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OZET

Giris: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tiim diinyada sikligi artan,
komplikasyonlarla seyredebilen, morbidite ve mortaliteye sebep olan bir
hastaliktir. Tip 2 DM’de depresyon siklig1 artmistir. DM ve depresyon birlikte
saptandiginda hastaliga uyum zorlasmakta ve mortalite artmaktadir. Bu
calismamizda diyabetik hastalarda depresyon varligini ve depresyonun
demografik veriler, glisemik kontrol ve komplikasyonlarla iliskisini
degerlendirmeyi amacladik.

Yontem ve Gerecler: Calismaya 2 yil ve {izeri Tip 2 DM tanisi olan 86
hasta alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri, anamnez ve muayene bilgileri,
ek hastaliklari, aldiklar1 tedaviler, glisemik kontrol ve laboratuvar
parametreleri, mikrovaskiiler komplikasyonlar1 kaydedildi. Beck depresyon
envanteri (BDI) skorlarina gore 3 gruba ve HbAlc degerlerine gore 2 gruba
ayrildi. Istatistiksel degerlendirmelerin tiimii PASW 18’de yapildi ve p<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: HbAlc degerleri yiiksek olan grupta BDI skoru anlaml
diizeyde yiiksek saptandi (p=0.004). Yas, viicut-kitle indeksi ve diyabet siiresi
sabitken BDI ile HbAlc arasinda anlaml iligki bulundu (r=0.396, p<0.001).
Yas, kadin cinsiyet, VKI, diyabet siiresi, ek hastalik, ndropati, retinopati ve
nefropati varligr ile BDI skorlar1 arasinda anlamli iliski saptandi (p degerleri
strastyla: 0,001; 0,023; 0,006; <0,001; 0,003; <0,001; <0,001; <0,001). Diger
degiskenlerle BDI skoru arasinda anlamli iligki saptanmadi. Regresyon analizi
yapildiginda noropati, retinopati ve kadin cinsiyet ile BDI skoru arasinda
anlamli iligki bulundu (p degerleri sirasiyla: 0,023; 0,002; 0,026. Odds Ratio
strastyla: 5,865; 18,302; 3,920).

Sonu¢: Calismamizda, diyabetik bireylerde depresyonun kotii glisemik
kontrol, yiiksek HbAlc degerleri, kadin cinsiyet, ileri yas, ek hastalik varligi,
ndropati, nefropati ve retinopati ile iliskili oldugu bulundu. Kadin cinsiyet
varliginda 3,92, noropati varliginda 5,865 kat ve retinopati varliginda 18,302
kat artis saptandi.



ABSTRACT

Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (DM) is a disease, which can be
presented with complications and causes morbidity and mortality with incidence
increasing all over the world. Depression incidence is increased in Type 2 DM.
When DM and depression are detected together, compliance to the disease is
increased as well as mortality. Herein, we aimed to evaluate the presence of
depression in diabetic patients and the relationship between depression and
demographic data, glycemic control and complications.

Materials and Method: 86 patients with a diagnosis of type 2 diabetes for 2
years and older are enrolled in the study. Demographic characteristics of the
patients with their medical history, physical examination findings, comorbidities,
received therapies, glycemic control and laboratory parameters, microvascular
complications were recorded. They were divided into 3 groups according to their
beck depression inventory (BDI) scores and 2 groups according to their HbAlc
levels. All statistical analyzes were performed on PASW 18 and p <0.05 was
considered statistically significant.

Results: In the group with high HbAlc levels, the BDI scores were found
significantly high (p = 0.004). Significant relationship was found between HbAlc
and BDI when age, body-mass index and diabetes duration are constant (r = 0.396,
p <0.001). Significant correlation between BDI scores and age, female gender,
BMI, duration of diabetes, comorbidities, neuropathy, retinopathy and
nephropathy was determined (p values as 0,001; 0,023; 0,006; <0.001; 0.003,
<0.001, <0.001, <0.001 ). There was no significant relationship between BDI
scores and other variables. Regression analysis found significant relationship
between BDI scores and neuropathy, retinopathy and female gender. (p values;
0.023; 0.002; 0.026 and Odds Ratio; 5.865; 18.302; 3.920, respectively).

Discussion: In our study, depression in diabetics was found to be associated
with poor glycemic control, high HbAlc levels, female gender, elderly, presence
of concomitant disease, neuropathy, nephropathy and retinopathy. 3.92-fold
increase in the presence of female sex, 5.865-fold increase in the presence of

neuropathy and 18.302-fold increase in the presence of retinopathy was observed.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD: Amerike Birlesik Devletleri

ADA: American Diabetes Association — Amerikan Diyabet Birligi

ALT: Alanin transaminaz

AST: Aspartat transaminaz

AKS: Aglik kan sekeri

B12: Vitamin B 12 (kobalamin)

BDI: Beck Depresyon Envanteri

BUN: Kan tre azotu

DCCT: Diabetes Control and Complications Trial — Diyabet Kontrol ve
Komplikasyonlar1 Calismast

DM: Diyabetes Mellitus

DN-4: Diyabetik noropati — 4

DSM-V: The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — 5

EKG: Elektrokardiyografi

GLUT-2: Glikoz tastyic1-2

HDL.: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

IDF: International Diabet Federation — Uluslararas1 Diyabet Federasyonu

KAH: Koroner arter hastaligi

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

Kre: kreatinin

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

Maks: Maksimum

Min: Minimum

MODY': Maturity onset diabetes of the young — Genglerde goriilen erigkin tip
diyabet formlar1

NGSP: National Glycohemoglobin Standardization Program - Ulusal
Glikohemoglobin Standardizasyon Programi

NDS: National Diabetes Statistics — Ulusal Diyabet Istatistikleri

OAD: Oral anti diyabetik ilag

OD: Otozomal Dominant



TKS: tokluk kan sekeri
TNF-o: Tiimor Nekroz Faktorii-alfa
TSH: Tiroit uyarict hormon

VKI: Viicut kitle indeksi

Vi
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 2 DM, bozulmus insiilin salinim1 ve insiilin direncine bagli olarak kalitimsal
ve ¢evresel faktorlerin etkisinde gelisen, kronik ve ilerleyici bir hastaliktir [1]. Yaygin
goriilen bir hastalik olmasi ve komplikasyonlara sebep olarak morbidite ve
mortaliteye sebep olmasi bakimindan énemli bir halk sagligi sorunudur.

Tip 2 DM, kronik hiperglisemi sonucu, gozlerde, bobreklerde, sinirlerde, kalpte
ve kan-damar sisteminde kronik komplikasyonlara yol acar. Bu organlarin
fonksiyonlarini bozan ve morbiditeye yol agan bir hastaliktir [2]. 21. Yiizyilda insan
sagligi icin en 6nemli tehditlerden biri diyabettir [3].

Gelisen teknolojiye bagli olarak sedanter yasam ve obezitenin yayginlagsmasi,
hastaligin tiim diinyada sikligmin giderek artmasina neden olmustur. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (International Diabet Federation — IDF) verilerine gére 2014
yilinda 387 milyon diyabetli birey mevcuttur. DM’li birey sayisinin 2035 yilinda
yaklagik olarak 591,9 milyona ulasacagi 6ngoriilmustiir [4].

Tip 2 DM’de depresyon goriilme sikligi genel topluma gore artmustir [1, 3].
Ozellikle diyabetin komplikasyonlarla seyretmesi durumunda bu oran daha da
artmaktadir. Diyabette depresyon varligi diyabetin regiilasyonunu giiglestirmektedir
ve komplikasyon goriilme olasiligini artirmaktadir. Ayni sekilde depresyon tedavisi
ile diyabetin daha iyi kontrol altina alindigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur [5]. Bu
agidan diyabetik bir hasta degerlendirilirken, hastanin biitiinciil olarak ele alinmasi
fiziksel degerlendirmenin yaninda hastaliga eslik etme olasili1 yiiksek olan ruhsal
belirti ve bulgularin degerlendirilmesi, psikofizyolojik ve psikososyal durumlarin
belirlenmesi gerekmektedir.

Bu calismamizda poliklinigimize basvuran Tip 2 DM’li hastalarda depresyon
varligint degerlendirmek, depresyonun demografik veriler, metabolik durum ve

komplikasyonlarla iliskisini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS TANIMI

Tip 2 DM, bozulmus insiilin salinimi ve insiilin direncine bagh gelisen,
kalitimsal veya edinilmis etkenlere baglh gelisebilen, kronik ve ilerleyici bir hastaliktir
[1]. Insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya kismi azlig
sonucu karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol agar. Klinik
olarak polidipsi poliiiri, polifaji, agirlik kayb1 gibi klasik belirtiler ve hastaliga 6zel
retinopati, noropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile siiphe edilebilir ve taninabilir.
Bazen hastanin hekime basvurusu ketoasidoz veya non-ketotik hiperosmolar durum

gibi akut komplikasyonlarla da olabilir [4, 6].

