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KISALTMALAR

MAO Monoamin oksidaz inhibitorleri
ADA Amerikan Diabet Dernegi

OGTT Oral Glukoz Tolerans Testi
IDDM Insiiline bagiml1 diabetes mellitus
NIDDM Insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus
GDM Gestasyonel Diabetes Mellitus
LADA Latent otoimmiin diabet

HLA Human Lokosit Antijen

GAD Glutamik asit dekarboksilaz
OKB Obsesif-Kompiilsif Bozukluk

PA Panik Atak

TSA Trisiklik Antidepresan

GIS Gastrointestinal sistem

YAB Yaygin Anksiyete Bozuklugu
DST Deksametozon Siipresyon Testi
TSH Tiroid Stimiilan Antikor

SSRI Segici serotonin geri alim inhibitorleri
SF Sosyal Fobi

MD Major Depresyon

PTSB Post-travmatik Stres Bozuklugu
BH Bliylime Hormonu

VKi Viicut Kitle indeksi



GIRIS VE AMAC

Anksiyete tanimlamasi zor bir duygudur. Bu Duygunun korku, endise, tasa gibi d6geleri
vardir. Somatik bir takim duyumlar da anksiyete duygusuna eslik edebilir. Anksiyete
bozukluklar1 toplumda olduk¢a sik goriilen bozukluklardir. Yapilan epidemiyolojik
caligmalarda bu bozukluklarin yasam boyu prevelansinin, sosyal fobi i¢in %13’lere, 6zgiil
fobi i¢in %11’lere, yaygin anksiyete bozuklugu i¢in %5’lere panik bozuklugu ve obsesif-
kompulsif bozuklugu i¢in % 3’lere dek ¢iktig1 saptanmustir.

Depresyon, birinci basamakta en ¢ok goriilen ve en ¢ok oOziirliiliige neden olan
sorunlardan biridir. DSM-IV, tiimii hastayla rutin goriisme sirasinda ‘depresyon’ olarak
degerlendirilen ve aile hekimi tarafindan dikkat edilmesi gereken miza¢ bozukluklarinin bir
cok cesitlemesini tanimlamaktadir. Anahtar 6geler, ¢okkiin duygu durumu veya zevk alinan
etkinliklerin tiimiine veya bir ¢oguna duyulan zevk ve ilginin kaybidir. AHCRP (The Agency
for Healt Care Policy and Research) tedavi klavuzu birinci basamakta Major Depresif
Bozuklugun nokta prevalansimi %4.8 ile %8.6 arasinda vermektedir. Tedavide dikkat
gerektiren diger depresyon grubu hastaliklarin nokta prevalansi ise %10’dur. Cogunlukla
benzer degerlendirmeler yapilmis olsa da, %22.6’ya varan yiiksek prevalans degerleri de
verilmigstir. Aslinda depresyon birinci basamakta en sik raslanan sorunlardan birisidir.

Depresyon, giderek yalnizca prevalansi degil maliyeti de yiiksek bir hastalik olarak
goriilmektedir. Depresyondaki birinci basamak hastalari, diger hastalardan %50-75 daha fazla
saglik bakimi almaktadir.Bu bakim, ruh sagligi tedavisine bagli maliyet artisinin %25’inden
daha azinin olusturmaktadir. Maliyet sorunu dngoriilebilecegi gibi bir goriismede birden ¢ok
sorunun ya da depresyondan daha ciddi bir sorunun sunulmasi durumunda, depresyon
tanisinin daha az konmasi nedeni ile daha da artmaktadir.

Depresyonun ilgili tibbi kaynaklari asan bir maliyeti vardir. Depresyon birinci
basamakta hipertansiyon kadar sik rastlanan ve anstabil angina, ilerlemis artrit ve diabetes
mellitus kadar yasam kalitesini bozan bir hastaliktir. Depresyondaki bir hastanin 6zkiyim
riski toplum genelinden 100 kat daha yiiksek olabilir. Yanlizca bu risk bile depresyonun her
ortamda dikkate alinmas1 gerektigini gosterir.

Son yillarda diabetes mellitus prevalansinda dramatik bir artis olmustur. Diinya
tizerinde varoldugu diisiiniilen 150 milyon diyabet hastasinin ortak ozelligi, daha az fizik
etkinlikleri ile karakterize ‘batili’ yasam tarzina sahip olmalaridir. Artan endiistriyellesme ve

nufus nedeni ile 2025 yilinda diabetik kisi sayisinin 300 milyon olacagi dngoriilmektedir.



Amerika Birlesik Devletleri’nde yaklasik olarak 17 milyon diabetik kisi, toplam
nufusun yaklasik %6,5’ini olusturmaktadir. Afrika kokenli Amerika’lilarin %13°1i, Hispanik
kokenli Amerika’lilarin %10°u ve yerli Amerika’lilarin %15°1 diabetiktir.

Diabet ¢ok displinli bir tedavi yaklasimi gerektiren bir hastaliktir. Bu hastalik tedavisi
hem hasta hem de doktorun isbirligini gerektirir. Diabet hastalarinin %90’1 endokrinologlar ya
da diabetologlar tarafinda degil, birinci basamak hekiminden saglik hizmeti almaktadir. Bir
cok hekim diabet konusunda ya hi¢ ya da az 6zgiin diabet egitimi almistir. Tim hekimler
uzmanlik alanlarindan bagimsiz olarak bir sekilde, meslek hayatlar1 boyunca diabet ve
komplikasyonlar: ile karsilasacaklardir. Bu nedenle tiim hekimlerin diabet bakimi ile ilgili
hizl1 degisimlerden haberdar olmalar1 gerekmektedir. 1993 yilinda Diabetes Control and
Complikasyon Trial (DCCT) ¢alisma grubu uzun zamandir var oldugu diisiiniilen bir durumu
kanitladi; insiiline bagimli diabetiklerde hipergliseminin kontrolii komplikasyon oranini
anlamli oranda azaltmaktadir. Japonyada yapilan kumamato ¢aligmasi tip 2 diabetik hastalar
icin de benzer sonuglart buldu. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) ile
ilgili ilk sonuglar 1995 yilinda agiklanmaya baslandi. Bu caligmalara gore tip 2 diabette
hipertansiyon ve hipergliseminin kontrolii ile komplikasyonlarda azalma saptanmaistir.

