeri Z:-0.254 Z:-1.113
p=0.79 p=0.26
*p<0.05 **p<0.01 Z: Mann — Whitney U Testi

Tablo 18'de Tip 2 Diyabetik instlin ve OAD kullanan hastalardaonik

komplikasyon gorilme durumlari ile BDE puan ortaddaninin kagilastirilmasi

gorulmektedir. Bu tabloya goére;

retinopati gorulesulin kullanan hastalarin BDE

puan ortalamalarinin, retinopati gértilen OAD kudlanhastalara gore daha yiksek

oldugu saptandi (p=0.01). Retinopati gérilmeyen inskililanan hastalarin BDE puan

ortalamalari ile retinopati gorilmeyen OAD kullanaastalarin BDE puan ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptadi (p>0.05). Retinopati gorulen

OAD kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarinietinopati gortlmeyen OAD
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kullanan hastalara gore daha yuksek gldgaptandi (p=0.02). Retinopati gortlen ve
goérulmeyen insulin kullanan hastalarin BDE puaralarhalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Nefropati gorilen insilin kullanan hdmsten BDE puan ortalamalarinin,
nefropati gorilen OAD kullanan hastalara gore dglikesek oldgu saptandi (p=0.01).
Nefropati gorilmeyen insulin kullanan hastalarinBPpuan ortalamalarinin, nefropati
gorulmeyen OAD kullanan hastalarin BDE puan ortalamndan daha yuksek olglu
saptandi (p<0.001). Nefropati gorilen ve goértulme@skD kullanan hastalarin BDE
puan ortalamalari arasinda istatistiksel olaralaranl bir fark saptanmadi (p>0.05).
Insilin kullanan hastalarda, nefropati gorilenl@DE puan ortalamalarinin, instlin
kullanmayan hastalarin BDE puan ortalamasindan dgliesek oldgu goruldu
(p=0.02).

Noropati gorulen insilin kullanan haatal BDE puan ortalamalarinin, néropati
goOrulen OAD kullanan hastalara gore daha yuksekgoldaptandi (p<0.001). Noropati
goOrulmeyen insilin kullanan hastalarin BDE puamlarhalarinin, néropati gérilmeyen
OAD kullanan hastalardan daha yuksek gldsaptandi (p<0.001). Noropati gérulen ve
goérilmeyen OAD kullanan hastalarin BDE puan ortalkam arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Notogérilen ve gorilmeyen insilin
kullanan hastalarin BDE puan ortalamalari arasisigaistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05).

Bacak ve ayak damarlarinda tikanma afgiilin kullanan hastalarin BDE puan
ortalamalarinin, bacak ve ayak damarlarinda tikaolaa OAD kullanan hastalara gére
daha yuksek oldiu saptandi (p<0.001). Bacak ve ayak damarlarik@amma olmayan
instllin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalairbacak ve ayak damarlarinda
tikanma olmayan OAD kullanan hastalarin BDE puaalamalarindan daha yuksek
oldugu saptandi (p<0.001). Gruplari kendi iclerindegetéendirdgimizde; OAD
kullanan hastalarda, bacak ve ayak damarlarindanmia olanlarin BDE puan
ortalamalari ile olmayanlarin BDE puan ortalamalarasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0.09nsulin kullanan hastalarda, bacak ve ayak
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damarlarinda tikanma olanlarin BDE puan ortalamalar olmayanlarin BDE puan

ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anldnmlfark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 19: Tip 2 Diyabetik Hastalarin Giinliik Insiilin ve OAD Kullanim Sikhig ile
BDE Puan Ortalamalarinin Karsilastiriimasi (N=107)

Kullanim Gunluk
Sekli Kullanim n Ort+ SS xZ(KW) p
Sikligi
2 31 27.5€£13.5]
OAD 0.101 0.75
3 22 26.2+11.9¢
3 33 30.2110.4¢
insilin Test Z:-5.146 2.571 0.10
Degeri p <0.001**
4 21 23.24£11.1(
** p< 0.01 Z: Mann — Whitney U &sti x? KW: Kruskall ~Wallis Testi

Tablo 19 incelendginde; aragtirma kapsamina giren Tip 2 Diyabetik hastalarin
gunlik insdlin ve OAD kullanim sildi ile BDE puan ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmazken (p>0.05), gurl kez insulin uygulayan
hastalarin BDE puan ortalamalarinin, gtiinde 3 keD@allanan hastalara gore daha
yuksek oldgu ve bu farkin anlamh oldiw saptandi (p<0.001).
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Tablo 20: Tip 2 Diyabetik Hastalarin insiilin Kullanim Durumu ve Uygulayan Kisi

ile BDE Puan Ortalamalarinin Karsilastiriimasi (N=54)

Insulin Kullanan Tip 2
Diyabetik Hastalar n Ort+ SS Test Degeri p
(N=54)
insiilin Enjeksiyon 3 3346.92
Kullanim -0.629 0.56*
Durumu Kalem 51 27.18+10.9
Uygulayan Kendim 34 26.31+11.02
Kisi Saglik -0.606 0.54*
personeli 20 29.18+31.7
* p>0.05 Z: Mann — Whitney U Testi

Tablo 20 incelendginde; aragtirma kapsamina giren Tip 2 Diyabetik insulin
kullanan hastalarin insulin kullanim durumu ve uggan Kkii ile BDE puan

ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anldnmlfark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 21: Tip 2 Diyabetik insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Diyabet Egitimi
Alma Durumlari ile BDE Puan Ortalamalarinin Kar silastiriimasi (N=107)

OAD Kullanan Tip | Insilin Kullanan
o D iygbet ’ I—?aié?atjztri “ Tip Hzats)it};?a?reti “ Test Degeri p
Fglm Alma (n=53) (n=54)
Ortt SS Ortt SS
Evet 13.549.74 30.5+10.94 Z: -5.583 | p<0.001**
Hayir 11.18+10.1 33.36£10.5 7:-3.667 | p<0.001*
Test Degeri Z.-0.38 Z:-0.726
p=0.7 p=0.46
** p< 0.01 Z: Mann — Whitney U Testi
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Tablo 21 incelendginde; argtirma kapsamina giren Tip 2 diyabetik insulin ve
OAD kullanan hastalarin diyabegigmi alma durumlari ile BDE puan ortalamalari
karsilastirildiginda; diyabet @timi almig insulin kullanan hastalarin BDE puan
ortalamalarinin, diyabet@imi almis OAD kullanan hastalara gore daha yiksek gldu
saptandi (p<0.001). Diyabetigmi almams insulin kullanan hastalarin BDE puan
ortalamalarinin, diyabetggimi almams OAD kullanan hastalara gore daha yiksek
oldugu saptandi (p<0.001). OAD kullanan, diyabgitimi almis ve almamy hastalarin
BDE puan ortalamalari arasinda istatistiksel olaallamli bir fark saptanmadi (p>0.05)
Insilin kullanan, diyabetgétimi almis ve almamy hastalarin BDE puan ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptadi (p>0.05).

Tablo 22: Tip 2 Diyabetik insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Hipoglisemiye
Bagl
Karsilastiriimasi (N=107)

Biling Kaybi Yasama Durumlan ile BDE Puan Ortalamalarinin

OAD Kullanan Tip 2 | Insiilin Kullanan Tip
Hipoglisemiye | Diyabetik Hastalar 2 Diyabetik Hastalar Test
Bagli Biling (n=53) (n=54) Degeri p
Kaybi Ort+ SS Ort+ SS
Evet 23+5.04 36.34+8.68 Z: -3.862 | p<0.001**
Hayir 8.48+7.96 23.45+9 Z:-5.102 | p<0.001**
Test Degeri Z:-5.62 Z: -4.106
p <0.001** p <0.001**
**p<0.01 Z: Mann — Whitney U Testi

Tablo 22’ de Tip 2 diyabetik instlin ve OAD kullanan hastalahipoglisemiye
bagl biling kaybi ygama durumlarile BDE puan ortalamalarinin kalastirilmasi
gOrulmektedir. Bu tabloya gore; hipoglisemiyeghabiling kaybi ygamsg insilin
kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarinin, hiigegiiye b&li biling kaybi ygamsg
OAD kullanan hastalara gore daha yuksek gldsaptandi (p<0.001). Hipoglisemiye
bagl biling kaybi ygamamsg insulin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarin
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hipoglisemiye bgl biling kaybi ygamamg OAD kullanan hastalara gore daha yiksek
oldugu saptandi (p<0.001). Hipoglisemiyegbabiling kaybi ygams OAD kullanan
hastalarin BDE puan ortalamalarinin, hipogliseniggl biling kaybr ygams OAD

kullanan hastalara gore daha yiksek gldgaptandi (p<0.001). Hipoglisemiyegha
ygams
hipoglisemiye bgh bilin¢g kaybi ygamsg instlin kullanan hastalara goére daha yiksek

biling kaybi instlin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarin

oldugu saptandi (p<0.001).