2.2. EPIDEMIYOLOJI

IDF verilerine gore tiim diinyada 387 milyon diyabet hastast mevcuttur [4].
NDS 2014 verilerine gore ABD’de 29,1 milyon diyabet hastasi oldugu, genel
toplumun %09,3’liniin diyabetli bireyler oldugu ve bu diyabetli bireylerin %27,8’inin
(8,1 milyon) tan1 almamis oldugu belirtilmistir [7]. ABD’de 20 yasin istiindeki
diyabetli bireylerin 13,4 milyonu (%]11,2) kadin, 15,5 milyonu (%13.6) erkektir. Yine
ABD’de 1rklara gore dagilim degerlendirildiginde Ispanyol kékenli yetiskinler
arasinda, yasa uyarlanmig diyabet sikligi, merkezi ve Giliney Amerika i¢in %8,5,
Kiibalilar i¢in %9,3, Meksikali-Amerikanlar igin %13,9 ve Porto Rikolular igin
%14,8°dir.  Asyali-Amerikan yetiskinler arasinda yasa uyarlanmis diyabet
sikligt; Cinliler i¢in %4,4, Filipinler i¢in %11,3, Asyali Hintliler i¢in %13 ve diger
Asyalilar igin %8,8’dir. Kizilderili kokenli Amerikanlar ve Alaska yerli halki
arasinda yasa uyarlanmis diyabet sikligi, Alaska Kizilderili irk ile Giiney Arizonada
Amerikan Kizilderili irk arasinda bolgeye gore %6 ve %24,1 arasinda degismektedir
[4, 8].

Tip 2 DM sikligi, son yillarda tehlikeli bir bigimde yiikselmistir ve bu
durumdan sedanter yasam degisiklikleri ve obezite artis1 sorumlu tutulabilir [9, 10].
ABD’de 2010-2012 yillar1 arasinda her yil 1,7 milyon 20 yas ve iistii yeni diyabet
vakast saptanmigtir. 2012 yilinda 20 yas altinda 208.000 diyabetli birey oldugu
belirtilmistir. 2008-2009 yillar1 arasinda 20 yas altinda 18.436 yeni Tip 1 DM ve
5.089 birey yeni Tip 2 DM tanis1 almistir. Tiim bu diyabetli bireylerin 2,9 milyonu



(%14,0) sadece insulin kullanirken 11,9 milyonu (%56,9) OAD ve 3,1 milyonu
(%14,7) hem isniilin hem OAD kullanmaktadir. 3 milyon birey ise insulin ya da OAD
kullanmamaktadir [8].

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi tarafindan T.C. Saghk
Bakanligi’'nin lojistik isbirligi ile gerceklestirilen Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-l1l (TURDEP-II
Calismasi)’nin saha arastirmasi Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda 15 ilden
540 merkezin katilimi ile tamamlanmistir. 2011 de yayinlanan bu g¢alismaya gore
Tiirkiye’de 20 yas ve lizeri niifus temel alindiginda, diyabet oran1 %13,7 (6.503.027
kisi) saptanmistir bunlardan bilinen diyabetli birey sayis1 3.547.401 kisi (%54,55) ve
yeni diyabetli birey sayis1 2.955.626 kisi (%45.45) olarak saptanmistir. Yine bu
calismaya gore bilinen diyabeti olan hastalarda %64,5 oraninda kan sekeri kontrolii

yetersizdir (HbAlc >%6,5) [11].

2.3. ETYOPATOGENEZ

Diyabetin patofizyolojisi karmasiktir. Cesitli derecelerdeki insiilin direnci,
goreceli insiilin eksikligi ile birlikte, kalitsal ve g¢evresel faktorlerin etkisiyle
hastaligin olusumuna katkida bulunabilir. Ayrica hipergliseminin kendisi de beta
hiicre fonksiyonunu bozarak ve metabolik durumu koétiilestirerek bir kisir dongiiye
neden olur ve hastaligin olusumuna katki saglayabilir [12-15].

GLUT-2 pankreastaki beta hiicrelere glikoz girisini saglayan ve bu sayede
insiilin yapimmi tetikleyen bir membran tastyicisidir. Cesitli hayvan deneylerinde
GLUT-2 kodlayan gendeki bir kusur sonucu glikoz intoleransi gelistigi, ayn1 sekilde
saglikl farelerde yagdan zengin diyet alimi ile benzer degisikliklerin gerceklestigi,
insiilin  saliniminin  bozuldugu ve bu sayede diyabet gelisimine katki sagladigi
goriilmistiir [16, 17]. Ayn1 zamanda Tip 2 DM’li bireylerde proinsiilinden insiilin
yapiminda bozulma mevcuttur, buna bagl olarak proinsiilin artis1 sonucunda beta
hiicrelerde graniil olgunlasmasi bozulur [18].

Insiilin direnci Tip 2 DM olusumunun en 6nemli belirleyicisidir [12, 13].
Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda genetik yatkinhik goriilmektedir. Insiilin direnci
kismen, adipositler tarafindan salgilanan maddelerle (leptin, adiponektin gibi
adipokinler, TNF-a ve rezistin vb. faktorler) ile iliskili olabilir [19-22]. Insiilin direnci



genellikle hastaligin baslangicindan yillar 6nce belirir. Kas hiicre i¢i lipit oraninin
artmasi insiilin direncine aracilik edebilir.

Adacik amiloid polipeptit (amilin) insiilin salinim1 sirasinda beta hiicrelerden
salinan bir proteindir ve Tip 2 DM’de arttigir goriilmistiir [23]. Amilinin yiiksek
konsantrasyonlarinin endojen insiilin sekresyonunu engelledigi ve bu nedenle Tip 2
DM patogenezinde rol alabilecegi diistinilmiistiir [24].

Tip 2 DM’nin gelisiminde monogenik kalitsal faktorler sinirli vakada sorumlu
olsa da genellikle hastaligin gelisiminden poligenik risk faktorleri sorumludur.
Afrikali Amerikalilar, Amerikan Yerlileri, Pima Kizilderilileri ve Ispanyol kokenli
Amerikalilarda Tip 2 DM goriilme sikligi 2-6 kat daha fazladir. Ayrica %39 Tip 2
DM’linin en az bir ebeveyninde Tip 2 DM mevcuttur. Tek yumurta ikizlerinde bir
kardeste goriilmesi durumunda diger kardeste % 90 olasiikla Tip 2 DM
goriilmektedir [25-28].

MODY, c¢esitli genetik hasarlar sonucu beta hiicre islev bozukluguna, insiilin
sekresyon bozuklugu ve insiilin direncine yol acarak diyabet gelisimine yol agan bir
grup hastaliktir ve OD kalitim gosterir. MODY ’den sorumlu olan genlere ek olarak
iliskili olan ve iligkisi oldugu diisiiniilen bir¢ok gen tanimlanmustir [29, 30].

Bozulmus glikoz toleransi ve Tip 2 DM’nin son 20 yilda ABD’de belirgin
arttig1 saptanmistir. Genellikle bu artisin kilo artis1 olan, fiziksel aktivitesi azalmig
grupta olmasi dikkat ¢ekmistir [9, 10].

Obezitenin diyabetteki rolii tam olarak anlasilamamistir. Ancak obezite,
periferik insiilin kaynakli glikoz alimina kars1 diren¢ gelisimine neden olur ve beta
hiicrelerinin glikoza duyarliligint azaltir. Cesitli faktorlerde bozukluk (JNK/c-Jun
amino-terminal kinaz’da artis, beta-3-adrenerjik reseptorlerde[31, 32] genetik
anormallik gibi) sonucu insiilin duyarliliginda azalma oldugu ve insiilin direnci
meydana geldigi distiniilmektedir [33].

Obez bireylerin plazma serbset yag asit degerleri artmistir. Yiiksek serbset yag
asit degerleri muhtemelen insiilin salimimint ve insiilin kaynakli glukoz alimini
bozmasi nedeniyle diyabet gelisimi agisindan risk faktoriidiir (rolatif risk 2,3) [34,
35].

Bunun yaninda bazi ilaglar da ¢esitli mekanizmalarla diyabet gelisimine sebep

olabilirler. Bazi antipsikotikler, sistemik kullanilan glukokortikoidler, bazi beta



blokiirler, tiazid grubu diiiretikler ve bazi immiin baskilayici ajanlar ¢esitli

mekanizmalarla ilag kaynakli diyabete sebep olabilirler.