Yapilan calismalar, diabetes mellitusta 0Ozellikle duygudurum ve anksiyete
bozukluklar1 olmak iizere psikiyatrik bozuklularin sik goriildiigii ortaya konmustur. Diabetik
hastalarda gelisen depresyon birincil olarak serum glukoz diizeyi ile iliskili iken,
serebrovaskiiler hastaligin sonucu olarak da ortaya cikabilir. Bunun disinda obezite, egzersiz
aliskanligr ve ila¢ kullanim1 gibi kendileri de depresyon riskin arttiran etmenler bagli olabilir.
Hipoglisemiye ikincil olarak ndronal ve yapisal hasar olugmasi, akut hipoglisemi belirtileri ile
cevresel olaylara arasinda klasik kosullanma tarzinda baglanti kurulmasi, diabetin gidisine
psikolojik tepki ya da psikolojik ve fiziksel etmenlerin bilesimi; diyabette sik goriilen bir
diger bozukluk olan anksiyetenin etyolojisine iliskili olarak ileri siirlilmiis olan goriislerdir.
Depresyon tedavi edilmediginde komplikasyon oranlarinda artisa yol agtigi gibi
komplikasyonu olan hastalarda da depresif belirti diizeylerinin daha yiiksek oldugu yoniinde
bulgular vardir. Depresyonun varligi, kan sekerinin kontrol altina alinmasin1 ve hastalarin
tedaviye uyumlarint olumsuz yonde etkiler. Depresyonu olan diabetik hastalarda insiiline
diren¢ gelistigi de bildirilmistir. Tiim bu etmenler goz 6niinde bulunduruldugunda, diabetik
hastalarda depresyonun taninmasi ve uygun bi¢imde tedavi edilmesi 6nem kazanmakta, farkli
organlar1 ve sistemleri etkileyen bir metobolik hastalik olmasi antidepresan se¢iminde dikatli

davranilmasinin zorunlu kilmaktadir. MAOI’ nin glikoneogenez iizerinde dogrudan etkiye
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bagli olarak hipoglisemiye egilimde artisa ve kilo alimina yolagtig1 gosterilmistir. Trisiklik
antidepresanlar, karbonhidrat aliminin artisina bagli olarak hiperglisemiye neden olabilir.
Ayrica bellek bozuklugu da yaparlar. Selektif serotonin gerialim inhibitorleri genellikle
diabetik hastalar tarafindan 1iyi tolere edilebilir. Bu ger¢ekler goz oniinde bulunduruldugunda,
diabetik hastalardaki depresyonun tedavisinde selektif serotonin gerialim inhibitdrleri tercih
edilmektedir. Antidepresanlar diabetik hastalarda depresyon disinda, diabetik ndropatinin
tedavisinde de kullanilmaktadir. Bu amagcla 6zellikle trisiklik antidepresanlar tercih edilmekle
birlikte selektif serotonin gerialim inhibitorlerinin de etkili oldugu yoniinde bulgular vardir.

llerleyen teknoloji ile birlikte hastaliklarin tedavisinde &nemli gelismelerin
saglanmasi, ortalama yagsam siiresinin uzamasina ve bunula baglantili olarak kronik hastalig1
olanlarda yasam kalitesinin artmasi yoniinde ¢abalarin yogunlagmasina yol agmuistir.

Bu calismanin amaci; oral antidiabetik tedavi alan ve ilk kez insiilin baslanan
hastalarda anksiyete ve depresyon diizeylerinin Olciilerek; sosyodemografik, eslik eden

hastalik ve sagaltim degiskenleri ile iliskisinin arastirilmasidir.



GENEL BIiLGILER

DIABETES MELLITUS’UN TANIMI

Diabetes Mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol
acan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir. Diabetes Mellitus klinik olarak
polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybi gibi klasik belirtiler ve hastalifa spesifik
retinopati, noropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile siiphe edilebilir veya taninabilir.
Ozellikle insiiline bagimli olmayan diabet bu belirtileri gdstermeyebilir, bdyle durumlarda
tan1 kan ve idrar testine gore konur. Insiiline bagimli olan diabet ise klasik belirtiler ile hemen
taninir .

Diabetes Mellitus ve Bozulmus Glukoz Tolerans’inin Tanisi :

Daha onceki yapilan ¢aligsmalarda diabetin spesifik ve en yaygin komplikasyonlarindan
olan retinopati olusumunun glukoz yiiklemesinden sonraki 2. saatteki > 200 mg/dl plazma
glukoz diizeyi ile yakin iligkili oldugu bunun da 140 mg/dl aglik plazma glukozuna karsilik
geldigi gosterilmisti (1). Fakat bu konuda yapilan yeni ¢aligmalarda bunun dogru olmadigi
retinopati gelisme acisindan gercekte 120 ve 126 mg/dl arasindaki aglik plazma glukoz
diizeylerinin glukoz yiiklemesinden sonraki 2. saatteki > 200 mg/dl plazma glukoz diizeyleri
ile iligkili oldugu ileri siiriilmiistiir (2,3). Diabetes Mellitus’un yeni tani kriterleri tablo 1° de
gosterilmistir.

Amerikan Diabet Birligine (ADA) gore Diabetes Mellitus’un en basit tanis1 aclik
gliseminin vendz plazmada en az iki ardisik Slgiimde 126 mg/dl veya daha yiiksek olmasi ile
konur. Yine giiniin herhangi bir saatinde aclik ve tokluk durumuna bakilmaksizin randomize
vendz plazma glisemisinin 200 mg/dl’in {izerinde olmasi ve polidipsi, poliiiri, polifaji,
zayiflama gibi diabetik semptomlarinin olusu ile de tani1 konulabilir .

Aglik plazma glukoz diizeyi 110 mg/dl altinda olan ve diabet agisindan yiiksek risk
tagiyan bireylerde belirli araliklarla OGTT yapilarak bozulmus glikoz toleransi veya diabet
aranmalidir (4) (tablo 3). Ac¢lik kan sekeri tek basina tani kriterini sagliyorsa OGTT’ ne gerek
yoktur. Eger hastada semptomlar yok veya hafif var ise ve glisemi tan1 sinirlarini zorluyor ise
OGTT gerekebilir. Ayrica bozulmus glukoz tolerans tanist i¢in de OGTT’ ne gerek vardir.
Tip 1 diabet tanis1 ig¢in OGTT’ ne gerek yoktur. Aslinda tablo 2 de gosterilen ve Amerikan
Diabet Birligi (ADA) tarafindan 1997 de onerilen yeni tani kriterleri OGTT yapilmadan da



aclik plazma glukozuna gore tam1 konulmamis biiyiik bir hasta popiilasyonunun tanisini
kolaylastirmaktadir
Tablo 1. Diabetes Mellitusun Tan1 Kriterleri

1. Diabet semptomlari ve > 200 mg/dl randomize plazma glukoz diizeyi:
Gliniin herhangi bir saatinde 6giine bakilmaksizin dlgiilen plazma glisemi degeri
. Politiri
. Polidipsi
. Aciklanamayan agirlik kaybi1