Tablo 23: Tip 2 Diyabetik insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Ailelerinde

Diyabet Hastalgi Bulunma Durumu ile BDE Puan Ortalamalarinin

Karsilastiriimasi (N=107)

OAD Kullanan | Insiilin Kullanan
Ailede Tip 2 Diyabetik | Tip 2 Diyabetik
Aile Diyabet Hastalar Hastalar z p
Bireyleri | Bulunma (n=53) (n=54)
Durumu Ort+ SS Ort+ SS
Evet 27.52+9. 37.68+11.0 Z: -5.733 | p<0.001**
Anne
Hayir 6.28+10.6: 16.78+10.3 Z: - 3.481 | p<0.001**
Test Z:-0.929 Z: -0.516
Degeri p=0.35 p=0.60
Evet 13.12+8.9. 33.91+10.6 Z:-5.06( | p<0.001**
Baba
Hayir 20.72+10.3 30.31+10.7! Z:-4.40¢ | p<0.001**
Test Z:-1.371 Z:-1.224
Degeri p=0.17 p=0.22
Evet 17.569.7¢ 29.67+11.5 Z:-3.49% | p<0.001**
Kardes
Hayir 15.02+9.51 23.98+10.2; Z:-5.83% | p<0.001**
Test Z:-2.111 Z:-0.848
Degeri p=0.03* p=0.39
*p<0.05 **p<0.01 : Mann — Whitney U Testi

Tablo 23incelendginde; annesi diyabet hastasi olan insilin kullahastalarin
BDE puan ortalamalarinin, annesi diyabet hastam @AD kullanan hastalara gore
daha yiksek oldiu goruldi (p<0.001). Annesi diyabet hastasi olmayasiilin
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kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarinin, andgsbet hastasi olmayan OAD

kullanan hastalara gore daha yuksek gldgoéruldi (p<0.001). OAD kullanan, annesi
diyabet hastasi olan ve olmayan hastalarin BDE putalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.0f)sulin kullanan, annesi diyabet hastasi
olan ve olmayan hastalarin BDE puan ortalamalasiada istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmadi (p>0.05)

Babasi diyabet hastasi olan insulin kafahastalarin BDE puan ortalamalarinin,
babasi diyabet hastasi olan OAD kullanan hastgjara daha yuksek olgu goruldu
(p<0.001). Babas! diyabet hastasi olmayan insilmfakan hastalarin BDE puan
ortalamalarinin, babasi diyabet hastasi olmayan x&lanan hastalara gore daha
yuksek oldgu gorildi (p<0.001). OAD kullanan, babasi diyabesths! olan ve
olmayan hastalarin BDE puan ortalamalari arasisiddistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05)insulin kullanan, babasi diyabet hastasi olan veagm
hastalarin BDE puan ortalamalari arasinda istesisti olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05).

Kardei diyabet hastasi olan insitlin kullanan hastalarBDE puan
ortalamalarinin, kardediyabet hastasi olan OAD kullanan hastalara giatea yiuksek
oldugu gorildu (p<0.001). Kardediyabet hastasi olmayan insilin kullanan hastalar
BDE puan ortalamalarinin, kardediyabet hastasi olmayan OAD kullanan hastalara
gOre daha yuksek olgu goruldi (p<0.001). OAD kullanan, kagileliyabet hastasi
olmayan hastalarin BDE puan ortalamalari, kgrdgyabet hastasi olan hastalara gore
daha ylksek oldiu saptandi (p=0.03]nsulin kullanan, kardg diyabet hastasi olan ve
olmayan hastalarin BDE puan ortalamalari arasisiddistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 24: Tip 2 Diyabetik Insiilin ve OAD Kullanan Hastalarin Toplam BDE
Puanlar ile HbAlc, fla¢ Kullanim Siiresi ve Gunlilk Uygulama Sikigi Arasindaki
ili ski

Bagimli Bagimsiz
Degisken Degisken r R2 R? F P
HbAlc
OAD 0.79 | 0.625| 0.617 | 84.8 0.001
Kullananlarda Kullanim sires 0.31 | 0.101 | 0.08¢ 5.7¢ 0.0z
BDE Puan
Ortalamasi Gunluk Uygulama | -0.07 | 0.00¢ | -0.01 | 0.32] 0.57
(n=53) Sikhigi
HbAlc
Insilin 0.51 | 0.269 | 0.254 | 19.09 0.001
Kullananlarda Kullanim siresi 0.2 | 0.05¢ | 0.03¢ 3.0¢ 0.0¢
BDE Puan
Ortalamast == wk Gygulama | 0.17 | 0.03; | 0012 | 1.7 0.1¢
(n=54) Sikligi

Tablo 24 incelendginde; aragtirma kapsamina giren OAD kullanan tip 2
diyabetik hastalarin toplam BDE puanlari ile HbAdeSerleri arasinda pozitif yonde,
%62,5 dizeyinde ve istatistiksel olarak anlamlilbgki bulundu (r=0.79; p:0.001).

OAD kullanan tip 2 diyabetik hastalaroplam BDE puanlari ile ginlik OAD
kullanim sireleri arasinda pozitif yonde, %10.1alirzde ve istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulundu (r=0.31; p:0.02).

OAD kullanan tip 2 diyabetik hastalaroplam BDE puanlari ile ginlik OAD
uygulama sikl1 arasinda negatif yonde birgki gorilmekle beraber, istatistiksel olarak
anlamhlik bulunmadi (r=- 0.07; p:0.57).

Instlin kullanan tip 2 diyabetik hastalarin toplanDB puanlari ile HbAlc

deserleri arasinda pozitif yonde, %26.9 duzeyinde statistiksel olarak anlamlh bir
iliski bulundu (r=0.51; p:0.001).
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Instlin kullanan tip 2 diyabetik hastalarin toplanDB puanlari ile insulin
kullanim sireleri arasinda pozitif yonde bigkiigorilmekle beraber, istatistiksel olarak
anlamlik bulunmadi (r=0.23; p:0.08).

Instlin kullanan tip 2 diyabetik hastalarin toplanDB puanlari ile gunlik

uygulama sikf1 arasinda pozitif yonde bir gki gorilmekle beraber, istatistiksel olarak
anlamhlik bulunmadi (r=0.17; p:0.19).
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7. TARTISMA

Argtirma; Tip 2 Diyabetik instlin kullanan hastalae DAD kullanan hastalari
depresif belirtiler yoniinden kalastirmak amaciylaistanbul ilisinirlari icinde bulunan
Ozel bir hastaned&07 hasta ile gerceklderilmis olup, elde edilen bulgular literatir
bilgilerinin 1g1ginda 3b6limde tartlmistir:

7.1. insulin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik Hastalarin Bireysel Ozelliklerine
iliskin Bulgularnn Tarti silmasi

7.2. insiilin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik Hastalarin Hastaliklari ile Tlgili
Ozelliklerin Tarti silmasi

7.3. Beck Depresyon Envanteri ildlgili Bulgularin Tarti silmasi
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7.1. insilin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetik Hastalarin Bireysel
Ozelliklerine iliskin Bulgularin Tarti siimasi

Hastalarin war1 36 ile 82 ya arasinda dgsmekte olup, ortalama 63.1+11
yildir. OAD kullanan hastalarin yaortalamasi; 62.9+£12.2 vyil, insulin kullanan
hastalarin yg ortalamasi 63.3+£9.62 yildir. OAD kullanan hastalé#50.9'u, insilin
kullanan hastalarin ise yarisi erkektir. OAD veliiirs kullanan hastalarin gonlugunu
evli, ilkogretim mezunu, emekli ve gelir dizeyi orta olan kst olyturdu. OAD
kullananlarin hastalarin BKI ortalamasi 31.1+6.3§nk, insulin kullananlarin BKI
ortalamasi 30+5.46 kg/m2 dir. OAD kullanan hastalaistolik kan basinci ortalamasi
136.#16.1 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi #8119 mmHg, insilin
kullanan hastalarin sistolik kan basinci ortalanis8.1#18.1 mmHg, diyastolik kan
basinci ortalamasi 7553 mmHg’'dir (Tablo 9, Tablo 10).

Diyabet gedmis Ulkelerde 0Ozellikle 64 yave Usti bireylerde gorilurken,
gelismekte olan tlkelerde 45-64 gygrubu bireylerde daha fazla gérilmektedir (Wild et
al., 2004). Martin et al. (2006) yapticalsmada, hastalarin yartalamasi 62,4+9,6 yil,
Bajkowsa et al. (2008) yagtibir calsmada, hastalarin yartalamasi 63,419 yil, Noh
et al. (2005) yap# calsmada, OAD kullanan hastalaringyartalamasi 53.1+11, insulin
kullananlarin ya ortalamasi 52.4+13.3 yil bulungiur. Tip 2 diyabet siklikla
yetiskinlerde goruldgu icin, 6rneklem grubunun yaortalamasi literatlr ile paralellik
gOstermektedir (Tablo 9).