2.4. DIYABETIN SINIFLANDIRILMASI
ADA Diyabet Siniflandirmasi asagidaki gibidir [36]:

1. TiP 1 DM
a. Immiin kaynakli
b. Idiyopatik
2. TiP 2 DM
a. Insiilin direnci, insiilin eksikligi veya insiilin salg
bozuklugu
3. Diger spesifik tipler
a. Beta hiicre fonksiyonunda genetik hasar

i. MODY 1 (kromozom 20, HNF-4a)
ii. MODY 2 (kromozom 7, glukokinaz)
iii. MODY 3 (kromozom 12, HNF-1a)
iv. Diger nadir gorilen MODY formlari (6rnegin, MODY
4: kromozom 13, insiilin promoter factor-1; MODY 6:
kromozom 2, NeuroD1; MODY 7: kromozom 9, karboksil
ester lipaz)
V. Gegici yeni dogan diyabet (en yaygin 6q24 iizerinde
ZAC / HY AMI baski hatasi)
vi. Kalic1 yeni dogan diyabet (en yaygin beta hiicresi KATP
kanalinin Kir6.2 alt-birimini kodlayan KCNJ11 geni)
vii. Mitokondrial DNA
viii. Diger
b. Insiilin etkisinde genetik hasar
i. Tip A insiilin direnci
ii. Leprekonizm
iii. Rabson-Mendenhall sendromu
iv. Lipoatrofik diyabet

v. Digerleri



C.
i
ii
iii
iv
V.
vi
d.
i
i
iii
iv
V.
Vi,
Vil.
viil.
e.
i
ii
iii
iv
V.
vi.
Vil.
viil.
iX
X
Xi.
f.
digerleri)
g.

Ekzokrin pankreas hastaliklart

. Pankreotektomi/travma
. Neoplazi

iii. Pankreatit

. Kistik fibrozis

Hemokromatozis

. Diger pankreatopatiler

Endokrinopatiler

. Akromegali
. Cushing sendromu
iii. Glukagonoma

. Feokromasitoma

Hipertiroidi
Aldosteronoma
Somatostatinoma
Diger endokrinopatiler

flag ya da kimyasallara bagh

. Vakor

. Pentamidin

iii. Nikotinik asit

iv. Glukokortikoidler

Tiroid hormonu
Diazoksit
Beta adrenerjik agonistler

Tiazidler

. Dilantin
. G-Interferon

Digerleri

Infeksiyonlar ~(Konjenital

Immiin diyabetin diger sekilleri

. “Stiff-man” sendromu

rubella, sitomegalovirus,



vi.
Vii.
viil.
iX.
X.

Xi.

. Anti-insiilin receptor antikorlari

. Digerleri

Diger genetik sendromlar

. Down sendromu
. Klinefelter sendromu
iii. Turner sendromu

. Wolfram sendromu

Friedreich ataksisi

Huntington koresi

Laurence-Moon-Biedl sendromu

Miyotonik distrofi
Porfiri
Prader-Willi sendromu

Digerleri

4. Gestasyonel Diyabetes mellitus

2.5. DIYABET TANI KRITERLERI
Diyabet tanisi agagida belirtilen kriterlerden en az birinin varliginda konulur
[36]:

e AlLC>%6,5. Test NGSP sertifikas1 almis DCCT'ye uyarlanmis yontem
kullanan laboratuvarlarda gergeklestirilmektedir;

o AKS>126mg/dl (7,0 mmol/l). Ac¢lik en az 8 saatlik aclik olarak
tanimlanmustir;

e OQGTT 2. sa plazma glukoz>200 mg/dl (11.1mmol/l). Test Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan tanimlanmis sekilde 75 g susuz glukoz esdegeri igeren
bir glikoz yiikii kullanilarak uygulanmalidir* veya

e Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 olan hastada
rastgele Olcililen plazma glukoz seviyesinin >200 mg/dl (11,1

mmol/l) olmasi

*Acik hiperglisemi yoklugunda, 1-3. Kriterler tekrar test ile teyit edilmelidir.



2.6. DIYABET TEDAVISI
TEMD diyabet tedavisi algoritmasi Sekil 1.de 6zetlenmistir [37]:

71 DEGIS 51 (Saal h il 21 kt { lilo kontroli

A1C HEDEFI* : Di kli %6.5,Yiiksek riskli ise BIREYS
A1C = %8 - 10 . %10
ikiLi KOMBINASYON UGLU KOMBINASYON m

DPP+-i DPP+-i BAZAL
SU/GLN mer SU/GLN

INSOLIN*** +) INSULIN*** BIFAZIK

MET

(+) Plo niag  Plo MET gazaL-

GLP-1A (*) GLP-1A (*) BoLUs

POMPA
A1C > Hedef A1C > Hedef A1C > Hedef

* Tedavi degisikligi icin ALC>%7 veya bireysel hedefin iistinde olmali. **Monoterapide MET tercih edilir, ancak MET kontrendike
veya intolerans varsa diger oral anti-diyabetiklerden biri baglanabilir.***Bazal insiiin tercih edilmeli, gerekirse bifazik insilin

de baslanabilir.(MET:Metformin, DPP4-I:Dipeptidil peptidaz 4 inhibitori, SU: Sulfoniliire, GLN:Glind, PIO : Pioglitazon, GLP-1A:
Glukagon benzeri peptid 1 analogu, AGI:Alfa glukozidaz inhibitéri).

Sekil 1. TEMD Tip 2 DM’de tedavi algoritmasi - 2013

2.7. DIABETES MELLITUSUN KOMPLIKASYONLARI

Tip 2 DM, kronik hiperglisemi sonucu, gozlerde bobreklerde sinirlerde, kalpte
ve kan-damar sisteminde kronik komplikasyonlara yol acar. Bu organlarin
fonksiyonlarii bozan ve morbiditeye yol agan bir hastaliktir. Yastan bagimsiz olarak
diyabetli bireylerde diyabetli olmayanlara gore kalp hastaligi ve inme riskine bagl
Olimlerde 1,7 kat artis oldugu ve kalp krizi riskinin 1,8 kat artmis oldugu
saptanmistir. Bobrek yetmezliginin en sik sebebi diyabettir. Non-travmatik alt
ekstremite ampiitasyonu olan hastalarin %60’1inda diyabet mevcuttur. 40 yas tistii
diyabetik bireylerde %28,5 oraninda, korliige varan diyabetik retinopati
goriilmektedir. Bunlarin yaninda diyabetli bireylerde sinirsel bozukluklar, alkol dis1
karaciger yaglanmasi, dis ve dis eti hastaliklari, isitme kaybi, cinsel fonksiyon
kayiplari, depresyon, hamilelikle iligkili komplikasyonlar gibi komplikasyonlar ve
durumlar gelisebilmektedir. ABD’de 6liim nedenleri arasinda en sik yedinci 6lim
nedeni diyabet ile iligkili 6liimlerdir. Goriildiigl gibi diyabet yasam kalitesini bozan,
mortalite ve morbiditeyi artiran ¢ok Onemli bir saglik sorunudur [4]. Diyabetin

komplikasyonlari, asagida 6zetlenmistir;



1. Akut Komplikasyonlar

a.
b.
C.
d.

Diyabetik Ketoasidoz
Hiperosmolar Nonketotik Koma
Laktik Asidoz

Hipoglisemi

2. Kronik Komplikasyonlar

a.

Goz
i. Diyabetik Retinopati
Il. Katarakt
iii. Motor Noropati
Bobrek
i. Interkapiler Glomeriiloskleroz
ii. Enfeksiyon
iii. Renal Tiibiiler Nekroz
Sinir Sistemi
i. Periferik Noropati
ii. Otonom Noropati
iii. Motor Noropati
Deri
i. Diyabetik Dermatopati
ii. Ayak Bacak Ulserleri
iii. Nekrobiyozis-Lipoidika Diyabetikorum
Kardiyovaskiiler Sistem
i. Koroner Arter Hastalig1
ii. Periferik Vaskiiler Hastalik
iii. Serebrovaskiiler Hastalik
Kemik Eklem
I. Diyabetik Artropati
Ii. Dupuytren Kontraktiirii
iii. Charcot Eklemi
Nadir Enfeksiyonlar

i. Nekrotizan Fasiitis



Ii. Nekrotizan Myozit
iii. Mucor Menenjit
iv. Amfizematoz Kolesistit

v. Malin External Otit

2.7.1. DIYABETIK NOROPATI

Diyabetli hastalarda kiiciik ve biiyiikk damarlarin hastaligi sonucu gesitli klinik
durumlar olusur. Bu durum “kronik vaskiiler sendrom” olarak adlandirilabilir.
Diabetik mikroanjiopatik degisimler genelde diyabete has ve tespit edildiginde
diyabet varligini akla getiren patolojik damar bozukluklaridir.

Diyabetik noropati bir diyabetik mikroanjiopati tiiriidiir ve muhtemelen diyabet
komplikasyonlar1 i¢inde en sik goriilendir. Farkli testler tani1 yontemleri olarak
kullanildig1 icin prevalans calismalarinda farkli sonuglar ¢ikabilmektedir. Cesitli
calismalarda diyabetik noropati prevalansi yaklasik %50 civari bulunmustur [38]. Bati
toplumundaki en sik goriilen néropati tipi diyabetik polinéropatidir [38-40]. Hekimler
tarafindan atlanmasi ya da ihmal edilmesi muhtemeldir ancak ADA’nin Onerisine
gore her diyabetik hastanin muayenesi sirasinda sorgulanmalidir.