2. Aclik plazma glukoz diizeyi > 126 mg/dl: En az 8 saatlik tam ag¢lik sonrasi

3. Oral glukoz tolerans testi sirasinda 2.saat plazma glukoz diizeyi > 200 mg/dl

ADA aglik plazma glukoz diizeyinde bir degisiklik yaparak > 140 mg/dl yerine > 126
mg/dl’lik glisemi diizeyini kabul etmis ve 110 mg/dl ile 126 mg/dl arasindaki deger i¢in
Bozulmus Aclik Glukozu admi verdigi yeni bir tanimlama Onermistir.1979’da National
Diabetes Data Group (NDDG) ve 1985°te WHO tarafindan 6nerilen diabet tanilar1 tablo 3 ve
tablo 4’te gosterilmistir. OGTT’ ne gore diabet ve bozulmus glukoz toleransi tanilar ise
NDDG ve WHO?’ ya gore gegerliligini korumaktadir.

Diabet tanisinda idrarda glukoz tayininin, kanda HbA ¢ ve fruktozamin 6l¢iimlerinin
pek yeri yoktur.

Tablo 2. Glukoz Toleransinin Siniflamasi (ADA 1997)

Achik Plazma Glukozu
. Normal < 110 mg/dl
. Bozulmus aglik glukozu >110 mg/dl ve < 126 mg/dl
. Diabet > 126 mg/dl
OGTT sirasinda 2. Saat plazma glukozu
. Normal < 140 mg/dl
. Bozulmus glukoz tolerans1 > 140 ve <200 mg/dl
. Diabet > 200 mg/dl




Tablo 3. Diabet Acisindan Yiiksek Risk Gruplar1 ( WHO 1994 )

1.Tip 2 diabetiklerin birinci dereceden akrabalari

2. Ailede genetik yiikliiliik (Ailede yogun Tip 2 diabetli varlig1).

3. Kiursal alandan kentsel alana go¢ edenler veya aktif bir yasamdan pasif bir yasama
donmiis kisiler.

4. Beden kitle indeksi 27 kg/m” iizeri olan ve bel/kalga orani 1.0’den biiyiik olan obez
ve/veya android obezler

5. Daha once gestasyonel diabet saptanmis olan veya iri bebek dogan kadinlar (>4 kg
bebek).

6. Metabolik (sendrom x) sendromlu kisiler

7. Sekonder diabete yol acabilecek hastaligi olanlar

8. Diabetojenik ila¢ kullananlar

9. Glikoziirisi bulunan kisiler

STANDART ORAL GLUKOZ TOLERANS TESTI (OGTT)

Standart oral glukoz tolerans testi karbonidratlara karsi tolerans durumunu belirlemek
icin kullanilan tan1 ve tarama testidir. Tip 2 diabet ve bozulmus glukoz toleransi tanisinda yeri
olmakla birlikte tip 1 diabet tanisinda yeri yoktur.

OGTT Endikasyonlari:

1. Tarama testlerinde normal siir degerlerinin {izerinde kan glukoz diizeyleri

2. Gestasyonel diabet ve gestasyonel glukoz intoleransinin aragtirilmasi

3. Obezite ve ailede diabet oykiisii bulunan bireyler

4. Ailesinde MODY tipi diabetik bulunan bireyler

5. Iri bebek (dogum tartis1 >4 kg ) doguran kadinlarda

6. Aciklanamayan noropati, retinopati, erken ateroskleroz, koroner damar hastaligi

veya periferik damar hastalig olanlar

7. Operasyon, stres, travma, infarktiis, diyabetojenik ila¢ kullanimi veya gebelik
esnasinda hiperglisemi ya da glukoziiri saptanan vakalarda, bu olaylar gectikten sonra

8. Sendrom X diisiiniilen vakalarda
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Tablo 4. OGTT Protokolii

1. Testten Once en az 3 giin >200 gr karbonhidrat iceren diyet alinmali

2. Infeksiyon, diger akut hastaliklar, agir stres, uzun siirmiis inaktivite, asir1 fizik
aktivite bulunmamali

3. Kortikosteroidler, diiiretikler, oralkontraseptifler, difenilhidantoin,psikotrop ajanlar,
tiroksin, beta blokerler, nikotinik asid gibi ilaglar testten en az 1 hafta once kesilir.

4. Malabsorbsiyonlarda, agir karaciger ve bobrek yetersizliklerinde, hipopotasemi
durumunda, Addison hastaligi, Cushing sendromu, hipertiroidi, akromegali ve

feokromasitoma gibi hastaliklarin aktif donemlerinde test ertelenmelidir.

Tablo 5. OGTT Uygulanmasi

9-16 saatlik aclik sonrasi sabah saat 8:00’de teste baslanir.

1. 300 ml suda eritilmis 75 gr. glikoz 5 dakikada igirilmeli (¢ocuklara 1.75 gr/kg, en
fazla 75gr.)

2. 2 saat boyunca her 30 dakikada bir kan 6rnegi alinmali ve glisemi vendz plazmada
glikoz oksidaz metodu ile caligmali.

3. Glisemi tayini hemen yapilmayacak ise kan drnekleri sodyum fluorid (1 ml kan i¢in
6 mg) iceren tiiplerde toplanarak santrifiije edilmeli, plazmas1 ayrilmali ve plazma
glisemi Ol¢limiine kadar dondurucuda saklanmalidir.

4. OGTT esnasinda idrarda glukoz bakmaya gerek yoktur.

Test siiresince sigara i¢cilmemeli, dolagilmamali ve tam bir inaktivite saglanmali.

Tablo 6: OGTT Yorumu (National Diabetes Data Group 1979)

Glisemi (mg/dl) Normal BGT DM
Aclik <140 <140 >140
30., 60., 90. dk. en az bir deger <200 >200 >200
120. dk. <140 140-199 >200
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Tablo 7: OGTT Yorumu (WHO 1985)

Glisemi (mg/dl) Normal BGT DM
Aclik <110 <140 >140
120. Dakika <140 140-199 >200

Tablo 8: Cesitli Kan Ornekleri I¢in Yorumu (WHO 1985 )

Tam Kan Sekeri (mg/dl) Plazma Sekeri (mg/dl)
D.Mellitus Venoz Kapiller Venoz Kapiller
Aclik veya >120 >120 >140 >140
2.saat >180 >200 >200 >220
BGT
Aclik veya <120 <120 <140 <140
2.saat 120-180 140-200 140-200 160-220

Serum ve plazma glikoz konsantrasyonlari hemen hemen aynidir. Tam kana gore ise
%15 fazladir. Ag¢lik durumunda kapiller kan ve vendz kan glikoz diizeyleri esittir.
Postprandiyal durumunda ise dokularin glikozu kolayca ¢ekmeleri yiiziinden kapiller kan
glikozu venodz kan glikozundan %10-30 fazla olabilir.