Hastalarin grenim duzeyi, hasta g¢iminde dikkate alinacak Onemli bir
desiskendir (Tgocak, 2003). Bu ¢aimada ilk@&retim mezunu hastalarin gonlukta
olmasi, hastalara verilen diyabegiten iceriginin ve kullanilan dilin basit, anddir
olup, hastalarin duzeyine uyguekilde yapilandiriimasi gerekitni gostermektedir
(Tablo 9).

Javanshir'in (2006) yapti calsmada yer alan diyabetli hastalarin ekonomik
durumlarinin “orta” ve *“iyi” oldgu ve hicbirinin diguk gelire sahip olmag
gorulmistdr. Bu calgmada hastalarin gelir dizeylerininstid olmamasi, érneklemin

Ozel bir hastaneden secilmesi ilgkliendirilebilir (Tablo 9).
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Javanshirin (2006) yapti calsmada yer alan diyabetli hastalarin buyuik
cogunlugunun emekli oldgu gorialmigtir. Bu calgmada emeklilerin her iki grupta da
yuksek oranda bulunmasinin nedeni sarmanin yapildii merkezde Emekili
Sandgr’'nin kabul edilmesi ile ikkilendirilebilir (Tablo 9).

Tip 2 DM olgumu obezite ile paralel olarak argosterir (Sheehan, 2003). Tip 2
DM’li hastalarin yaklaik %85’i obezdir (Yilmaz M. ve ark.,Yilmaz C. vekar 2003).
Gokcel ve ark.’in (2003) rastgele sectikleri 163yatetik hastada obezitenin gérilme
sikhgini %43.4 olarak belirlengiir. Hu et al. (2004) tip 2 diyabet hastalarindalBl&
bozulmy glikoz regulasyonu arasindasKi oldugunu ve bu durumun tip 2 diyabet
riskini artirdgini belirlemgtir. Noh et al. (2005) yagii calsmada, OAD kullananlarin
BKI ortalamasini 24.6 +2.9 kg/m?, insilin kullanaastalarin BKI ortalamasini 24+13.7
kg/m? bulmygtur. Bu calgfmada yer alan OAD ve instlin kullanan hastalarinl BK
ortalamasi normal gerlerden yiksektir (Tablo 10).

Hipertansiyon siklikla diyabeteslie eden bir durumdur. NHANES 3
calsmasinda yer alan tip 2 diyabetik hastalarin sa8&6@.1'inin kan basinci gerleri
140/90 mmHg dgerinin altinda (Harris, 2000), Stephan ve ark.’20(6) yapt!
caliimada, hastalarin sadece %35.3'Unun kan basigerlde 130/85 mmHg deerinin
altinda bulunmgtur. Gulli ve ark. (1998) DM’li hastalarda kan asidesisikliklerini
inceledgi 1000 olguda on yilin altinda diyabeti olan hemtdd %26, on yildan daha
uzun sureli diyabeti olan hastalarda %30 oranindartansiyon oldgunu saptanstir.
Study to Help Improve Early Evaluation and Manageina Risk Factors Leading to
Diabetes (SHIELD) ¢cadmasinda, tip 2 DM’liler de hipertansiyon gorilmeor 18-44
yas arasl %7.8, 48-64 yaarasi %73.2 olarak belirlengtir (Bays, 2007). Sevim’in
(2009) yaptdl calsmada yer alan 503 hastanin %41.2'sinin hipertamdadugu
saptanmgtir. ADA’nin hedef kan basinci geri sistolik kan basinci igin <130mmHg ve
diyastolik kan basinci icin <80mmHg‘dir. Bu gahada; OAD ve insulin kullanan
hastalarin diyastolik kan basinci ortalamasi ADA’dnerdgi hedef dgerlerdedir ama
sistolik kan basinci ortalamasi hedegeiderden yiksektir (Tablo 10).
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7.2.Insiilin ve OAD Kullanan Tip 2 Diyabetli Hastalarin Hastaliklari ile
Tlgili Ozelliklerin Tarti siimasi

Cakmaya katilan 107 Tip 2 diyabetik hastanin, %49®AD, %50.5’i insilin
kullanmaktadir. Hastalarin HbAlc gkri %6 ile %12 arasinda gigmekte olup
ortalama %38.69+1.56, OAD kullananlarda ortalama 84Y.13, insulin kullananlarda
ortalama %9.4+1.44'tir. Hastalarin hastalik side88 yil arasinda ggsmekte olup,
ortalama 16+6.7 yildir. OAD ve insulin kullanan taarin buydk ¢gunlugu 15 ve
Uzeri yildir diyabet hastasidir. Hastalarin %58.4iinde 2 kez OAD kullanmakta,
%61.1'i giinde 3 kez insulin uygulamaktadir. @aada, insulin uygulama araci olarak
%94.4 oraninda kalem kullanigi gorilmektedir. Insilin  uygulanan hastalarin
%62.9'unun insdlini kendi uygulagh tespit edildi. OAD kullanan hastalarin
%79.3'Unde diyabete Bh herhangi bir komplikasyon gorilmezken, insilinll&nan
hastalarin tamaminda bir veya birden fazla kompitka gortulmektedir. Her iki grupta
da en cok gorulen komplikasyon retinopatidir. Hesta buylik cgunlugu diyabet
egitimi aldigini ifade etti. OAD kullanan hastalarin yaridanldaz hipoglisemiye Qg
biling kaybi ygamadgini, insulin kullanan hastalarin ise yaridan fazlapoglisemiye
bagh biling kaybi ygadgini belirtti. Hastalara anne, baba ve/veya ksgledmin,
herhangi bir kronik hast&h olup olmadgl soruld@gunda; OAD ve insilin kullanan
hastalarin buyik gunlugu anne, baba ve/veya kagaen bir veya birden fazla kronik
hastalga sahip oldgunu belirtti. Hastalarin ailelerinde en ¢ok gorulleanik hastaliklar
yuksek tansiyon ve diyabettir, bu hastaliklar dleeyleri icinde en cok hastalarin

annelerinde gorulmektedir.

Finlandiya'da yapilan gozlemsel galada tip 2 DM’li hastalarda HbAlc geri
%8.5£1.9 olarak bulunnmgtur (Hanberger, 2008). Sevim (2009) y&ptcalsmada
HbAlc ortalamasi %8.6£1.9 olarak bulurgtur. Noh et al. (2005) yag calsmada
OAD kullanan hastalarin ortalama HbAlcggdd %8.6+2.2, insulin kullanan hastalarin
ortalama HbAlc degeri %9.0+2.3 bulunmgiur. Osuz ve ark. (2007) yapgioldusu
calismada; insulin kullananlarin HbAlc geri %8.5+2, OAD kullananlarin HbAlc
deseri %7.9£1.9 olarak bulunmtur. IDF‘ye gore hedef HbAlc deri %6.5'in altinda,
ADA'ya gore hedef HbAlc deeri %7'nin altinda olmahdir. Yapilmi olan bu
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calismalara paralel olarak hastalarin ortalama HbAloeged ADA ve IDF‘in 6nerdgi
hedef dgerlerin Gzerinde oldgu gorilmektedir (Tablo 11).

Demirok’'un (2006) yagticalsmada hastalarin hastalik stresi 1-30 yil arasinda
desismekte olup, ortalama 9.04+6.49 yildir. Gilseren ask.'in (2001) yapgi
calsmada hastalarin hastalik siresi 1-44 yil arasine#srdekte olup, ortalama
11.9+7.7 yildir. Eren ve ark. ‘in (2003) yaptcalsmada ise, hastalarin hastalik streleri
ay olarak dgerlendirmeye alinngive ortalama 91.59+93.11 ay bulurgtwr. Gulseren
ve ark.‘in (2001) yap#1 baka bir calgmada ise, hastalarin hastalik suresi 5-27 yil
arasinda dgsmekte olup, ortalama 13.7+6.2 yildir. Bu ealadaki hastalik siresi

verileri diger calsmalarla benzerlik gostermektedir (Tablo 12).

Unliisoy'un  (2009) yagti calsmada, hastalarin ganlusu ginde 3 kez,
Erol'un (2009) yaptii calsmada, hastalarin yaridan fazlasi giinde 3 ve ustidlasa
insilin enjeksiyonu uygulamaktadir. Ginde 3 ve dalaéa sayida insilin enjeksiyonun
tip 2 DM’lilerin tedavisi i¢cin en uygun yontem olgdu ve hastalarda retinopati, nefropati
ve noropatinin gegmesini Onledii, geciktirdigi kanitlanmstir. Fakat ciddi hipoglisemi
sikhgini 2-3 kat arttirdii da belirlenmgtir. Bu nedenle ygun insilin tedavisinin (gtnde
3 ve Ustl sayida insilin enjeksiyonu) 6zellikle deichipoglisemi riski olan ve
hipoglisemi farkindafiit bozulmy olan diyabetlilerde dikkatle uygulanmasi
Onerilmektedir (DCCT 1993). Bu catnada elde edilen bulgular ggir argtirma
sonugclariyla uyumludur (Tablo 12).