Yiiksek goriilen diyabetik noropati oranlari, tekrarlayan alt ekstremite
enfeksiyonlari, iilserasyonlar ve bunlar takiben ampiitasyonlar, hipoglisemi ve
miyokard enfarktiisii gibi hayati komplikasyonlar1 algilayamama gibi morbidite ve
mortalitesi yliksek sonuglara neden olabilir.

Diyabetik noropati tipleri agagida dzetlenmistir:

e Distal Simetrik polindropati

¢ Otonomik ndropati

e Poliradikiilopatiye neden olan Torakal ve lomber sinir kokii hastaligi

¢ Fokal mononndropatiye neden olan, 6zellikle okiilomotor sinir (kranial
sinir 111) ve median siniri etkileyen, kranial ve periferik sinir tutulumu,

eCok sayida periferik sinirlerin asimetrik tutulumuna bagli bir

monondropati multipleks
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2.8. DIYABET VE DEPRESYON

Insan biyo-psiko-sosyal bir biitiindiir. Bu acidan hastalik halinde biyolojik,
ruhsal, sosyal, gevresel, ailesel, psikososyal, psikoseksiiel vb. yonden ¢ok yonli
etkilenme s6z konusu olabilir [41].

Diyabetin tiim davranis ve duygularimizin sekillendigi ortam yani beynimizde
yaptig1 etkiler goz Oniine alindiginda, diyabetli bireylerde uygun psikolojik
organizasyon saglamada yetersizlik sonucu ruhsal tepki ve bozukluklarin olusabilmesi
mimkiindiir [42].

Tip 2 DM depresyon igin bir risk faktoriidiir ve Tip 2 DM’da depresyon sikligi
genel topluma gore artmustir [3, 5, 43, 44]. Tip 2 DM’da depresyon goriilme sikligi
gesitli caligmalarda farkli oranlarda goriilmiis olup yaklasik 5,4% - 41,3%
saptanmugtir [44-48]. Diyabetle iliskili komplikasyonlar varliginda depresyon goriilme
orant %70’lere ¢ikmaktadir [49].

Diyabette depresyonun goriilme sikligi her iki cinste de artar ancak genel
toplumda oldugu gibi, kadinlarda erkeklere oranla goriilme sikligi daha fazladir ve
siklig1 yasla beraber artmaktadir [3, 44, 50]. Ozellikle yayginhigin arttig1 yash niifus
siklikla tan1 alamamaktadir ve tedavisiz kalmaktadir [51]. Ko6tii glisemik kontrol de
artmis depresyon riski ile iligkilidir [52].

Tip 2 DM’li bireylerde depresyona artan yatkinligin nedeni heniiz tam olarak
anlasilamamustir, ancak depresyon noroendokrin sisteme dair fizyolojik degisiklikler
igerir. Depresyonun altinda yatan nedenin beyindeki ruh hali ve davranisi etkileyen
monoamin ndrotransmiter olan serotonin (5-HT), dopamin ve norepinefrindeki
degisiklikler ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Psikolojik stres sirasinda karsi
diizenleyici hormonlarin (katekolamin, glukokortikoid, biiyiime hormonlari ve
glukagon gibi) aktive olduguna inanilmaktadir [53]. Kars1 diizenleyici hormonlarin
aktivasyonu insiilinin etkisine miidahele ederek kan sekerini yiikseltir. Glikoz
seviyesindeki artis metabolik kontrolii saglamada daha biiyiik bir zorluk olusturur.
Artan diyabet komplikasyonlarma bagli kotii glisemik kontrol ve fonksiyonel
bozukluk depresyona neden olabilir, depresyonu kétiilestirebilir ve antidepresan
tedaviye yaniti azaltabilir [54]. Depresyonun diyabet iizerindeki bilinen etkilerine

ragmen tedavi uygulanmasi ve tedaviye ulasim olduk¢a diisiik oranlardadir [55].

11



Ancak depresyonlu diyabetik bireylere uygulanan depresyon tedavisinin daha iyi
glisemik kontroliin saglanmasina yardim ettigi bilinmektedir [5].

Diyabet ve depresyon iligkiSinin altinda yatan mekanizma karmasik ve
muhtemelen ¢ift yonliidiir. Bir tarafta, depresyon, yeme davranislarinda bozukluk,
ilaglara bagl kilo alimi, ya da stres bagimli hormon yolaklart ve pro-inflamatuar
sitokinlerin aktive olup glikoz metabolizmasini bozmasi ile diyabetin baslangicini
kolaylastirabilir [51, 56-58]. Ote yandan, diyabet ile belirlenen fiziksel ve sosyal
faaliyetlerde sinirlamalar, diyabet ile iliskili bazi semptomlarla birlikte (6rnegin,
hiperglisemi tarafindan uyarilan yorgunluk), depresif ruh haline neden olabilir
[59]. Diyabetin depresyon agisindan risk faktorii olup olmadigi tartismalidir. Rotella
ve arkadaslarinin yayimnladigi meta analiz, bazi ¢alismalarda diyabetin, depresyon
acisindan bir risk faktorii olarak saptandigini ancak bazi ¢alismalarda bununla celisen

sonuglarin var oldugunu vurgulamistir [43].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Invaziv Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Komitesi’nin 30.05.2013 tarihli ve 2013/409 sayili kararina
iliskin izni ile yirttilmiistiir.

Calismaya Diizce Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
hastaliklar1 polikliniklerine Aralik 2013 ve Nisan 2014 tarihleri arasinda bagvuran,
2 yil ve tizeri Tip 2 DM tanis1 olan 86 hasta alindi.

Diyabet siiresi 2 yildan kisa olanlar, diyabet tanisi olup medikal tedavi
almayanlar, bilinen kronik bobrek yetmezligi olanlar, hipotiroidi ve hipertiroidisi
olanlar, bilinen major depresif bozukluk veya DSM-V kriterlerine gore depresif
epizotlardan herhangi biri ile teshis edilmis hastalar, serebrovaskiiler hastalik
Oykiisii olan hastalar, bilinen Alzheimer veya demans sendromlarindan herhangi
biri ile teshis edilmis hastalar, herhangi bir sebepten antidepresan ila¢ kullanan
hastalar ¢alismaya alinmadi.

Calismaya alinan hastalardan ayrintili 6ykii alindi ve fizik muayeneleri
yapildi. Yas, cinsiyet, diyabet siiresi, 6zge¢cmisleri, ek hastaliklari, kullandiklar
ilaglar, sigara aligkanliklari, madde bagimliligi durumlar ile ilgili veriler kayit
edildi. Kan basinci, boy ve viicut agirligi 6l¢timleri yapildi.

Hastalardan laboratuvar parametreleri (12 saatlik AKS, 2. saat TKS, HbAlc,
BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, tam kan sayimi, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, ALT, AST, spot idrarda mikroalbuminiiri
diizeyi, TSH, B12, folat, albiimin) 6l¢timleri yapildi.

VKI, Quetlet indeksi ile hastanin kilosu boyunun karesine béliinerek
hesapland1 (agirlik/boy? — kg/m?).

Mikroalbiiminiiri varligin1 degerlendirmek i¢in spot idrarda albiimin/spot
idrar kreatinin oranina (mg/g) bakildi ve 0-30 arasi normal, 30-300 arasi
mikroalbiiminiiri ve 300’iin iizeri olan degerler makroalbliminiiri olarak
degerlendirildi.

Noropatik agr1 varligt DN-4 anketi ile degerlendirildi. Otonom ndoropati
varliginin arastirilmasi i¢in tiim hastalarin istirahat EKG’si ¢ekildi. Parasempatik

sistem degerlendirilmesi i¢in hizli nefes testi uygulandi. Buna gore once hastalarin
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istirahat kalp ritmi 6l¢iildii. Sonra bir dakika boyunca 5 saniye derin inspirasyonu
takiben 5 sn derin ekspirasyon yaptirildi. Istirahatteki kalp atim hizi ile derin
solunum sirasindaki kalp atim hizi karsilastirildi, derin solunum ile kalp atim
hizindaki artis 10 ve altindaysa otonomik tutulum lehine degerlendirildi.
Ortostatik hipotansiyonu tespit etmek amaci ile tilt testi kullanildi. Bunun i¢in
yatar durumda ve ayaga kalktiktan 5 dakika sonra kan basinci 6l¢iildii. Sistolik 30
mmHg’dan fazla ve diastolik 15 mmHg’dan fazla diisme saptanmasi patolojik
kabul edildi. Adrenerjik sistem (sempatik) degerlendirmesi igin Valsalva
manevrast yapildi. Yatar durumda kan basinci 6lgilildii ve ayaga kalktiktan 2-3
dakika sonra tekrar kan basinci Olgiildii. Kan basincinda sistolik 30 mmHg’dan
fazla ve diastolik 15 mmHg’dan fazla diisme saptanmasi patolojik kabul edildi.