Tablo 9: NDDG ve WHO Kriterlerinin Farki

1. NDDG daha ¢ok bireysel OGTT degerlendirilmesinde kullanilir.
2. WHO olarak 6ngoriilmiistiir. NDDG kriterleri 50 yasindan sonra her dekat igin 10

mg/dl’lik dngoriiliir (2. Saat glisemisi igin)

GESTASYONEL DiABET TANISI

Gestasyonel diabet durumundan aslinda kastedilen gebelikten Once varolmayan
gebelik esnasinda ilk kez ortaya ¢ikan gebeligin sona ermesiyle de kaybolan diabet anlagilir.
Fakat heniiz yeni baglamig NIDDM, daha 6nce varolan NIDDM, heniiz yeni baglamis IDDM
ve belirgin IDDM’ de gestasyonel diabet grubu igersinde degerlendirilir. WHO gebelerde
OGTT yorumunu gebe olmayan erigkinlerdeki gibi yapilmasini 6nermekte NDDG ise
O’Sullivan ve Mahan’in tanimladigi sekilde 100 gr glukoz ile 3 saatlik OGTT olarak

onermektedirler (5). ADA, 25 yasindan kiigiik, obez olmayan, birinci dereceden akrabalarinda

12



diabet olmayan ve diabet agisindan yiiksek risk tastyan non-Hispanik, yerli Amerikali, Asyalt
ve Afriko-Amerikan irkindan olmayan gebelerde diabet tarama testini dnermemektedir. WHO
ayrica her gestasyonel diabet olgusunda postpartum 3. ayda 75 gr glukoz ile OGTT
yapilmasini 6nermektedir.

Gestasyonel Diabet Tarama Testi Endikasyonlar :
. Ailede yogun diabet dykiisii
. Obezite
. Random plazma glisemisi 2120 mg/dl veya glikoziiri
. Intrauterin &liim, makrozomi veya polihidromnios anamnezi

. 35 yas veya lizeri

o O A~ W N -

. Hipertansiyon

Gestasyonel Diabet Tarama Testi :

1. 24-48 gebelik haftalarinda yapilmalidir.

2. Onceden hazirliksiz, giiniin herhangi bir saatinde, a¢ ve tok olduguna bakilmaksizin
50 gr. glikoz yiiklemesi sonrasinda 1.saat kan sekeri olgtilmeli.

3. Kan sekeri (vendz plazma) >140 mg/dl ise 100 gr glikoz ile OGTT yapilmali
(1.hafta sonra).

Gebelerde OGTT Yorumu (NDDG 1979)

Glisemi (mg/dl)

Acglik >105
l.saat >190
2.saat >165
3.saat >145

Bu degerlerden en az ikisinin belirtilenden yiiksek olmas1 gestasyonel diabeti gosterir.

DIABETES MELLITUSUN SINIFLAMASI
Ik kez 1979 yilinda NDDG (1) daha sonra da 1985 yilinda WHO (6) tarafindan

diabetin genis bir siniflamasi yapilmistir. WHO’ nun yaptigr simiflama kliniksel olup ayni
zamanda diabeti terminolojik olarak insiiline bagimli (IDDM) ve insiiline bagimli olmayan
(NIDDM) olarak da adlandirmisti. IDDM ve NIDDM  heterojen oldugundan WHO
siniflamasmin genel uygulanabilirligi sinirhidir. Ornegin, 6zellikle yetiskinlerde etyolojik,

fenotipik ve klinik kriterlerin karistmina dayanarak IDDM ve NIDDM arasinda acik ve tam
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anlamiyla birbirinden bagimsiz olduklarin1 gosteren bir farklilik saglanamamistir. Buna

karsin, WHO ve NDDG siniflamalari, epidemiyolojik ¢aligmalarda ve ayni derecede

hastalarin tedavisinde klinik arastirma ve terapotik ayrimi i¢in 6nemli ve gerekli yonergeleri

saglamistir. Diabet heterojenitesiyle ilgili en O6nemli gilincel konu IDDM ve NIDDM

arasindaki ve kendi i¢ lerindeki olasi etyoloji ve fenotipik farkliliklardir .

keza

terminolojisini de 6nermektedir (tablo 10).

Tablo 10: Diabetes Mellitus’un Etyolojik Siniflamasi (ADA 1997)

Daha sonra ADA tarafindan 1998 yilinda onerilen yeni siniflama ise etyolojik olup

insiiline bagimli ve insiiline bagimli olmayan diabet yerine tip 1 ve tip 2 diabet

I-Tip 1 diabetes (B hiicre yikimi, cogunlukla mutlak insiilin eksikligi)

A-
B-
1I-Tip

Insiilin direnci veya insiilin salg1 bozuklugu agirlikli olarak neden olabilir.

Immunolojik
Idiopatik
2 diabetes

ITI-Diger spesifik tipler

A- B hiicre fonksiyonunda genetik defekt
1-Kromozom 12, HNF-1 alfa (MODY 3)
2-Kromozom 7, glukokinaz (MODY 2)

3-Kromozom 20, HNF-4 alfaMODY 1)

4- Mitokondriyal DNA
5-Digerleri

insiilin etkisinde genetik defekt
1-Tip A insiilin resistansi
2-Leprechaunizm
3-Rabson-Mendenhall sendromu
4-Lipoatrophic diabet

5-Digerleri

Ekzokrin pankreas hastaliklar:
1-Pankreatit
2-Travma/pankreatektomi
3-Neoplazm

4-Kistik fibrosis
5-Hemakromatozis
6-Fibrokalkiiloz pankreas
7-Digerleri

Endokrinopati
1-Akromegali
2-Cushing sendromu
3-Glukagonoma
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4-Feokromasitoma
5-Hipertiroidizm
6-Somatostatinoma
7-Aldosteronoma
8-Digerleri

E-flac yada kimyasallara bagh
1-Vacor
2-Pentamidin
3-Nikotinik asit
4-Glukokortikoidler
5-Tiroid hormonu
6-Diazoksit
7-B adrenerjik agonistler
8-Tiazidler
9-Dilantin
10-Alfa interferon
11-Digerleri

F- Enfeksiyonlar
1-Konjenital rubella
2-Sitomegalovirus
3-Digerleri

G- Immun Diabetin bilinmeyen formlari
1-“Stiff-man” sendromu
2-Anti insiilin antikoru