Javanshir'in (2006) yapticalsmada, hastalarin %61.7'sinin insulin kalemi
kullandg! ve hastalarin tamaminin kendi kendine insulin tgapg6ralmistir. Bu
caliimada insulin kalemi kullanan hastalarirggolukta olmasi, kalemin enjektdre gore
daha kolay uygulanabilmesi ve gunluk sgmi hareketli olan bireylerde kolay
taginabilirligi acisindan tercih sebebi olmasi ile aciklanabilitastalarin buytk
¢ogunlugunun insulini kendi yapmasi, insulin kaleminin kdlminin kolay olmasi ve
hastanin insilin tedavisinde gk personeline ve yakinlarina ganli olmak

istememesinden kaynaklagd distiindirmektedir (Tablo 12).
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Diyabet tani suresi uzun ve diyabet kafitkkdtl olan olgularda komplikasyon
gelisme riski artmaktadir (Rhee et al. 2005; Vinik, 2P@&rol (2009) yapg ¢calsmada;
hastalarin  %74.2'sinde kronik komplikasyon g@di belirlenmgtir.  Grubun
%62.3'Unde hipertansiyon, %31’inde retinopati, Y&®de ndropati, %16.2’sinde
iskemik kalp hastall, gecirilmi miyokard infarktiis bulundiu saptannstir. Bu
calsmada her iki grupta en c¢ok gorilen komplikasyonuetinopati oldgu
gOrulmektedir. Retinopati, diyabetin en sik goriulen ve tedavi edulllr, kronik bir
komplikasyonudur ve ABD' de c¢ghn populasyondaki (20-74 gyabir yillik yeni
korluklerin  yaklgik %212'sinden sorumluduf{Chew, 2001). Ta ve ark. (2000)
Turkiye'de Diyabetik Retinopatinin Prevalansi kangbk merkezli, kesitsel, periyod
prevalans ¢cajmasi 14 ayri merkezde gerceidtislmis, 30 yg ve ustu 1480 tip 2
diyabetli hastanin, diyabetik retinopati (DR) priewes1 %77.6 olarak saptargir. Bu
calsmada elde edilen bulgulargéir argtirma sonuclariyla uyumludur (Tablo 12).

Ozbakimi iyi olan, kendi kendine takippya gerginde beslenme, egzersiz ve
ilac tedavisinde d#siklikler yapabilen hastalarda diyabeteskin komplikasyon
gelisimi daha seyrektir. Bu nedenle ginimuizde diyabbk#kta ve ailesiningimi,
diyabet tedavisinin bir parcasi olarak kabul edktedir (Salman S). Robert et al.
(1994) yaptgl calsmada hastalarin %72’sinin, Anderson’'un (1998) sgadisinda
hastalarin %60’ 1inin, Javanshirin (2006) y#ptcalsmada hastalarin %53.3’'Undn
diyabet gitimi aldigl tespit edilmgtir. Bu calsmanin 6érneklem grubunda&igm alan
hastalarin oraninin yiksek olmasi sevindirici bilgndur (Tablo 12).

Lundkvist ve ark.'in (2005) OAD ve ingukullanan tip 2 diyabetik hastalarla
yaptgl calsmada son bir ay iginde hipoglisemiggana siklg1 %37 olarak bulunmgur.
Shiu ve Wong'un (2000) ¢amasinda, olgularin %86.7 gibi blyuk boliminin son b
yil icinde hipoglisemi ile kamnlastigi saptanmtir. Sotiropolis ve ark.in (2005) tip 2
diyabetik hastalarda ciddi hipoglisemi risk fake&inhi dezerlendirdikleri calgmasinda
tc yil boyunca 2858 tip 2 diyabetliden %7.2'sinimddi hipoglisemi nedeniyle
hastaneye aurduzu belirlenmitir. Insulin kullanan hastalarin, biling kaybini OAD
kullananlara gore daha fazlagganasi, insilin tedavisinin en 6nemli yan etkisinola

hipoglisemiden kaynaklangini disiindirmektedir (Tablo 12).
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Diyabetik hastalarin ailelerinde ska diyabetlilerinde bulunmasi, diyabetin
genetik yatkingindan kaynaklanmaktadir. Noh et al. (2005) yaptalsmada OAD
kullanan hastalarin %39.9'unun, insdlin kullanarstb&arin ise %44.9'unun ailesinde,
Bayrak ve ark. 2001-2004 yillari arasinda yaptalsmada ise 172 diyabetik hastanin
%16.3'Unin annesinde, %7.6’sinin babasinda, %34i8'Ukardginde DM 6ykisu
saptanmgtir. Cheta ve ark.'lar1 diyabetik bireylerin %33den pozitif aile hikayesi
bildirirken, CODIAB c¢algmasinda diyabetik olgularin %66’sinda en az biradatik
akraba saptangtir (Cheta et.al.,1990; Thomas et al.,1994). DMgsge riski normal
populasyona gore tek yumurta ikizlerinde 10 kainbi derece akrabalarda 3.5 kat daha
fazladir (Arslan, 2001). Yapilan cghhalarda pozitif aile hikayesinin 6zellikle birinci
derece akrabalarda anne tarafindguydastigi gozlemlenmitir (Erasmus et al., 2001;
Bjornholt et al., 2000). Anne tarafindaki pozitifeahikayesinin daha fazla olmasinin
nedeni bilinmemektedir. Ancak intrauterin yuksekstilin maruziyeti nedeniyle,
diyabetik annelerin bebeklerinde daha sik diyabgtya c¢ikmasi ile aciklanabilir
(Onyemere, 2002). Camada elde edilen bulgular literatir ile uyumludtialflo 13,
(Tablo 14).

7.3. Beck Depresyon Envanteri ilHgili Bulgularin Tarti silmasi

Diyabetik hastalarda duygusal tepkiler wygam guclikleri en sik kaasilan
sorunlardir. Hastalik belirtilerinin, komplikasyaninin ve uygulanan tedavilerin
yarattgl dogal sikinti dg¢inda, gelecge yonelik endie, yeterlilgini kaybedecgi ve
bagkalarina bgiml hale gelebileca korkulari, beden gorinimunin bozulgere dair
endieler hastanin fiziksel, bgsel ve duygusalsievlerini ve sosyal ygmini etkiler.
Diyabetik hastalarda depresyon, genel nifusa gokedaha fazladir. (Akbay Pirildar,
2003; Ozkan, 1993). Anderson et al. (2001) metdizamaée depresyonun diyabetik
hastalarda genel populasyona gore iki kat daha fgaltldEuna bildirmitir.

Goldney et al. (2004) diyabetik hastadaxkepresyon sildini %24, diyabetik
olmayanlarda ise %17 olarak bildirgtii. Nichols ve Brown (2003) diyabetik hastalarda
depresyon sikgini %11.2 oraninda bulmngtur. Gulseren ve ark., (2001) diyabetik
hastalarin %15’inde gogine aninda major depresif bozukluk saptimiNoh et al.
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(2005) yaptgl calsmada tip 2 diyabetik hastalarin %32.4’'inde depreg@uldgini
ve bu hastalarin %27.9’unun tanisinin majér depreiduysunu bildirmktir. Zenteno
ve Cardiel (2002) tip 2 diyabetik hastalarda %3&nanda depresyon olgunu, Gavard
et al., (1993) diyabetik hastalarda yapilan 4staraayr gozden gecirdiklerinde,
depresyon sik@inin %20-27 oranlarinda bulunglunu bildirmitir.

Argtirma kapsamina giren 107 diyabetik hastanin BDEanpwrtalamasi
22+13.7'dir. OAD kullanan hastalarin BDE puan atahsi 12.8+9.82, insulin kullanan
hastalarin BDE puan ortalamasi ise 31+10.8'dir. OlADlanan hastalarin %32’sinde,
Insilin kullanan hastalarin %38.8'indgddetli depresyon saptandi. Bu gaiada
instlin  kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarindaha yuksek oldiw
gorulmektedir.Instlin kullanan hastalarda hangi faktorlerin depoes yol actil ¢ok
acik deildir. Ancak insulin enjeksiyonungaili olmasi, hipoglisemi geadimi, diyetteki
desisiklikler, insiline ba&lh komplikasyonlar, hastanede yatma ggidin daha fazla
olmasi, sglik durumu ile ilgili olumsuz dgiinceler buna etki etmplabilir (Noh et al.,
2005). Peyrot et al. (2005) yagticalsmada hastalarin insuline skin tutumlari
incelenmg ve insulin kullanimina diren¢ admasina neden olan tutumlgdyle
siralanmytir. Instlinin; hipoglisemi, kilo alimi ve komplikasyonia gelsmesine neden
olacay, insulin nedeniyle hastalarin gganlarinin daha da sinirlangeaibi disiinceler
ortaya cikmgtir. OAD kullanan hastalar, instlin kullanan hastalgore diyabeti daha
az Onemseme gdimindedirler. Bu sonu¢ toplumun kilttirel o6zelidd ile iligkili
olabilir. Instiline b&mli olmak hastagiin daha da kotiiye gitmesi demektir veya instlin
nedeniyle hastalarin yamlarinin daha da sinirlangcae dger kisilerin hastaya farkl
davranacg gibi inanglardan ortaya c¢ikabilir. Noh et al. (&) yaptgl ¢calsmada OAD
kullanan hastalarin BDE puan ortalamalari 12.6 £#3ulin kullanan hastalarin BDE
puan ortalamalari 16.6 +10.7 bulurgtwr. OAD kullanan hastalarin BDE puan
ortalamalari cagma ile benzerlik gostermektedir ancak insulin kudia hastalarin BDE
puan ortalamasinin gér calgmalardan daha yiksek oBlu goértilmektedir (Tablo 15,
Tablo 16).