Hastalarin depresyon durumunu belirlemek icin BDI kullanildi. BDI
skoruna gore hastalar ii¢ gruba ayrildi: BDI skoru “0-9” olanlar, “10-16 olanlar
ve >17 olanlar.

Calismadaki tiim verilerin tanimlayici degerleri (ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum ve yiizde) hesaplandi. Siirekli nitelikteki
degiskenlerin normallik varsayim kontrolii Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testleri ile yapildi. Grup sayisim1 da dikkate alarak gruplar arasi
karsilagtirmalarda One-Way ANOVA, Independent Samples t test, Kruskal
Wallis (Post hoc Dunn testi) ve Mann Whitney-U testleri kullanildi. Siirekli
degiskenler arasindaki iligkiler Spearman ve Partial Spearman korelasyon testleri
ile incelendi. Kategorik degiskenler arasindaki iligiler ise Pearson Chi-Square ve
Fisher-Freeman-Halton testleri ile arastirildi. BDI skorunu etkileyen faktorleri
belirlemek i¢in ordinal logistic regresyon analizi yapildi.

Istatistiksel degerlendirmelerin tiimii PASW 18’de yapildi ve p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma hastaliklar1 polikliniklerine Aralik 2013 ve Nisan 2014 tarihleri
arasinda bagvuran, 2 yil ve iizeri tip 2 DM tanisi olan 86 hasta alindi. Olgularin
54t kadin (%62,8) ve 32’si erkekti (%37,2). Olgular olciilen HbAlc
degerlerine gore 2 gruba ayrildi. Grup 1 HbAlc degeri < %7,5 (kan sekeri
regiile olan grup) ve Grup 2 HbAlc degeri > %7,5 (kan sekeri regiile olmayan
grup) olarak ayarlandi.

Tim olgularin  demografik ve laboratuvar verileri Tablo 1°de

gosterilmistir.
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Tablo 1. Tiim olgularin demografik ve laboratuvar verileri

Birim Ortanca Ortalama = SD
(Min; Maks)
Yas yil 57,5 (34; 74) 55.55+8.16
Agirhk kg 89 (55; 155) 90.23 + 16.23
VKIi kg/m2 31,2 (24; 52) 32,64+ 5,71
Diyabet siiresi yil 5(2; 25) 7,96 £+ 6,07
Sistolik TA mmHg 132,5 (100; 170) 129,7 £ 16,9
Diyastolik TA mmHg 79,5 (55; 100) 77,7+ 11
AKS mg/dl 196 (73; 379) 166 + 62
TKS mg/dl 219,5 (88; 452) 236 + 87
BUN mg/dl 13 (5; 21) 12,86 + 4,06
Kre mg/dl 0,83(0,5; 1,4) 0,86 + 0,17
LDL mg/dl 114 (37; 223) 120,86 + 37,35
HDL mg/dl 48 (20; 77) 48,68 + 12,22
Trigliserit mg/di 165 (47; 559) 180,52 + 92,28
ALT U/L 21 (8; 167) 28,91 + 25,62
AST u/L 21 (10; 99) 26,41 + 17,47
Na mmol/L 138 (129; 144) 137,59 + 3
K mmol/L 4,55 (3,58; 5,6) 4,52 £0,35
Cl mmol/L 101 (94; 109) 100,65 + 2,70
Ca mg/d| 9,4 (8,4; 10,4) 9,39 £ 0,38
P mg/dl 3,4 (2,2; 4,9) 3,35+ 0,54
Albiimin mg/dI 4,2 (3,8; 4,9) 4,24 +0,24
Hemoglobin mg/dI 13,5 (9,7; 18) 13,45+ 1,62
B12 pg/mL 317 (146; 1384) 384 + 199
Folat ng/mL 8(2,14; 17) 8,3+2,71
TSH mU/L 1,59 (0,34; 4,60) 1,82 £0,94
Albiimin/kre mg/g 18 (1; 800) 64,51 + 118,29




Grup 1’de olgularin 25’1 (58,1%) kadm ve 18’1 (41,9%) erkekti. Grup
2’de olgularin 29’u (67,4%) kadin ve 14’1 (32,6%) erkek saptandi. Cinsiyetin

gruplara goére dagilimi tablo 2’de ve sekil 2’de gosterilmistir. Cinsiyet

dagilimina gore HbAlc gruplarn

acisindan fark yoktur (p=0,372).

Tablo 2. Gruplarin cinsiyet dagihm

degerlendirildiginde cinsiyet dagilimi

HbAlc Erkek Kadin TOPLAM p
Grup1<7,5 18 (41,9%) 25 (58,1%) 43 (50%) 037
Grup 2 >7.5 14 (32,6%) 29 (67,4%) 43 (50%)

TOPLAM 32 (%37,2) 54 (%62,8) | 86 (100%)
SEKIL 2
30
25
20
15
10
5
0
KADIN ERKEK
m<7,5 275

Sekil 2. HbA1lc gruplarmna gore cinsiyet dagilim

Yas ve agirlik ortalama degerleri agisindan karsilastirildiginda, Hbalc

gruplar1 arasinda yas ve agirlik ortalama degerleri agisindan anlamli bir fark

yoktur (Tablo 3) (yas igin p=0,694; agirlik i¢in p=0,836).

Tablo 3. Yas ve agirhk dagilimina gore gruplarin incelenmesi

HbAlc
<75 >7.5 P
YAS:

9.4 20 (6,7 4
ortalama (SS) 55,90 (+9,43) 55,20 (£6,75) 0,69
AGIRLIK:

. + +

ortalama (SS) 90.60 (16,57) 89,87(+16,07) 0,836
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Gruplar VKI, paket/y1l cinsinden sigara kullanimlar1 ve diyabet siireleri
acisindan ortanca degerlerine gore degerlendirildiginde, HbAlc gruplarn
arasinda anlamli bir fark yoktur (Tablo 4).

Tablo 4. VKI, sigara (paket/yil) ve diyabet siirelerinin dagihmina gore gruplarin
incelenmesi

HbAlc
p
<755 >7,5
VKI

) 31,00 (24; 46) 31,40 (24; 46) 0,415

ortanca (min; maks)
Sigara (paket/yil

: (p_ yh 0,00 (0; 30) 0,00 (0; 25) 0,186
ortanca (min; maks)
Diyabet siireleri (y1l

y ) b 5(2; 23) 6 (2; 25) 0,094
ortanca (min; maks)

Olgular tedavi tipi acisindan degerlendirildiginde sadece OAD
kullananlar ve insiilin kullananlar olarak ayrildi. HbAlc gruplari arasinda
tedavi tipi dagilimlart farklilik gostermektedir (p=0.043). HbAlc degeri <7,5
olan grupta OAD kullanan olgularin oranmi (%74,4), HbAlc degeri >7,5 olan
gruptaki orana (%53,5) gore anlamli diizeyde daha yiiksektir. HbAlc degeri
<7,5 olan grupta insiilin kullananlarin oran1 (%25,6), HbAlc degeri >7,5 olan
gruptaki orana (%46,5) gore anlamli diizeyde daha disiiktir. OAD
kullananlarin %58,2’sinin HbALlc degeri 7,5’in altindadir (tablo 5 ve sekil 3).

Tablo 5. Tedavi tipine gore gruplara dagilim

HbAlc
<75 >7.5

OAD

32 (74,4%) 23 (53,5%)
n (%)
Insiilin

11 (25,6%) 20 (46,5%)
n (%)
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Sekil 3: tedavi tipine gore gruplar

Ek hastaliklarin HbAlc gruplarina dagilimi incelendiginde gruplar arasi

anlaml1 fark yoktur. (Tablo 6)
Tablo 6. Ek hastaliklarin gruplara gore dagilinm

HbAlc
<75 >7,5 P
Hastalik yok

20 (23,3%) 12 (14%)

n (%)
HT

16 (18,6%) 20 (23,3%) 0,067

n (%)
HT + KAH + KKY
7 (8,1%) 11 (12,8%)

n (%)

Olgularin  noropati varligina gore HbAlc gruplarina dagilimi
incelendiginde 6 gruba ayrildi. Buna gore noropatisi olmayan hasta sayis1 36,
sadece periferik duysal noropatisi olan hasta sayis1 31, agrili néropatisi olan
hasta sayist 12, agrili ve otonom noropatisi olan hasta sayist 3, agrili ve
periferik duysal noropatisi olan hasta sayist 2, otonom, agrili ve periferik
duysal noropatisi olan hasta sayis1t 2 saptandi. Noropati durumunun HbAlc

gruplaria gore dagilimi tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Noropati durumunun gruplara gore dagilinm