H- Diabetle bazen birlikteligi olan genetik sendromlar
1-Down sendromu
2-Klinefelter sendromu
3-Turner sendromu
4-Wolfram sendromu
5-Friedreich ataksisi
6-Huntington korea
7-Laurence Moon Biedl sendromu
8-Miyotonik distrofi
9- Porfiria
10-Prader Willi sendromu
11-Digerleri

VI- Gestasyonel diabetes mellitus (GDM )

NIDDM hastalarin énemli bir boliimii tipik olarak obez ve hiperinsiilinemik iken,
insiilin hiposekresyonunun goriildiigii obez olmayan NIDDM hastalar1 da bulunmaktadir ve
taniy1 izleyen birka¢ ay veya yil icinde oral hipoglisemik ilaglarla yapilan tedavi basarisiz

olmakta, bunun sonucunda da insiilin bagimliligina dogru bir ilerleme olmaktadir. Diger bir
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deyisle klasik IDDM ve NIDDM, sadece diger bir siniflandirma 6l¢eginin zit kutuplaridir.
Bunun bir gostergesi olarak NIDDM grubundaki bazi kisiler ilk klinik prezentasyonda
NIDDM olarak taninirlar fakat gercekte yavas ilerleyen bir IDDM hastasidirlar. Bu durum
son yillarda yavas seyirli tip 1 diabet veya yetiskinlerin Latent Otoimmiin Diabeti (LADA)
olarak bilinmektedir (7).

Diabetin siiflandirilmasindaki  6nemli bir degisiklik, 1985 WHO Calisma
Grubu’unca onerilen (6), daha Onceleri tropikal diabet olarak adlandirilan ve IDDM ve
NIDDM ile siralamaya giren ana bir klinik alt tip olan Malniitrisyona Bagli Diabetes Mellitus’
un (NRDM) ortaya ¢ikmasi oldu. MRDM, ne IDDM ne de NIDDM kategorilerine tam
anlamiyla girmektedir ve bagka bir terminoloji olan fibrokalkiil6z pankreatik diabet de yaygin
olarak kullanilmaktadir. Cogunlukla gen¢ yetiskinleri etkileyen bu hastalik, siddetli
ketoasidozisle birlikte olmadig1 ve insiilin bagimlilig1 da aralikli oldugundan “Fazik Insiiline
Bagimli Diabetes Mellitus” (PIDDM) olarakta tanimlanmaktadir. Hindistan, Banglades ve
Endonezya’ nin belli bolgelerini de igine alan bazi iilkelerde MRDM’nin bat1 iilkelerinde
NIDDM’nin oldugu kadar yaygin oldugu goriisii ileri stiriilmektedir, fakat destekleyici
epidemiyolojik veriler yetersizdir.

Amerika Birlesik Devletlerinde Ulusal Diabet Veri Grubu (NDDG) tarafindan
1979 yilinda yapilan ve 1985 yilinda Diinya Saglik Teskilati tarafindan son sekli verilmis
diabet siniflamasi tablo 11°de gosterilmistir.

Istatistiksel Risk Gruplari:

A)Daha o6nce glikoz intoleransi saptanmis olup, normale donenler

B)Potansiyel glikoz tolerans anomalisi

Tablo 11: Diabetes Mellitus ve ilgili glikoz intoleranslarinin siniflamasi (WHO 1985)

DIABETES MELLITUS

A)insiiline Bagiml1 Diabetes Mellitus

B)Insiiline Bagimli Olmayan Diabetes Mellitus
a- Non-obez
b- Obez

C) Malnutrisyonla Ilgili Diabetes Mellitus

D) Baz1 sendromlar ve diger durumlarla ilgili diabetes mellitus
a- Pankreas hastaliklar1
b- Hormonal bozukluklarla ilgili hastaliklar
c- Ilaglara ve diger kimyasal maddelere bagimli durumlar
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d- Insiilin yapisinda veya insiilin reseptdriiniin yapisindaki bozukluklar
e- Bazi genetik sendromlar

BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI

A) Non-obez
B) Obez

Tablo12: Diabetes Mellitusun diger tipleri:

1-Pankreatik hastaliklara bagh
Kronik ve tekrarlayici pankreatit
.Hematokromatosis
2- Diger endokrin hastaliklarinin neden oldugu Diabetes Mellitus
.Cushing sendromu
.Akromegali
.Tirotoksikosiz
.Feokromasitoma
.Hiperaldostrinoma
.Glukagonoma
3-Kimyasal maddelere ve ilaglara bagh Diabetes Mellitus
.Glukokortikoid ve kortikotrofinler
Diiiretikler
.Beta-blokerler
.Betay-agonistler
Fenitoinler
.Siklosiporinler
Nikotinik asit
.Diazoksid
.Vacor (bocek dldiiriicti ilag)

4-Insiilin veya reseptorlerinin anomalisine bagh Diabetes Mellitus
.Insiilinopatiler
.Reseptor defektleri
.Dolasimdaki antireseptdr antikorlari
5-Genetik sendromla iliskili Diabetes Mellitus
.DIDMOAD sendromu
.Miyotonik distrofi ve diger kas hastaliklari
.Lipoatrofik diabet
.Tip 1 glikojen depo hastaligi
Kistik fibrosis
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Kliniksel yapilan siniflama diabetes mellitus, bozulmus glikoz toleransi ve gestasyonel
diabet olmak {iizere 3 grup olup hepsinde mevcut olan asikar hiperglisemi tedavi
gerektirmektedir. Preklinik donemdeki diabette ise hiperglisemi bulunmamaktadir. Tipl
Diabetes Mellitus’a uyan HLA antijenlerine sahip olup, normoglisemisi olan ve dolasimda
islet hiicresi antikorlar1 veya insiiline kars1 otoantikorlar saptanan bireylerde olarak biiyiik
olasilikla diabetes mellitus gecirecekler arasindadir. Istatistiksel olarak risk altinda bulunan
gruba giren bireylerin erken tani a¢isindan periodik kontrollerden gecmesi gerekir.

Klinik grubun en sik goriilen tipi diabetes mellitustur. Bunlar insiiline bagimh
diabet,instliline bagimli olmayan diabet, malniitrisyonla ilgili diabet ve belirli sendromlarla

iliskili diabet olmak {izere 4 alt grupta incelenecektir.