Her iki cinsiyette de insulin kullanaradtalarin BDE puan ortalamalarinin
yuksek olmasi, insilin kullaniminin hastalar ardaibgli bagina stres kayria olmasi

ile aciklanabilir. Bu sonucun; hastalar arasindsiiline b&imli olmanin hastaiin
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kotuye gittgi, insulin nedeniyle ygamlarinin sinirlanaga ve dger insanlarin onlara
davranacg gibi inanclardan kaynaklangli distinidlmektedir. OAD kullanan erkek
hastalarin BDE puan ortalamalarinin, OAD kullanadik hastalara gére daha ytksek
oldugu goralda. Instlin kullanan kadin ve erkek hastalarin BDE poatalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptadi. Yapilan ¢gimalar diyabetik
kadinlarin depresyona dahgilenli oldugu erkeklerden iki kat daha fazla depresyon
gord{gu belirtimektedir (Gorpe, 2008). Bir canada diyabetik erkeklerde depresyon
prevalansini %13.4 ve kadinlarda %25.4 olarak doigtir (Murrell et al., 1983).
Depresyon vakalarinda kadinlarin ayni anda hem,ahem ¢, hem de ¢ kadini
rollerini Gstlenmek zorunda kalmalarindan oturihaldazla strese maruz kalmalarinin
da onemli bir etken oldiu belirtiimektedir (Papadopoulos et al., 2005). 1ah
bulgulari literaturle farklik gostermektedir. Barkliigin 6rneklem grubunun sayisal
azlgindan kaynaklangi distnilmektedir (Tablo 9, Tablo 17).

Cakmada medeni durum agisindan gruplagikagtirildiginda; insulin kullanan
bekar hastalarin BDE puan ortalamalarinin OAD kala bekar hastalara gore daha
yuksek oldgu ve insilin kullanan evli hastalarin BDE puan lart@alarinin OAD
kullanan evli hastalara gore daha yiksek gldaaptandi. OAD kullanan bekéar ve evli
hastalarin BDE puan ortalamalari arasinda istesisti olarak anlamli bir fark
saptanmadinsulin kullanan evli hastalarin BDE puan ortalamala, insilin kullanan
bekar hastalara gore daha yiksek gldwsaptandi. Yapilan camalarda, evlilerde
depresyonun bekarlara oranla daha ¢ok gogiildiildirilmektedir (Turkcapar ve ark.,
2004). Hem evli olmanin hem de insilin kullanmanin bu sgema neden oldiu
dustintlmektedir (Tablo 9, Tablo 17).

Diyabetin yonetimi ve kontrolinde hastaesitimi ve kultirel dizeyi buyik
onem taimaktadir. Kronik hastaliklarda hastanigitien eksikliginden gelen tedaviye
uyum ve semptomlari yama bicimindeki zorluklar ¢coksi&ardir (Javanshir, 2006).
Calsmada @renim dizeyi agisindan acisindan gruplarsikagtirildiginda; @&renim
duzeyi ilk@zretim, lise, yuksek okul, lisans ve st olan imsélllanan hastalarin BDE
puan ortalamalarinin, OAD kullanan hastalara g@teadytksek oldgu gorilmektedir.

En yiksek BDE puan ortalamasina sahip olan hasigt@nim dizeyi lisans ve Usti
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olan insulin kullanan hastalardir. Oyeckin’in (20§&pms oldusu calsmada hastalarin
egitim duzeyi arttikgca ruhsal hastalik prevelansiddgiis oldugu gorulmgtar. Calsma
bulgulari literaturle farklihk gostermektedir. Bdarklihgin orneklem grubunun
yetersizlginden kaynaklangi distintlmektedir (Tablo 9, Tablo 17).

Calmada ekonomik durum acisindan gruplarskagtirildiginda; ekonomik
durumu orta olan insilin kullanan hastalarin BDEampwortalamalarinin, ekonomik
durumu orta olan OAD kullanan hastalara goére dalksgk oldgu, ekonomik durumu
yuksek olan insulin kullanan hastalarin BDE puatalamalarinin, ekonomik durumu
yuksek olan OAD kullanan hastalara gore daha yuksldksu ve OAD kullanan
ekonomik durumu ytiksek olan hastalarin BDE puaalamalarinin, ekonomik durumu
orta olan OAD kullanan hastalara gore daha yuks$#ksa saptandi. Ekonomik durumu
orta ve yuksek olan insilin kullanan hastalarin BPEan ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadiik¥el'in (2007) yapg calsmada tip 2
diyabetik hastalarda gelir durumuyla depresyon iadas anlaml bir ikKki
bulunmamgtir. Aba’nin (2009) yap#$i calsmada aylik gelir duzeyi asgari Ucretin
altinda olan hastalarda depresyon puanlarinin Wiksdugu gorulmgtar. Gelir
dizeyinin diguk olmasinin depresyonda etkili bir faktor aqidu bilinmektedir.
Diyabetin kronik bir hastalik olmasi ve surekliglaullanmasi gerekligi hastanin gelir
duzeyini Uzerinde etkili oldtundan maddi vyetersizlikler bireyi olumsuz ydnde
etkilemekte ve depresyona neden olmaktadir. s@al bulgulari literattrle farklilk
gostermektedir. Bu farklgin 6rneklem grubunun sayisal ghdan ve grupta guk

gelir diizeyinin olmamasindan kaynaklgfidiisiintlmektedir (Tablo 9, Tablo 17).

Kronik  hipergliseminin  diyabetin  mikroskdiler ve  makrovaskiler
komplikasyonunu belirgigekilde artirdg! bilinmektedir (Genut, 1995). Uzun stiren kan
sekeri kontrolsuzlguntn ygam kalitesini bozdgu (DCCT, 1993, Jacobsen et al., 1997,
Lloyd et al, 1992), retinopati, nefropati ve néatipin daha hizli bgamasi ve
ilerlemesi ile ilgkili oldugu gosterilmgtir (Nathan, 1994). Zenteno ve Cardiel (2002),
kronik komplikasyonlarin vaginin depresyon igin risk etkeni olgunu bildirmitir.
Leedom et al. (1991) tip 2 DM tanisiyla izlenen kamplikasyon gelien hastalarda
depresif belirti dizeylerinin daha yiksek agidau bildirmglerdir. Eren ve Erdi (2004)
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diyabetik komplikasyonu olan hastalarda major dgpréozukliuk oranini (%68),
diyabetik komplikasyonu olmayan hastalardan (%3&@ha yiksek bulnglardir.
Yapilan calimalara paralel olarak bu c¢ghada yer alan hastalarin kronik
komplikasyon gortlme durumlari ile BDE puan ortaddan incelendiinde; retinopati,
nefropati, néropati, koroner hastalik, bacak vekagamarlarinda tikaniklik gortlen
instllin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalagi®AD kullanan hastalara gore
daha yuksek oldiu, beyin damarlarinda tikanma ve kanama goruleimim&ullanan
ve beyin damarlarinda tikanma ve kanama goérulen ®A@nan hastalarin BDE puan
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlarbir fark saptanmazken, beyin
damarlarinda tikanma ve kanama goérulmeyen insiditakan hastalarin BDE puan
ortalamalarinin OAD kullanan hastalara gore daheseki oldgu saptandi. Nefropati,
noropati, koroner hastalik, bacak ve ayak damadartikaniklik gérilmeyen insuilin
kullanan hastalarin BDE puan ortalamalarinin, OAlllldnan hastalara gore daha
yuksek oldgu saptandi. Retinopati gorilmeyen insilin kullamastalarin BDE puan
ortalamalari ile retinopati gorilmeyen OAD kullanaastalarin BDE puan ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptadi ve bulgularin literatir ile
uygunluk gostergi goralda (Tablo 12, Tablo 18).