HbAlc
TOPLAM
<7,5 >7,5
Noropati yok
25 (29,1%) | 11 (12,8%) | 36 (41,9%)
n (%)
Periferik duysal
11 (12,8%) | 20 (33,3%) | 31 (36,0%)
n (%)
Agrihi
4 (4,7%) 8 (9,3%) 12 (14,0%)
n (%)
Periferik duysal + agrili
2 (2,3%) 1(1,2%) 3 (3,5%)
n (%)
Periferik duysal + Agrili + otonom
1(1,2%) 3 (3,5%) 4 (4,6%)
n (%)

Olgularin  retinopati varhigima goére HbAlc gruplarmma dagilimi
incelendiginde 3 gruba ayrildi. Buna gore retinopatisi olmayan grupta 50
(58,1%), non-proliferatif retinopatisi olan grupta 27 (31,4%) ve proliferatif
retinopatisi olan grupta 9 (10,5%) hasta saptandi. (Tablo 8)

Tablo 8. Retinopati durumunun gruplara gire dagilim

HbAlc
TOPLAM
<75 >7,5
Retinopati yok
28 (32,6%) 22 (25,6%) 50 (58,1%)
n (%)
Non-proliferatif
11 (12,8%) 16 (18,6%) 27 (31,4%)
n (%)
Proliferatif
4 (4,7%) 5 (5,8%) 9 (10,5%)
n (%)

Olgularin  retinopati varligina gére HbAlc gruplarina dagilimi
incelendiginde 3 gruba ayrildi. Buna gore nefropatisi olmayan grupta 55
(64%), mikro-albiimintirisi olan grupta 27 (31,4%) ve makro-albliminiirisi olan

grupta 9 (4,6%) hasta mevcuttu. (Tablo 9)
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Tablo 9. Nefropati durumunun gruplara gore dagilinm

HbAlc
TOPLAM
<7,5 >7,5
Nefropati yok
30 (34,9%) 25 (29,1%) 55 (64%)
n (%)
Mikro-albiiminiiri
12 (14%) 15 (17,4%) | 27 (31,4%)
n (%)
Makro-albiimintiri
1 (1,2%) 3 (3,5%) 9 (4,6%)
n (%)

Hastalar BDI toplam puanlarina gore 3 gruba ayrilmistir. BDI skoru 0-9
arasi olan olgu sayist 39 (45,3%), 10-16 olan olgu sayis1 23 (26,7%) ve BDI
skoru > 17 olan olgu sayis1 24 (27,9%) olarak saptandi. Bu olgularin HbAlc

gruplaria gore dagilimi tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarin BDI puanlarina gore gruplara dagilimi

HbAlc
TOPLAM
<7,5 >7,5
BDI =0-9
25 (29,1%) 14 (16,3%) 39 (45,3%)
n (%)
BDI = 10-16
8 (9,3%) 15 (17,4%) 23 (26,7%)
n (%)
BDI> 17
10 (11,6%) 14 (16,3%) 24 (27,9%)
n (%)

HbAlc > 7,5 grubunda 6lgiilen BDI skoru ortanca degeri, HbAlc < 7,5
grubunda olgiilen BDI skoru ortanca degerinden anlamli diizeyde daha

yiiksektir (p=0.004). (Tablo 11)
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Tablo 11. Gruplarin BDI ortanca degerlerine gore karsilastirilmasi

HbAlc
<75 >7.5

BDI

o ) 8 (0; 29) 14 (4; 33)
ortanca (minimum; maksimum)

0,004

Yas, VKI ve diyabet siiresi ile BDI puan degiskeni arasinda anlamli bir
iliski vardir. Bu nedenle yas, VKI ve diyabet siiresi degiskenlerinin etkileri
sabit iken BDI puani ile HbAlc dl¢lim degeri arasinda pozitif yonde anlamli
bir iliski saptanmistir (r=0.396, p<0.001).

BDI gruplarindaki cinsiyet dagilimlar1 birbirinden farkli saptandi
(p=0.023).

BDI skoru “0-9” ve “>17” olan depresyon gruplari arasinda kadinlarin
oranlar1 birbirinden farklidir. “0-9” depresyon grubundaki kadmnlarin orani
(%48,7), “>17” depresyon grubundaki kadinlarin oranindan (%83,3) anlamli
diizeyde disiiktiir.“0-9” ve “>17” depresyon gruplari arasinda erkeklerin
oranlart da birbirinden farklidir. “0-9” depresyon grubundaki erkeklerin orani
(%51,3), “>17” depresyon grubundaki erkeklerin oranindan (%16,7) anlaml
diizeyde yiiksektir. (Tablo 12)

Tablo 12. Depresyon gruplarinin cinsiyet dagilimi

BDI
P
0-9 10-16 >17
ADIN 48 65,2
(Grup igi yiizdeleri) ’ 83,3
ERKEK 0.023
51,3 34,8 16,7
(Grup 161 yiizdeler1)

Olgular noropati varligina gore degerlendirildiginde BDI skoru “0-9”
olan grupta noropatisi olmayan hastalarin herhangi bir néropatisi olan hastalara

orani, diger gruplarda gozlenen oranlardan anlamli diizeyde daha diisiik

saptand1 (p<0,001). (Tablo 13)
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Tablo 13. Noropati varhgina gore depresyon gruplarinin incelenmesi

BDI
p
0-9 10-16 >17
Noropati yok 32(821%) | 3 (13%)
1% 0

n (grup i¢i %) 1(4,2%)

Noropati var <0,001
7 (17,9%) 20 (87%) 23 (95,8%)

n (grup i¢i %)

Olgular retinopati varligr acgisindan degerlendirildiginde BDI gruplari
arasinda anlamli diizeyde fark saptandi.

BDI “0-9” grubunda non-proliferatif retinopatisi olanlarin orani (%2,6),
diger gruplarda non-proliferatif retinopatisi olanlarin oranindan anlaml
diizeyde daha diistiktiir. BDI >17 grubunda proliferatif retinopatisi olanlarin
orani (%25), BDI 0-9 grubundaki proliferatif olanlarin oranindan (0%) anlaml
diizeyde daha yiiksektir. (Tablo 14)

Tablo 14. Retinopati tipine gore depresyon gruplarinin incelenmesi
BDI
p
0-9 10-16 >17
Retinopati yok 38 (97,4%) 9 (39,1%)
4% 1%
n (grup igi %) 3 (12,5%)
Non-proliferatit 1(26%) | 11(47,8%) | 15 (62,5%)
’ 0 y 0 y 0
n (grup i¢i %) <0,001
Proliferatif
o 0 (0%) 3 (13%) 6 (25%)
n (grup i¢i %)

BDI 0-9 grubunda retinopatisi olanlarin oranmi (%2,6), diger gruplarda

retinopati olanlarin oranindan anlamli diizeyde daha disiiktir (p<0,001).

(Tablo 15)
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Tablo 15. Retinopati varhgina gore depresyon gruplarimin incelenmesi

BDI
p

0-9 10-16 >17

Retinopati yok 38 (97.4%) 0 (39,.196)
4% 1%
n (grup igi %) 3 (12,5%)
Retinopati var <0,001
1 (2,6%) 14 (60,9%) | 21 (87,5%)

n (grup i¢i %)

BDI 0-9 grubunda mikroaalbiiminiirisi olanlarin orani (%2.6), diger

gruplarda gozlenen mikroalbliminiiri oranindan anlamli diizeyde daha diigiiktiir

(p<0,001). (Tablo 16)

Tablo 16. Proteiniiri tipine gore depresyon gruplarimin incelenmesi

BDI
p
0-9 10-16 >17
Proteiniiri yok 38 (97.4%) 9 (30,1%)
+70 ,170

n (grup i¢i %) 8 (33,3%)
i 1 (2,6%) 11 (47,8%) 15 (62,5%)

’ 0 y 0 ' 0
n (grup i¢i %) <0,001
Makroalbiiminiiri

o 0 (0%) 3 (13%) 1(1,2%)

n (grup ici %)

Ek hastalik varligina goére BDI gruplari incelendiginde; BDI 0-9
grubunda ek hastaligi olanlarin orant (%43,6), diger gruplarda ek hastalig
olanlarin oranindan anlamli diizeyde daha diistiktiir (p=0,003). (Tablo 17)

Tablo 17. Ek hastalik varli@ina gore depresyon gruplarinin incelenmesi
BDI
p
0-9 10-16 >17
Ek hastalik yok 22 (56,4%) 4 (17.4%)
4% 4%

n (grup ici %) 6 (25%)
Ek hastalik var 0,003

o 17 (43,6%) 19 (82,6%) 18 (75%)
n (grup i¢i %)
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Tedavi tipi ile BDI gruplari arasinda anlamli bir iligki saptandi (p=0,001). BDI
“0-9” grubunda sadece OAD kullanan olgularin orani diger BDI gruplarindaki
oranindan anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu. BDI “0-9” grubunda tedavi tipi
instilin olan olgularin oram (%15,4), BDI “10-16” ve BDI “>17” gruplarindaki

insiilin kullananlarin oranindan anlamli diizeyde daha diisiiktiir (Tablo 18).