INSULINE BAGIMLI DIABETES MELLITUS (IDDM)

Pankreastan salgilanan endojen insiilinin eksikligine veya yokluguna bagli olarak
gelisir. Bu ylizden tedavide insiilin mutlaka gereklidir. Herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir.
Olgularin ¢oguna 30 yas dncesinde tan1 konulmasina ragmen yaslilarda da ortaya ¢ikabilir.
Insiilin sadece hiperglisemik semptomlar1 kontrol etmekle kalmaz ayn1 zamanda da hastanin
ketoasidoza girmesini de Onler. Tablol1’de gosterildigi gibi etyolojik olarak
siiflandirildiginda 7 alt gruba ayrilir. Bu gruplar icersinde en sik rastlanilani pankreas beta
hiicrelerinin idiopatik otoimmiin yikimidir. Buna Tip 1 diabetes mellitus ad1 da verilmektedir.
Yakin bir zamana kadar akut basladig1r diisiinlilen kronik semptomlarin, aslinda beta
hiicrelerine yonelik otoimmun destriiksiyonun gelistigi uzun siireli preklinik donemi takiben
ortaya ¢iktig1 anlagilmistir. Klinik semptomlar, ancak ge¢ faz inflamatuar donemin sonunda,
saglam beta hiicre oran1 % 20 civarina indikten sonra baglar. Bu sekilde Tip 1 diabetin uygun
genetik bir zeminde cevresel faktorlerin etkisiyle beta hiicrelerine yonelik otoimmun
destriiksiyon sonucu ortaya ¢iktig1 gosterilmistir.

Baslangicta polidipsi, poliiiri, kilo kaybr yakinmalari, bitkinlik veya ketoasidoz ilk
bulgu olabilir. Beta hiicre rezervi heniiz yeterli olanlarda ketoasidoz olmayabilir. Hastaligin
tanis1 ilk kez konuldugunda hastalar zayiftir ve kural olarak kronik komplikasyonlar yoktur.
Diabet heniiz basladiginda insiilinle yapilan intensif tedavi sonrast hiperglisemi, metabolik
asidoz ve ketozun diizeltilmesiyle 1 yil veya daha fazla siirebilen, insiilin gereksiniminin
olmadig1 bir donem olusur. Buna honey-moon (balayl) doénemi adi verilir. Fakat bir siire
sonra tekrar insiiline gereksinim baslar ve insiiline bagimli hale gelir.Daha sonra beta hiicre

rezervi giderek azalir ve klinik bagslangictan 10 yil sonra baslangic yasina bakmaksizin beta
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hiicre harabiyeti tamamlanir. Tip 1 diabeti tip 2 diabetten ayiran karakteristik 6zellikler vardir.
Bunlar;

1-Ciddi hiperglisemik semptomlarin ani baslangi¢ hikayesi

2-Son zamanlardaki belirgin kilo kaybidir. Tip 2 diabette bu durum daha az goriiliir,
kilo kayb1 daha yavastir. Bazi tip 1 diabetikler hizli kilo kaybindan hemen 6nceki donemde
tan1 konuldugunda obez olabilirken bazi tip 2 diabetikler de zay1f olabilirler.

3-Spontan olarak olusan ketozis veya ketoniiri mevcuttur. Uzamis aglik durumu veya
araya giren ciddi hastaliklar tip 2 diabetiklerde ketozise yolagabilir. Bunun disinda (++) veya
( +++) ketonliri biiylik bir olasilikla tip 1 diabeti diisiindiiriir.

4-Tip 1 diabetiklerde glucagon ile uyarilmis C- peptid cevabi yetersizdir. Img IV
glucagon sonrasi c-peptid diizeyt <0.6 nmol/L olup bu durum eksojen insiilin tedavisini
gerektirir. (8, 9)

5-GAD antikorlari, ICA, insulin antikorlar1 gibi otoimmun markerler ve tipl diabete
egilim olusturan belirli HLA gruplar1 gosterilebilir.

Insiiline bagimli diabetes mellitus, hastalarin aile bireylerinin %15’ inde goriiliir. Tek
yumurta ikizlerinde goriilme olasiligi, ¢ift yumurta ikizlerinden daha yiiksektir. Tip 1 diabetin
de tip 2 diabet gibi ailesel gecis oraninin yiliksek oldugu saptanmistir. HLA antijenleri bu
hastaliga yatkinlig1 belirler. Ayrica diabete yatkinlik olusturan 14 gen saptanmistir. DQBI
grubunda 57. pozisyonda aspartik asid bulundugunda diabet nadiren gelisir. Fakat 57.
pozisyonda aspartik asid yerine baska bir amino asid (Valin) bulundugunda diabet gelisme
olasilig: artar. Yapilan ¢alismalar DQB1 0302 non Asp 57 gen sikligi ile farkl: iilkelerde Tip
1 diabet siklig1 arasinda dogrusal iliski oldugunu gostermistir. HLA DQA1 0301-0302
ve DQB 1 (0502-0201) gruplarimin Tip 1 diabet acisindan yiliksek risk tasidigi, HLA
DQA1/DQBI1 gruplarinin 0301-0302/0301-0201, 0501-0201/0501-0502, 0301-0302/0401-
0402’ nin orta derecede risk tasidigi ve 0102/0602’ nin direng olusturdugu gdsterilmistir.

Cesitli 1rklarda, insiiline bagimli diabetes mellitusa yatkinlik saglayan antijenin tipi
degisiktir. Beyazirk i¢in HLA B8, HLA B15, HLA DR9 ve HLA DR4, zenci 1tk i¢cin HLA
DR7, Japonlar i¢cin HLA DR diabete yatkinlik saglayan antijenlerdir. Boyle genetik yatkinlik
saglayan antijenlere sahip bir cocukta, genellikle 5-15 yaslar arasinda, tetigi ¢eken bir
olaydan sonra hastalik hizla gelismektedir. Tetigi ¢eken olayr bazi olgularda saptamak
olasidir. Sonbahar ve kis aylarinda {ist solunum yolu enfeksiyonu salginlarindan hemen sonra
Tip 1 diabetes mellitus insidansinin artmasi, viriitik enfeksiyonlar, 6zellikle kabakulak,