Argtirma kapsamina giren hastalarin gunlik instlinrOAD kullanim siklgi
ile BDE puan ortalamalari arasinda istatistikselrat anlamli bir fark saptanmadi.
Gunde 3 kez insulin kullanan hastalarin BDE pudalamalarinin, ginde 3 kez OAD
kullanan hastalara gore daha yuksek gldwe bu farkin anlamh oldw saptandi.
Insilin tedavisinde alerji, g6z kapaklarinda ve eltstremitelerde okan 6dem,
lipodistrofiler, sabah hiperglisemisi, kilo antigibi yan etkiler ortaya cikabilir
(Javanshir, 2006).Insilin kullanan hastalarda BDE puan ortalamasiniksgk
¢cikmasinin bu etkilerden kaynaklagddUstntlebilir (Tablo 12, Tablo 19).

Insulini enjektor veya kalegeklinde kullanan hastalarin BDE puan ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptadi. Kalem kolay §anabilirligi ve
rahat kullanimi agisindan diyabetli hastalar adestercih edilen bir uygulama aracidir.
Daha gen bir 6rneklem grubu ile yapilacak bir gmhada instlin uygulamaekli ile
BDE puan ortalamalarinin gkili olabilecesi dustintlmektedir (Tablo 12, Tablo 20).
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Insllini sglik personeli tarafindan uygulanan ve kendi kendingulayan
hastalarin BDE puan ortalamalari arasinda istesisti olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Diyabetik bireyin bakim ve tedavisikéf &atilimini sglamak esastir.
Tedaviye katilan, insilinini kendi uygulayan birégndi kendine yetini, bedeni
Uzerinde denetimi kaybetmegthi ve sa&lik personeline bamh olmadgini anlar.
Bdylece tedaviye uyumu artar ve kendini iyi hisged®aha geni bir drneklem grubu
ile yapilacak bir cagmada insilinin kim tarafindan uygulagdiile BDE puan
ortalamalarinin ikkili olabilecesi distintlmektedir (Tablo 12, Tablo 20).

Kronik hastall olan bireyin, bozulan dengesini yeniden kurabgnsgligi ile
ilgili  sorunlarini ¢6zumleyebilmesi icin normal éylerden c¢ok daha fazla
desteklenmeye, kabullenilmeye, aglismaya ve anlamli agiklamalara gereksinimi vardir
(Akyol, 1993). Duzenli gitimler diyabetik hastanin sorunlari ile soatmesinde, yeni
gelismelere uyum g#damasinda kolaylik $gar ve ygam Kkalitesini arttirir (ADA,
2008). Diyabet bilgisindeki agti bakima ve tedaviye uyumu arttirmaktadir (Lerman
2005).Diyabet hastalarinin, hastaliklari ile ilgili yeliebilgiye sahip olup olmamalari
depresyon duzeylerini etkilemektedir. Bahar'in (@P0Oyaptgl calsmada, diyabet
hastalgl ile ilgili bilgilendiriimis olan hastalarin anksiyete ve depresyon puan
ortalamalari, bilgi almayanlardan daha yuksektinc&k ortalamalar arasindaki fark
anlamh bulunmanstir. Bu calgmada; diyabet @tim alan insilin kullanan hastalarin
BDE puan ortalamalarinin, diyabegitami alan OAD kullanan hastalara gbére daha
ylksek oldgu saptandiinsilin kullanimi ve yan etkileri ile ilgili yeterbilgiye sahip
olan, bu konuda @im alan bireylerin hastaliklarinin édneminin famkia olmalari
nedeniyle bu durumdan olumsuz etkilenditstnilmektedir. Diyabet@timi almayan
insulin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalaiiyabet gitimi almayan OAD
kullanan hastalara gore daha yuksek gldsaptandi.sik ve ark. (2004) yapil calsma
sonucunda insulin kullanan hastalarin tedaviye uysatlayamadgini belirtmitir.
Tedaviye uyum sdayamayan hastalarin depresyon dizeyinin yukselugaldve
calsmada ki farkin insilin kullanimindan kaynaklagiddUstinilmektedir (Tablo 12,
Tablo 21).
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Calmada hastalarin hipoglisemiyeghabiling kaybi ygama durumlari ile BDE
puan ortalamalarinin kgalastirilmasi sonucunda; hipoglisemiye ghabiling kaybi
yasamg OAD ve insulin kullanan hastalarin BDE puan ontaddarinin, biling kaybi
yasamamg hastalara gore daha yiksek @dusaptandi. Hipoglisemiye $ia biling
kaybi ygams hastalarin BDE puan ortalamalarinin yiksek cikmashastanin bu
durumu tekrar ygayacg endgsesinden kaynaklangh distintulmektedir. Hipoglisemi
korkusunun gegimesinde 6nceden gegirilgnciddi hipoglisemilerin 6nemli rolt vardir.
Lundkvist ve ark. (2005) hipoglisemi sigliarttikca hipoglisemiye kar duyulan kaygi
ve korkularin da arigini belirlemsgtir. Celik’'in (2002) calgmasinda hipoglisemi siig
azaldikga, depresyon ve anksiyetenin agald®@nerjinin art@l ve buna bgh olarak
genel iyilik halinin arttgl belirlenmitir. Calismada elde edilen bulgularggir argtirma
sonuclariyla uyumludur. Hipoglisemiye da biling kaybi ygamg ve ygamamg
instllin kullanan hastalarin BDE puan ortalamalagn®@AD kullanan hastalara gore
daha yiksek oldiu saptandiinsulin kullanimina bzl gelisen komplikasyonlar ve
hastanin ggik durumu ile ilgili olumsuz dgiincelerinin bu sonuca neden aidu
dUstinulmektedir (Tablo 12, Tablo 22).

Caljmada tip 2 diyabetik hastalarin ailelerinde (anbeba ve/veya kargge
diyabet hastayn bulunma durumu ile BDE puan ortalamalariningKastirildiginda;
anne, baba ve/veya kaktieliyabet hastasi olan insilin kullanan hastal®DE puan
ortalamalarinin, anne, baba ve/veya kgrd#iyabet hastasi olan OAD kullanan
hastalara gore daha yuksek @dwe farkin istatistiksel olarak anlamh offlugoruldu.
Literatirde bu konuda yoinlasan calgma yoktur. Cakmada ki bu sonucun instlin
kullanimindan kaynaklangh disintlmektedir. Anne, baba ve/veya kajiddiyabet
hastasi olmayan insulin kullanan hastalarin BDEnpo#alamalarinin, anne, baba
velveya kardg diyabet hastasi olmayan OAD kullanan hastalaree gtaha yuksek
oldugu ve farkin istatistiksel olarak anlamli ofglu gbruldi. Gruplar kendi iclerinde
deserlendirildiginde; anne ve babasi diyabet hastasi olan ve om@ysD kullanan
hastalarin BDE puan ortalamalari arasinda istedisti olarak anlamh fark
bulunmazken, diyabet hastasi kaelsahip olan hastalarin BDE puan ortalamalarinin
yuksek oldgu ve farkin istatistiksel olarak anlamli offlugorildi (Tablo 14, Tablo
23). Yapilan bir cajmada, diyabetli hastalarin akrabalarindaki poait# hikayesi en
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¢cok kardglerde tespit edilngtir. Diyabetik bireylerin 6zellikle kardgerinin DM
gelisimi yoninden takip edilmesi gereklidir. Bgekilde erken tani ile olgular
komplikasyon gefiminden korunms olur (Bayrak ve ark., 2004).

Anne, baba ve kaiilediyabet hastasi olan ve olmayan insilin kullanan
hastalarin BDE puan ortalamalari arasinda istiesistiolarak anlaml fark bulunmadi
(Tablo 14, Tablo 23).

Tip 2 diyabetik insilin ve OAD kullandrastalarin toplam BDE puanlari ile
HbAlc deerleri arasinda pozitif yonde, istatistiksel olaamli bir ilski bulundu.
Hastalarin HbAlc deeri arttikga, BDE puan ortalamalari da artmaktadien ve Erdi
(2003) yaptal calsmada toplam hasta grubunda HbAlc ile anksiyete eratyon
puanlari ve gecirilen depresyon epizodu sayisi iredas pozitif korelasyon tespit
edilmistir. Calismada elde edilen bulgular literattr ile uyumludtial§lo 11, Tablo 24).

OAD kullanan tip 2 diyabetik hastalataplam BDE puanlari ile OAD kullanim
sureleri arasinda pozitif yonde, %10.1 duzeyindestaistiksel olarak anlamli bir gki
bulundu. Hastalarin OAD kullanim suresi arttikcaBpuan ortalamalari artmaktadir.
Bu durumun, hastalarin tedavi suresi uzadikca d@dla psikolojik guclik ygamalari
ve gelecge yonelik endielerinin artmasindan kaynaklagdidistinilmektedir (Tablo
12, Tablo 24).