Tablo 18. Tedavi tipine gore depresyon gruplarinin incelenmesi
BDI
p
0-9 10-16 >17
OAD 33(84,6%) | 11 (47,8%)
,6% ,8%
n (grup ici %) 11 (45,8%)
insiilin 0,001
o 6(15,4%) | 12(52,2%) | 13 (54,2%)
n (grup i¢i %)

BDI skoruna iliskili faktorlerin etki diizeylerini degerlendirmek amaciyla
ordinal logistic regresyon analizi yapildi. Cinsiyet, noropati, retinopati, nefropati
ve ek hastaligin var olup olmamasi, HbAlc ve cinsiyet risk faktorii olarak modele
alindi. Buna gore ordinal logistik modeli anlamli bulundu (p<0.001). Cinsiyet,
ndropati ve retinopati varligi BDI skoru tizerinde en ¢ok etkili risk faktorii olarak
saptandi.

Diger degiskenler sabit iken noropati goriilmesi durumunda olgularin BDI
skorunda 1,769 birimlik bir artis gozlendi. Noropatisi olmayanlara gore noropatili
olgularda, yiiksek BDI skoru gozlenme riski 5,865 kat fazla bulundu. Ayn1 sekilde
diger degiskenler sabitken retinopati varliginda BDI skorunun 2,907 birim arttg:
ve kadin cinsiyet varliginda 1,366 birim arttig1 goriildii. Retinopatisi olmayanlara
gore olanlarin retinopatili olgularda yiiksek BDI skoru goriilme riski 18,302 kat
artmis oldugu saptandi. Kadin cinsiyet varliginda BDI skorunda artis olma riski

erkek cinsiyete gore 3,920 kat artmis olarak bulundu (Tablo 19).
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Tablo 19. BDI skorunun anlamli bulunan parametrelerle iliskisi

%95 Giiven aralig1

Katsayr | Standart 0
tahmini hata Alt sinir | Ust simir | Odds ratio
Kadin
cinsiyet 1,366 0,613 0,026 0,165 2,567 3,920
varlig
Noropati
B 1,769 0,776 0, 023 0,249 3,290 5,865
varlig
Retinopatl | > 907 | 0924 | 0002 | 1095 | 4718 | 18302
varlig
Nefropati | 159 | 0768 | 0857 | -1.367 | 1644 1,149
varlig
Ek
hastalik 0,504 0,576 0,382 -0,626 1,633 1,655
varlig
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5. TARTISMA

Diyabet tiim diinyada siklig1 giderek artan, morbidite ve mortaliteyi 6nemli
oOl¢iide etkileyen bir halk sagligi sorunudur [4]. Diyabet ile miicadelede kan sekeri
kontroliinii saglamak kadar komplikasyonlarin ve eslik eden hastaliklarin tedavisi
de onemli yer tutar. Ek hastaliklarin varliginda diyabet kontroliinii saglamak
giiclesmektedir. Bunlardan en 6nemlilerinden biri kuskusuz Tip 2 DM’de sikligi
artan depresyon varligidir. Depresyon varliginda diyabet kontrolii giiclesmekte,
hasta uyumu kotiilesmektedir [54]. Tip 2 DM hastalarinda depresyon diizeylerini
ve bu depresyonun diyabet regiilasyonu, demografik belirtecler, diyabetik
komplikasyonlar ve eslik eden hastaliklarla iliskilerini belirlemek amaciyla
yaptigimiz bu ¢alismamizin, diyabetik bireylerin degerlendirilmesi agisindan tiim
hekimlere 1s1k tutacagi kanaatindeyiz.

Calismamizda; BDI ile HbAlc arasinda anlamli fark saptandi. Kan sekeri
regiilasyonu bozulduk¢a ve HbAlc degeri yiikseldikge BDI skorunun arttig
goriildi. Diyabet siiresi ile BDI skorlar arasinda da anlamli iliski saptandi. BDI
skoruna gore olusturulan gruplarda yasla ve VKI agisindan anlamli iliski oldugu,
yas ve VKI degeri arttik¢a depresyon siddetinin arttigi goriildii. BDI puan1 yiiksek
olan grupta kadin cinsiyet anlaml diizeyde daha fazla goriildi. Sigara kullanimi
ve BDI skoru arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Ek hastalig1 olmayan grupta
ek hastalig1 olan gruba gore BDI skoru anlamli diizeyde diisiik goriildii. Noropati
tipi ile BDI skoru arasinda anlamli bir iligki saptanmadi ancak herhangi bir
ndropatisi mevcut olan hastalarla ndropatisi olmayan hasta gruplar1 arasinda BDI
skoru degerlendirildiginde anlamli diizeyde bir iliski goriildii. Depresyon siddeti
yiiksek olan grupta ndropatinin goriilme olasiliginin arttig1 saptandi. Benzer iligki
nefropati ve retinopati gruplarinda da goriildii. BDI skoru yiiksek olan hasta
gruplarinda mikroalbiiminiiri ve makroalblimintiri oranlar1 BDI skoru daha diisiik
olan gruba gore anlamhi diizeyde yiiksek saptandi. Ayrica BDI skoru yiiksek olan
gruptaki proliferatif veya non-proliferatif retinopati goriilme orani, BDI skoru
diisiik olan gruba gore anlamli diizeyde yiikseklik bulundu. BDI skoru ile iliskili
bulunan faktorler regresyon analizi ile incelendiginde; diger degiskenler sabit iken
noropatili olgularda yiiksek BDI skoru gdzlenme riski, noéropatisi olmayanlara

gore 5,865 kat fazla oldugu saptandi. Ayni sekilde diger degiskenler sabitken
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retinopatili olgularda yiiksek BDI skoru goriilme riski retinopatisi olmayanlara
gore 18,302 kat artmis bulundu. Kadin cinsiyet varliginda yiiksek BDI skoru
bulunma riski, erkek cinsiyete gore 3,920 kat artmis olarak bulundu.

Tip 2 DM patogenezi ve komplikasyonlarinin patogenezi karmasiktir.
Hastaligin bir¢cok doku, organ ve sistem lizerinde olumsuz etkisi vardir. DM tiim
diinyada ve iilkemizde siklig1 artan énemli bir halk sagligi sorunudur. Diinyada
goriilme siklig1 yaklasik %8,3tlir [3] ve bu diyabetik bireylerin yaklasik %90’1n1
Tip 2 DM olusturur [4, 60].

Diyabetik bireylerde genel topluma gore depresyon sikligr artmistir [3, 43,
44, 46, 48, 50, 53-63]. Depresif durum kan sekeri kontroliinii kétiilestirebilecegi
gibi kotii kan sekeri kontrolii ve diyabet yiikii ise depresyon yonetimini olumsuz
etkileyebilir [43].

Rotella ve Mannuci’nin 2012°de yaymladigi diyabet ve depresyon iligkisini
inceleyen gozlemsel ¢aligmalarla ilgili meta-analizde, incelenen mevcut gozlemsel
calismalarin hepsinde diyabette depresyon goriilme olasilig1 yliksek bulunmustur.
Bu meta analizde diyabetle birlikte olusan fiziksel kisitlilik, ek hastalik varligi ve
obezitenin neden oldugu depresif modun, depresyon vakalarinin tanisinin
giiclestirebilecegi belirtilmistir [43]. Bizim calismanmizda VKI ve ek hastalik
varligt ile yiliksek BDI skoru arasindaki anlamli iliski bu durumdan
kaynaklanabilir.

Bizim calismamizda HbAlc degerleri yiliksek olan grupta BDI skorunun
anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu saptandi. Diyabetik hastalarda en 6nemli
kan sekeri kontrolii gostergelerinden ve takip kriterlerinden biri HbAlc’dir ve
ADA’nin  Onerisine gore diyabetli hastalarda HbAlc diisiik seviyelerde
tutulmalidir. Siddiqui’nin 2014’te yaymladigi bir inceleme, koti kan sekeri
kontroliiniin ve yiiksek glikolize hemoglobin seviyelerinin depresyon ile iligkili
oldugunu vurgulamistir [60]. Yine ayni ¢alismada herhangi bir duygu durum
bozuklugu olmayanlara kiyasla Tip 2 DM'lu depresif yetiskinler kotii glisemik
kontrole sahip bulunmustur. Eren ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada HbAlc
degeri ve depresyon arasinda pozitif bir anlamli iligki saptanmustir [64].