konjenital rubella ve koksaki b ile ilgisi dikkat ¢ekmis va bazi konularda kanitlanmistir.
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Ancak bu grup, hastaliklarin ¢ok az bir ylizdesini olusturmaktadir. Tetigi ¢ektigi varsayilan
diger faktorler diyet, toksinler ve strestir. Bilyilk cogunlukta ise otoimmiin mekanizmay1
baslatan faktoriin ne oldugu bilinmemektedir. Bu hastaliklarda klinik yakinmalarin baglamasi
ile beraber dolasimda islet hiicrelerine karsi otoantikorlar (islet cell autoantibodies-ICA)
yiiksek oranlarda saptanir. Tani konuldugu anda hastalarin %65-85’ inde dolasimda ICA
yiiksektir. Hastalarin asemptomatik yakinlarinda yapilan tarama g¢aligmalarinda da %2-3
oraninda ICA vyiiksekligi saptanmis, izleme ile bunlarda diabetes mellitus gelistigi
goriilmiistiir. Otoantikorlarin cogu IgG tipindedir. Islet hiicrelerine kars1 antikorlardan baska,
proinsiiline, glukagona, glutamik asit dekarboksilaza (GAD), mikrobakteriel 1s1 sok proteini
65 (human Pl matrix proteini), 38 kD salgi graniilii proteini ve karboksipeptidaz H
proteinlerine karsi otoantikorlar bulunur. Hiimoral immiiniteden baska hiicresel immiinite de
uyartlmakta ve hastaligin etyopatogenezinde rol almaktadir. Hastaligin baglangicinda
pankreasin, Ozellikle lenfositleri iceren mononiikleer hiicreler tarafindan infiltrasyonu olan
insiilitis ~ goriiliir.  Postmortem  immiinositokimyasal  caligmalar, bu  hiicrelerin
sitotoksik/stipressér CD8+T hiicreleri ile helper CD4+T hiicreleri ve daha az olarak
killer/naturel killer (NK) olduklarini géstermistir.

Insiiline bagiml1 diabetes mellitusun diger bir tipi “poliglandiiler otoimmiin sendrom
Tip 2 veya diger adi ile “Schmidt sendromudur”. Bu hastalarda ICA titreleri ¢ok daha uzun
siire dolagimda yiiksek kalir. Ayrica tiroid, adrenaller, gonadlar ve midenin parietal
hiicrelerine kars1 da otoantikorlar olusur ve hipotiroidi, slirrenal yetmezligi, hipogonadizm ve
pernisiydz anemi gelisebilir. Cogunlukla kadinlarda gbzlenen Schmidt sendromuna zemin
hazirlay HLA antijenleri, HLA B8 ve HLA DR3" tiir.

Daha ender olarak pankreatit, pankreas kanseri, konjenital pankreas hipoplazisi ve
pankreatektomi, insiiline bagimli diabetes mellitusun nedenidirler.

Tablo 12: Insiiline Bagimli diabetes mellitusun etyolojik smiflandiriimasi

1-Pankreas beta hiicrelerinin idiopatik otoimmiin yikimu,
2-Poliglandiiler otoimmiin sendrom Tip 2 (Schmidt Sendromu)
3-Viral enfeksiyonlarin neden oldugu f hiicresi yikimi
Konjenital rubella viriisii
Koksaki B Tip B4 ve B3

Sitomegaloviriis
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4-Akut pankreatit, kronik tekrarlayici pankreatit, pankreas kanseri, konjenital pankreas
hipoplazisi ve pankreatektomiye bagli pankreas doku kayb1

5-Pankreas B hiicresinde yikima neden olan kimyasal ajanlar N 3 pyridylmethyl- N
p-nitrophenylurea

6-Genetik sendromlar DIDMOAD sendromu (diabetes insipitus, diabetes mellitus, optik atrofi
ve sagirlik) Fredreich ataksisi

7-Diger: Kesin olarak tanimlanamayan nedenlerle gelisen insiilin salgis1 azalmasi

INSULINE BAGLI OLMAYAN DiABETES MELLITUS

Toplumda en sik goriilen diabetes melllitus tipidir. Insuline bagimli olmayan diabetes
mellitus (NIDDM) ya da tip 2 diabet polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybi gibi
klasik belirtiler ile ortaya ¢ikarsa da cofu kez uzun siirebilen asemptomatik donemi
mevcuttur.

Genellikle 45 yas lizerinde ilk yakinmalar baslar. Polidipsi, poliiiri ve polifaji gibi
yakinmalardan ziyade retinopati, nefropati, néropati ve aterosklerotik kalp hastaligi gibi
kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalar hastay1 hekime ilk kez getirebilir ve ¢gogunlukla ilk
konuldugunda kronik komplikasyonlar vardir.

Hiperglisemiye  ragmen kan ve idrarda keton cisimleri azdir veya
yoktur. Insulin tedavisi cogu ketoasidoz spontan olarak olusmaz. Sadece asir1 hiperglisemi
ve hiperozmolarite durumlarinda nadiren ketoasidoz komasi gelisebilir. Diabetik ketoasidoz
komasi, siddetli enfeksiyon veya mezenter arter embolisi gibi acil bir durum olmadikca
gelismez. Bu hastalarda daha sik goriilebilen koma, yeterli sivi alinmamasina bagli gelisen
hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik komadir. Diabetik hipergliseminin patogenezinde ii¢
onemli faktoriin rol oynadigi bilinmektedir. Bunlar beta hiicre insulin salgisinin bozulmasi,
insulin direnci ve karacigerde glukoz firetiminin artisidir. Hem insulin direnci hemde
bozulmus insulin sekresyonu tip 2 diabetin patogenezinde genetik olarak kontrol edilen
faktorler olup bunlardan hangisinin primer agirlikta rol oynadigi heniiz agik degildir. Aile
Oykiisii hemen hepsinde olmasina karsin hastalik heniiz tek bir genetik zemine

oturtulamamigstir. Yine de tip 2 diabetin ¢ogu formlar1 genetik yiikliiliik ile iligkilidir.
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NIDDM keza yaygin olarak obezite ile ¢ok yakin iligkilidir. Obezite insulin direncini
artirarak hiperglisemiyi agirlastirmasina ragmen obezite olmadan da NIDDM gelisir. Bu
yiizden obez ve non obez NIDMM ayirimi etiyolojik bir farklilik olusturur. Buna gore obez
NIDDM’ de insulin direnci daha 6nemli iken (10), non obez NIDDM’ de insulin sekresyon
bozuklugu &n plana geger (11). Insiilin rezistansi sendromu, diger adi ile “Sendrom X,
Reaven ve arkadaglan tarafindan yakin zamanda tanimlanmistir. Bu sendromdaki primer
bozukluk, periferik insiilin direncidir ve diger bulgulardan 6nce ortaya c¢ikar. Bunu obesite,
aterosklerozis, hiperlipidemi ve hipertansiyon izler. Hiperinsiilinizmin 0&zellikle trunkal
obesite ile iligkisi vardir. Ileri siiriilen hipotezde, hiperinsiilinizmin bir biiyiime faktorii gibi
rol oynayip arteriel duvardaki proliferasyonu stimiile ederek makrovaskiiler hastalig
baslatabilecegi, sodyumun renal tiibiiler reabsorbsiyonunu hizlandirarak ve sempatik sinir
sistemi aktivitesini arttirarak hipertansiyonun gelismesine katkida bulunabilecegi ve son
olarak karacigerden cok diisiik dansiteli lipoproteinlerin sentezini hizlandirip ortamdan
uzaklastirilmamalarim1 ~ yavaglatabilecegi  varsayilmaktadir.  Arterioskleroz  gelismesi
sonucunda koroner arter hastalifi ve serebrovaskiiler olaylar bu hastalarda sik olarak goriiliir.
Ancak yukarida sayillan durumlarin hepsi diabestes mellituslu hastalarin hepsinde sik olarak
goriilen komplikasyonlar nedeni ile Sendrom X’in kesin yoOntemlerle ayiricit tanisinin

yapilabilmesi bu giin i¢in miimkiin degildir.