OAD kullanan tip 2 diyabetik hastalataplam BDE puanlari ile gunlik OAD
kullanim siklgI arasinda negatif yonde birski gorilmekle beraber, istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (Tablo 12, Tablo 19, Tablo.24)

Insllin kullanan tip 2 diyabetik hastalarin toplanDB puanlari ile insulin
kullanim sireleri arasinda pozitif yonde bigkiigorilmekle beraber, istatistiksel olarak
anlamlik bulunmadi (Tablo 12, Tablo 24).
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Instlin kullanan tip 2 diyabetik hastalarin toplanDB puanlari ile glnlik
insulin kullanim sikigI arasinda pozitif yonde bir gki gorilmekle beraber, istatistiksel
olarak anlamlilik bulunmadi (Tablo 12, Tablo 19bita24).
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8. SONUC VE ONERILER

Cakmada Tip 2 diyabetik insulin kullanan hastalaratal antidiyabetik kullanan
hastalar depresif belirtiler yoninden &astirildi ve gagidaki sonuclar elde edildi:

+ OAD kullanan hastalarin yaortalamasi 62.9+12.2 yil olup %50.9'u erkek,
insdlin kullanan hastalarin yaortalamasi 63.3+9.62 yil olup, yarisi kadindir.
OAD ve insulin kullanan hastalarin @anlugunu evli, ilk@retim mezunu,

emekli ve gelir diizeyi orta olan hastalarstludu.

4+ Insulin ve OAD kullanan hastalarin BKI ve sistolilark basinci ortalamasi
hedeflenen deerlerden yuksektir, diastolik kan basinci ortalamaesdeflenen
deserlerdedir.

+ Hastalarin HbAlc dizeyi hedeflenengdderden yiiksek olup %8.69+1.56'd1r.
Bu deser OAD kullananlarda %7.6+1.13, insulin kullanadkr %9.4+1.44
olarak saptandi.

+ Insulin ve OAD kullanan hastalarin gmlusunu hastalik stresi 15 yil ve
tzeridir ve ¢cgunlugu diyabet hakkindagiim aldiklarini ifade etnstir. OAD
kullanan hastalarin gonlugsunda diyabete I herhangi bir komplikasyon
gorulmezken, insulin kullanan hastalarin tamamituia veya birden fazla
komplikasyon gorulmektedir. Her iki grupta en siBriglen komplikasyon
Retinopati ‘dir.

+ Insllin ve OAD kullanan hastalarin@mlugunu anne, baba ve/veya kagiele
kronik hastalik olan kiler olusturdu ve hastalarin gonlusunun annesinin
yuksek tansiyon ve diyabet hastasi gldbelirlendi. OAD kullanan hastalarin
%30.1'inin, insulin kullanan hastalarin, yaridamali fazlasinin diyabete gla
biling kaybi ygadgini belirlendi.
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4+ Hastalarin ¢gunlugu insilin kalemi kullanmakta ve insdlinlerini kereti

uygulamaktadir.

+ TUm hastalarin BDE puan ortalamasi 22+13.7, OADlakain hastalarin
12.8+9.82 Insulin kullanan hastalarin 31+10.8'dir. Her iki siyette de inslin
kullanan hastalarin BDE puan ortalamalari OAD kudialara gore daha
yuksektir.

4+ Evli olan insilin kullanan hastalarin BDE puan tataalari bekarlara gére daha
yuksektir ve insilin kullanan evli hastalarin BDRigm ortalamalari OAD
kullanan evli hastalara gore daha yuksektir. Ekakodurumu ytksek olan
OAD ve insilin kullanan hastalarin BDE puan ortaddam, ekonomik durumu
orta olan OAD ve insiilin kullanan hastalardan dgilesektir. Ggrenim diizeyi
ilkd gretim, lise, yuksekokul, lisans ve lisansustl afeillin kullanan hastalarin
BDE puan ortalamalari, OAD kullananlara gore dglilesektir.

+ Insillin kullanan ve retinopati, nefropati, nérop&ironer hastalik, bacak ve
ayak damarlarinda tikanma gibi komplikasyonlardarvé birkagina sahip olan
hastalarin BDE puan ortalamalari, OAD kullanangiee daha yiksektir.

4+ Hipoglisemiye bali biling kaybi ygamgs OAD ve insulin kullanan hastalarin
BDE puan ortalamalari yamayanlara gore daha yuksek bulugiuu
Kardssleri diyabet, astim ve kanser hastasi olan OADakah hastalarin BDE
puan ortalamalari yiksek bulungtwr. Babasi bobrek hastasi ve kardanser
hastasi olan Tip 2 diyabetik instlin kullanan hizsta BDE puan ortalamalari
yuksek bulunmgtur.

+ Hastalarin gunlik insilin ve OAD sayilari ile BDEgn ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
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+ Hastaliklari ile ilgili yeterli bilgiye sahip olarve bu konuda @tim alan

hastalarin BDE puan ortalamalari daha yuksektir.
+ Insllin ve OAD kullanan hastalarin HbAlc géei arttikca, BDE puan

ortalamalari da artmaktadir. OAD kullanan hastalafa¢g kullanim stresi

arttikca, BDE puan ortalamalari artmaktadir.
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Bu Sonuglar Dgyrultusunda Oneriler;

Hastalar karsekeri 6lcimu ve kagekeri sonuclarina gore diyabet bakimlarini
duzenleme konusundggiglip, tedavi sireci, hastgin komplikasyonlari ve
bunlarla nasil bpedecgi hakkinda bilgilendirilmelidir.

Diyabetik hastalarin bakiminda rol alanglda ekibi somatik yakinmalarin
yaninda hastanin davrasal ve ruhsal durumunu dikkate almali, hastanin
depresyon dizeyinin azaltilmasi ve huzurunuilagsemasi icin hastayla olumiu,

durdst ve tutarh bir ile§im ortami olgturmalidir.

Depresif belirtiler gosteren diyabetik hastalarasjik psikolojik destek gruplari
olusturulabilir ve ba etme yontemleri hakkinda destek verilebilir.

Diyabet ve depresyon arasindaki olumsuz efikile nedeniyle diyabette
psikiyatrik bozuklga neden olabilecek fizyolojik ve psikolojik etmenite
ortaya ¢ikarilmasinda daha gegalsmalara ihtiyac oldgu diginilmektedir.
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10. EKLER

Bu bélimde yer alan ekler:

10.1.Diyabet Hastanesi Baekimligi Yazili Arastirmalizni
10.2.Bilgi Formu

10.3.Beck Depresyon Envanteri

10.4.Bilgilendirilmig Hasta Onam Formu
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EK- 10.1. Diyabet Hastanesi Bhekimligi Yazili Arastirma izni

999,
’40 ABET VE OBEZITE VAKFI

OZEL DIABET HASTANESI
Prof. Dr. Celal Oker Sokak 10 Harbiye, 34373 Istanbul / Turkey

Tel. : (0212) 233 60 86-87-230 49 00 Fax : (0212) 248 55 23
e-mail: info@ozeldiabethastanesi.com.tr « web : www.ozeldiabethastanesi.com.tr

Sayi: 2010/472 07.10.2010

Halig Universitesi
Saglik Bilimleri Enstiti Miidiirligii

Hemgirelik Ana Bilim Dali Yiiksek Lisans ogrencilerinizden Sayin Nurten
Arslan’'in Yiksek Lisans tezi olarak hazirladigi “Tip 2 Diyabetik Insiilin Kullanan
Hostalar Ile Oral Antidiyabetik Kullanan Hastalarin Depresyon Yéniinden

Karsilagtirilmas:” konulu arastirmasinin anketlerini hastanemizde yapma istegi
kabul edilmistir.

Geregi icin bilgilerinize sunulur.

.

Yonetim Kurulu : Bagkan : Prof. Dr. Hasan Mahmut llkova, Baskan Yardimeisi : Prof. Dr. Baki Sibitay
Genel Sekreter : Prof. Dr. Muzaffer Altindas, Muhasip Uye : Alpay Bagriagik Veznedar : Prof. Dr. Nazif Bagragik
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EK- 10.2. Bilgi Formu

Anket No:
..1..12010

Sayin Katillimcl,

Bu calgmadaki amacimiz; tip 2 diyabetik insdlin kullanaastalar ile oral antidiyabetik
(OAD) kullanan hastalarin depresyon yoéniundengedendiriimesi ve bu iki grubu
karsilastirarak insulin ve OAD kullaniminin depresyon agasin risk faktori olup olmagini
argtirmaktir. Latfen her soruyu dikkatlice okuyarak vaplamaya 06zen gosteriniz.
Gosterdginiz ilgi ve ictenlik icin tgekkir ederim.

Nurten ARSLAN
Halic Universitesi
Yiksek Lisans grencisi
Yasiniz:

Cinsiyetinizz. O Kadin O Erkek

Kilo : / kg
Boy : /cm
HbAlc M
BKI:  [kg/m?