Waleed ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada, Filistin’de diyabete eslik

eden depresyon siklig1 incelenmistir. BDI skoru ile depresif durumlar1 sorgulanan
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298 diyabetik bireyin 120’sinin  (%40,2) BDI skoru >16 saptanmuistir.
Arastirmacilar bu artmig oranmi ¢alismadaki katilimeilarin %82’sinin kontrolsiiz
diyabeti olmasina baglamislardir. Her ne kadar bu ¢alismada ve bazi ¢caligmalarda
Tip 2 DM’ta kan sekeri kontrolii ile depresyon arasinda iliski gosterilememisse de
[53, 65, 66], diger bir¢ok c¢alismada bu iligski gosterilmistir [60, 62, 64]. Bizim
calismamizda BDI skoru >16 olan hastalarin oranm1 %29,7 saptanmis olup bu
oranin ylksek olma nedeni, glisemik kontrolii saglanamayan hastalarin oraninin
nispeten yiiksek (%350) olusu ile iligkili olabilir. Ayn1 zamanda bu durum, BDI
skoru>16 olan grubun biiylik cogunlugunun yash (ortanca yas 61,5) bireyler
olmasindan ileri gelebilir. Mikalitkstiené ve arkadaslarinin yaptigi prevalans
calismasinda, diyabette yas ile depresyon ve anksiyete arasinda anlamli iligki
saptanmugtir. Yani diyabetik bireylerde yas arttikga depresyon goriilme olasiligi da
artmaktadir [3].

Lynch ve arkadaslarinin yaptigi ve 2014’te yayinlanan ¢alismada 625.903
Tip 2 DM’li gaziyi incelemislerdir. Bu ¢alismaya gore orta ve ileri yash diyabetik
bireylerde, eslik eden psikiyatrik hastaliklarin ve/veya diger hastaliklarin varligi
mortalite {lizerine anlamli diizeyde bir artis ile iligkili bulunmustur [67]. Bu
caligmada mortaliteyi en ¢ok etkileyen psikiyatrik bozuklugun psikoz ve
depresyon oldugu goriilmiistiir. Psikiyatrik bozukluklarin mortalite iizerine etkisi
diger komorbiditelere (serebro-vaskiiler hastalik, konjestif kalp yetmezligi,
miyokart enfarktiisii gibi) gore daha diisiik saptansa da, bu caligma diyabette
psikiyatrik bozukluklarin mortaliteye etkisini gdstermesi bakimindan onemlidir.
Bu sonuglar, diyabetik hastalarin rutin muayene sirasinda psikiyatrik acidan
degerlendirilmelerinden yarar gorecegine isaret etmektedir.

Bizim ¢aligmamizda diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar: ile depresif
durum arasinda anlamli diizeyde bir iliski saptanmistir. Noropatisi, non-
proliferatif ~ya da proliferatif retinopatisi, mikroalbiimintiri ya da
makroalbiiminiirisi mevcut olan hastalarda BDI skorunun anlamli diizeyde daha
yiiksek oldugu goriildii. Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarmin depresyon
ile iliskisi literatiirde ¢esitli ¢alismalarda arastirilmistir.

Siddiqui’nin yayinladig1r inceleme Tip 2 DM'li hastalarda diyabetik

komplikasyonlar ile depresyon yaygmhigi arasinda artis  oldugunu
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vurgulamaktadir [60]. Kot kontrollii diyabete eslik eden gesitli komplikasyonlar
(nefropati, retinopati, noropati, kalp hastaliklari, periferik arter hastaliklar1 gibi)
depresyon gelisimi ile iligkili bulunmustur [68-70]. Bu durum depresyon ve
diyabetik komplikasyonlarin benzer patogenezler sonucu olustuguna veya
depresyonun da diyabetin bir komplikasyonu olabilecegine isaret edebilir. Diger
bir caligmada diyabetik noropati, cinsiyet, yas, diyabet siiresi ve diyabet tipi gibi
degiskenlerden bagimsiz olarak depresyon ile iligskili bulunmustur [71]. Bu
durumu destekleyen ¢alismalarin  yaninda [51, 72-74] baz1 c¢alismalar
mikrovaskiiler komplikasyonlar ile depresyon arasinda anlamli bir iliski ortaya
koyamamustir [46, 75]. Bu konuyu arastiracak gelecekteki calismalar konunun
aydinlatilmasina yarar saglayacaktir.

Mikalitkstien¢ ve arkadaslarinin diyabette depresyon sikligini ve
belirleyicilerini saptamak amaciyla yaptiklar1 ¢caligmada, depresyonu olan grupta
ile kadin cinsiyet arasinda anlamli diizeyde iligkili bulunmustur [3]. Bu durum
bizim ¢alismamizdaki cinsiyet dagilimi ile uyumludur. Bizim ¢alismamizda BDI
skoru >16 olan grupta kadin cinsiyeti %83,3 saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamlidir. Mikalitikstiené ve arkadaslarinin ¢alismasi diyabet siiresiyle depresyon
ve anksiyete arasinda anlamli bir iliski saptamistir. Bizim ¢alismamizdaki diyabet
stiresinin depresyon ile iligskisine baktigimizda; BDI skoru 10-16 olan ve >16 olan
grubun her ikisinde de, BDI skoru 0-9 olan gruptakine kiyasla anlamli diizeyde
yiikseklik vardir. BDI skoru yiliksek gruplar daha ileri yastaki hastalardan
olusmaktadir.

Mikalitkstiené ve arkadaslarinin yaptig1 calisma tedavi tipinin ya da instlin
kullaniminin depresyon ile anlamli bir iligkisini ortaya koyamamaktadir ancak
instilin  kullanim1 uzun hastalik stiresi ile iligkili olabileceginden, insiilin
kullanimimin artmis komplikasyon ve komorbiditeye isaret edebilecegine dikkat
¢ekmistir [3]. Bizim g¢alismamizda ise BDI skoru yiiksek olan grupta insiilin
kullanimi, diisiik olan gruba gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir. Bu durum
yukarida belirtildigi gibi uzun hastalik siiresi ile iligkili olabilir.

Mikalitkstiené ve arkadaslarinin galismasi gostermistir ki diyabetin kronik
komplikasyonlarinin varlig: hastalarin duygu durumunu etkilemektedir. Diyabetik

komplikasyonlara eslik eden depresyon orani (%45,7) diyabetik komplikasyonu
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olmayan katilimcilardaki depresyon oranindan (%33,5) anlaml diizeyde ytiksek
bulunmustur. Bu sonuglar bizim c¢alismamizda mevcut olan BDI skoru ile ek
hastalik varligindaki anlamli iliskiyi ve BDI skoru ile mikrovaskiiler
komplikasyonlar varligindaki anlaml iligkiyi desteklemektedir.

Clyde ve arkadaglarmin yaptigt Kanada merkezli bir calisma, diyabetik
bireylerde depresyon ve sigara iligkisini arastirmistir. Bu calismaya gore karistirict
faktorlere gore diizeltilmis modelde orta ve agir sigara igiciligi ile depresyon
siklig1 arasinda anlamli bir iliski bulunmustur [76]. Bizim g¢alismamizda sigara
icimi ve depresyon arasinda anlamli bir iligki bulunamadhi.

Yukarida bahsedildigi gibi Tip 2 DM’ta depresyon goriilme sikligi genel
topluma goére artmistir. Bu durum diyabetin kontroliinii giiclestirmekte ve
mortaliteyi artirmaktadir. Diyabetik bireylerde depresyonu etkileyen faktorler ile
ilgili farkli sonugtaki ¢alismalar nedeniyle halen aydinliga kavusturulamamis
noktalar vardir. ileride farkli topluluklar1 kapsayan daha genis kapsamli yeni

calismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Diyabet tiim diinyada sikligi artan bir hastaliktir. Diinyada yaklasik 387
milyon diyabetik birey vardir ve bunlarin yaklasik %90°1 Tip 2 diyabettir. Diyabet
ile miicadelede kan sekeri kontroliiniin yaninda eslik eden hastaliklar ve
komplikasyonlarla miicadele de 6nemli yer tutar.

Diyabette depresyon sikligi genel topluma gore artmistir ve bu durum
diyabet kontroliinii, yasam kalitesini ve mortaliteyi olumsuz etkilemektedir.
Diyabetik bireylerde 6zellikle kadin cinsiyet, ileri yas, VKI, komplikasyon varligi,
ek hastalik varligi, ileri diyabet yas1 depresyon goriilme olasiligini artirmaktadir.

Bizim ¢alismamiza gore diyabete eslik eden ndropati varliginin noropatisi
olmayanlara gére 5,865 kat, retinopati varliginin retinopatisi olmayanlara gore
18,302 kat ve kadin cinsiyet varliginin ise erkek cinsiyete gore 3,920 kat yiiksek
BDI skoru saptanma riski mevcuttur.

Depresyonlu diyabetik bireylerde, depresyona yonelik tedavi verildiginde,
daha basarili diyabet kontrolii saglanmaktadir ve daha iyi bir yasam kalitesi
beklenmektedir. Bu agidan diyabetik hastalarin takibinde psikiyatrik belirtilerin ve
psikiyatrik hastaliklarin, 6zellikle en sik eslik eden psikiyatrik hastalik olan
depresyonun taninmasi 6nemlidir. Bu agidan diyabetik bireylerin rutin takibinde
hastalar depresyon ve diger psikiyatrik durumlar agisindan degerlendirilmesi

yararl olacaktir.
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