O 18.5 kg / m2 Zayif

O 18.5-24.9 kg / m?2 Normal kilolu

O 25-29.9 kg / m? Hafifisman

O 30-39.9 kg / m2 Obez (1. Deregigman)
Medeni durumunuz: O Evli O Bekér
Mesleginiz :

Ekonomik durumunuzu nasil tanimlarsiniz:
O Disik O Orta O Yiksek

Ogrenim duizeyiniz:

O Ilkdgretim mezunu

O Lise mezunu

O Yiuksekokul mezunu

O Lisans mezunu
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O Lisansustu gitim mezunt

Asagida belirtilen kronik hastaliklardan her hangi biri ne sahip misiniz:

O Yiksek tansiyonO Seker hastag O Kalp hast.

O Bobrek hast.O Astim O Kanser

Anne, baba ve/ veya kardglerinizde, asagida belirtilen kronik hastaliklardan her hangi biri

mevcut mu:

= YiUksek tansiyon O Anne O Baba O Karde

= Seker hastai O Anne O Baba O Kards

= Kalp hastafii O Anne O Baba O Karde
= Bobrek hastai O Anne O Baba O Kardeg
= Astim O Anne O Baba O Karde
= Kanser O

INSULIN KULLANANLAR ICIN:

Kagc yildir diyabet hastasiniz? : ---------
Insilin kullanim sekliniz?
a)enjeksiyon b)kalem c)instlin pompasi

Kim uyguluyor?
a)Kendim b)Yakinim c)Sgk personeli

Glnde ka¢ kez uyguluyorsunuz?

OAD ( oral antidiabetik) kullandiniz mi?
O EvetO Hayir

Hic diyabet egitimi aldiniz mi?

OEvetO Hayir

Hipoglisemiye basl biling kaybi yasadiniz mi?

OEvet O Hayir

Anne O Baba O Karde
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OAD ( oral antidiabetik) KULLANANLAR iCiN:

Kag yildir diyabet hastasiniz? : ---------

Gunde kag kez ?

Hic insdlin uygulandi mi?

O Evet O Hayir

Hic diyabet egitimi aldiniz mi?

OEvet O Hayir

Hipoglisemiye bali biling kaybi yasadiniz mi?

OEvet O Hayir
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10.3. Beck Depresyon Envanteri

Asagida insanlarin kaygili yada egé€li olduklari zamanlarda yadiklari bazi belirtiler
verilmigtir. Lutfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha rsgnher maddedeki belirtinin
BUGUN DAHIL SON BIR HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz gitii yandaki uygun yere (x)
isareti koyarak belirleyiniz

1. O kadar uOzuntald ve sikintthyim ki artik
dayanamiyorum

2. Gelecgimden umutsuzum ve sanki higbir sey
duzelmeyecekmy gibi geliyor

. Kendimi tumuyle basarisiz bir insan olarak gériyorum
. Her seyden sikiliyorum

. Kendimi her zaman suclu hissediyorum

. Cezalandinldgimi hissediyorum

. Kendimden nefret ediyorum

. Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum

. Firsatini bulsam kendimi oldtrtrim

10. Eskiden glayabilirdim;  simdi istesem de
aglayamiyorum

11. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig
sinirlendirmiyor

12. Hi¢ kimse ile goristip, konusmak istemiyorum

13. Artik hi¢ karar veremiyorum

14. Kendimi ¢ok c¢irkin buluyorum

15. Hig bir sey yapamiyorum

16. Her zamankinden c¢ok daha erken uyaniyorum ve
yeniden uyuyamiyorum

17. Kendimi hi¢ bir sey yapamayacak kadar yorgun
hissediyorum

18. Artik hig istahim yok

19. Alti kilodan fazla kilo verdim

20. Sgligimdan o kadar endseligim ki baska hi¢ bir sey
dustinemiyorum

©O© 00 ~NOo Ol W

21. Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim
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10.4. Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu

Sayin KATILIMCI,

Diyabet, vicudumuzda pankreas adli salgi beziniterlfemiktarda insulin
hormonu Uretmemesi ya da drgiti insulin - hormonunun etkili bir sekilde
kullanilmamasi durumunda ggih ve Omur boyu sitren bir hastaliktir. Sonug olarak
kisi, yedigi besinlerden kana gecegekeri yani glikozu kullanamaz ve kagekeri
yukselir.

Diyabeti olmayan bir bireyin kagekeri diizeyi aclik halinde 120 mg/dl, tokluk
halinde (yemge bagladiktan iki saat sonra) 140mg/dI'nin Gstine ¢ikmaglikta ve
toklukta Olgtilen karyekeri duzeyinin bu deerlerin Ustinde olmasi diyabetin vgrhi
gosterir.

Vicut insulin yapmiyor ise s@ridan enjeksiyon yolu ile vicuttaki eksgli
yerine koymak gerekir. Tip 2 diyabetikskerin kan sekerinin ayarinin ggamak icin
agizdan alinan ilaglara veya insilinlere gereksintmlardir. Tibbi tedaviye kam kan
sekeri dizenlenemeyen olgularda stres ve kaygi dri@métkendir. Boyle durumlarda
ilacin dozunu d&stirmeden 0©nce, psikolojik ve psikososyal gddendirme
yapiimahdir. Erkin diyabetli hastalarin %18’inde psikiyatrik yanaigerektirecek
duzeyde bozukluklar getigi bildiriimektedir. Diyabetes mellitusla en sik ldie
gorulen psikiyatrik durumlar anksiyete ve depresiion Diyabete gik eden depresyon,
hastanin uyumunu, yam Kkalitesini, tedaviye yanitini, prognozunu, miigave
morbiditeyi olumsuz etkilemekte, diyabetin kontadtina alinmasini gligiarmektedir.

Ozel Diyabet Hastanesi'nde tip 2 diyabdtisiilin kullanan hastalar ile oral
antidiyabetik kullanan hastalarin depresif betiiizeyini ve ilgkili faktorleri belirlemek
amaclyla tanimlayici tipte bir agtama planladik. Bu agdirma sonucunda elde edilen
veriler giginda, hastalara uygun yakialar gelstirmeyi hedefledik

Arastirma; yaklgik olarak, istekli olan en az 100 katilimci ile ytiflecektir.
Arastirmaci tarafindan sizlere toplam 41 sorudansaiu2 anket sunulacaktir. Size
sord@gumuz sorular bu agarma icin bizlere veri gdayacaktir. Bu argdirmaya
katilmaniz veya katilmamaniz yapilacglemleri etkilemeyecektir.
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Istedginiz anda argtirmaciya haber vererek cgahadan cekilebilir ya da
arggtirmaci tarafindan gerek goruglinde argtirma dgi birakilabilirsiniz.

Bu cakma kasliligl sizden Ucret talep edilmeyecektir ve saranaya katilim
gonullalik ilkesine bglidir. Arastirma sadece agarma ekibi tarafindan okunup
degerlendirilecektir. Vereggniz bilgiler bilimsel bir amagla kullanilaga icin adiniz
soyadiniz belirtiimeyecektir. Agarmanin sonucunun @ou olmasi igin sorulari
atlamadan samimi ve tarafsiz olarak yanitlamaniguay olacaktir. Argtirmaya
katildiginiz ve tum sorulari ictenlikle yanitlagniz icin teekklr eder, saygilar sunarim.

Prof. Dr. Sevim BUZLU

Ars. GOr. Nurten ARSLAN

ONAM

Sayin Nurten Arslan tarafindan Ozel DatatHastanesinde bir agarma
yapilac& belirtilerek bu argtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildiBu
bilgilerden sonra béyle bir agarmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

EBer bu argtirmaya katilirsam hekim ve hgire ile aramda kalmasi gereken
bana ait bilgilerin gizlilgine bu argtirma sirasinda da buyik 6zen ve saygl ile
yaklagilacgzina inantyorum. Arglirma sonuclarinin @im ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisel bilgilerimin ihtimamla korunaga konusunda bana yeterli

guven verildi.

Projenin yurutilmesi sirasinda herhangi debep godstermeden smamadan
cekilebilirim. (Ancak argtirmacilari zor durumda birakmamak icin giranadan
cekilecgimi 6nceden bildirmemim uygun olagain bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemeskWayla argtirmaci tarafindan agarma

digi da tutulabilirim.

Argtirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangifarasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Yeagak olan argirmanin amaci,

suresi, yararlari, zararlari konusunda bilgile rdiin.
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Bana yapilan tim aciklamalari ayrintylarianlamg bulunmaktayim. Kendi
bagsima belli bir diginme siresi sonunda adi gecen bygtaraa projesinde “katilimci”
olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilarwati kendi rizamla, hicbir baski

olmaksizin buyuk bir memnuniyet ve gonullulik igerde kabul ediyorum.

Imzali bu formun bir kopyasi bana verilecektir.

Gonullinun Adi-soyadt:
Adresi
Telefon,fax no

imzasi

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veljar vasinin Adi-soyadimzasi,

Adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Aciklamalar yapan arastirmacinin:

Adi-soyadi

imzasi
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