Tablo13: NIDDM’in Etyolojik siniflamasi

A- Insiilin Etkisine Gore

1. Glikoz klirensinde intraseliiler defekt

2. Insiilin reseptdr fonksiyonunda bozukluk
a) Insiilin reseptér antikoru
b) Insiilin reseptér mutasyonu (kromozom 19 p)

3. Insiilin yapisinda bozukluk
a) Insiilin gen mutasyonu (kromozom 11 p) insiilin yap: anormalligi
b) Proinsiilinin insiiline doniisiimiinde bozukluk

4. lyatrojenik
a) Glukokortikoidler

b) Biiylime hormonu
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c¢) Nikonitik asit
d) Digerleri
B- Insiilin Sekresyonuna Gére
1. Sinyal defekti
a) Glukokinaz (hegzokinaz IV) mutasyonu (kromozom 7 p)
2. B hiicre kitlesinin yikimi
a)Otoimmun 3 hiicre yikimi
b)Pankreatitis (fibrokalkiiloz pankreatik DM)
c)Diger sebepler
C- Bilinmeyen Patogenesis
Malnutrisyon DM, kistikfibrosiz, Talasemi, Hemokromatosis
D- Tasnif Dis1 (3)

Insiilin sekresyon ve etkisinde bilinmeyen nedenle azalma

MALNUTRISYONLA ILGIiLI DIABETES MELLITUS

Tropikal bolgelerde sik olarak goriilen iki tip NIDDM, malniitrisyonla ilgili diabetes
mellitus olarak tanimlanir. Bu iki tip, fibrokalkiiloz pankreatik diabet ve protein yoksunlugu
diabetidir .Fibrokalkiiloz pankreatik diabette, tekrarlayici karin agrilari, pankreasin egzokrin
fonksiyon bozuklugu ve pankreasta kalkiilus olusumu vardir. Hiperglisemi olduk¢a
siddetlidir. Ketosiz gelismesi ¢ok nadirdir, ancak glisemiyi kontrol altina alabilmek i¢in sik
olarak insiilin tedavisi gerekir.

Protein yoksunlugu diabeti, beslenme bozuklugu olan geng¢ eriskinlerde goriiliir.
Etyopatogenezi tam aydinlatilamamistir, ancak insiilin direnci vardir ve hiperglisemiyi

kontrol altina alabilmek i¢in ¢ok yiiksek dozlarda insiiline gereksinim bulunmaktadir.

DIGER SPESIFiK DIABET TiPLERI

Beta hiicresinin genetik defektleri: Beta hiicresinde genetik defekt sonucu MODY
ve mitokondriyal diabet olusur. MODY (maturity-onset diabetes of the young), geng yaslarda
ortaya ¢ikan erigkin tip diabetes mellitustur. Cocukluk veya adolesan yasta ilk bulgu verir.
Otozomal dominant ge¢isli oldugu i¢in aile bireylerinin cogunda diabetes mellitus vardir. Son
zamanlarda bu sendromun da heterojen oldugu saptanmustir .

Genellikle 25 yasindan once baglayan bu tip diabet hafif hiperglisemi ile karakterize

olup insulin etkisinde hafif veya hi¢bir defekt olmaksizin bozulmus insiilin sekresyonu
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mevcuttur. Otozomal dominant kalitim 6zelliginde olup farkli kromozomlardaki {i¢ genetik
lokusta anomali saptanmigtir. Bunlar;

1- 12. kromozomdaki hepatik transcription factor hepatosit nukleer factor (HNF)1 alfa
mutasyonu (MODY 1).

2- 7. kromozomdaki glukokinaz gen mutasyonu ( MODY 2).

3- 20.kromozomdaki hepatik transcription factor HNF4 alfa gen mutasyonu(MODY 3)

Son yillarda NIDDM un monogenik bir alt tipi olarak tarif edilen mitokondriyal
diabette mitokondriyal DNA  nokta mutasyonlar1 gosterilmistir. Diabetes mellitus disinda
sagirlik, myopati daha az siklikta ise tiroid disfonksiyonlari, hipokalsemi, biiylime hormon
eksikligi  bulunur (12-14). En yaygin mutasyona tRNA leucine geninin 3243 pozisyonunda
rastlanilmistir. Benzer bir lezyon MELAS sendromunda olusur (mitokondriyal miyopati,
ensefalopati, laktik asidoz, stroke-like sendrom ). Fakat bunda diabet olusmaz (15).

Baz1 ailelerde proinsiilinin insiiline c¢evrilememesi ile sonuglanan ve otozomal
dominant kalitim ile gegen genetik bozukluklar tanimlanmistir (16). Glukoz intolerans1 hafif
seyreder. Benzer olarak, bozulmus reseptdor baglanmasina sebep olan mutant insiilin
molekiilleri tiretimi de birkag ailede tespit edilmistir.Bu diabet tipi otozomal gecisli olup
yalnizca hafif bozulmus hatta normal glikoz metabolizmasi ile seyretmektedir (17).

Insiilin etkisinde genetik defektler: Insiilinin etkisindeki genetik defektlere bagh
olarak olusan ve sik  gdriilmeyen diabet tipleri de vardir. Insiilin reseptér mutasyonlari ile
birlikte goriilen metabolik bozukluklar hiperinsiilinemi ve hafif hiperglisemiden, agir diabete
kadar degisebilir(18). Bu mutasyonu tasiyan bazi bireyler acanthozis nigricansh olabilirler.
Kadinlarda virilizasyon ve polikistik overler goriilebilir(19). Gegmiste, bu sendrom tip A
insiilin rezistans: olarak tanimlanmisti. Leprechaunizm ve Rabson-Mendenhall sendromu
insiilin reseptor geninde mutasyonlarla seyreden iki pediatrik sendromdur. Beraberinde
insiilin reseptor fonksiyon degisiklikleri ve asiri insiilin direnci goriiliir. Leprechaunizm,
karakteristik yliz goriiniimiine sahiptir ve genellikle ¢cocukluk c¢aginda oldiiriictidiir. Rabson-
Mendenhall ise dis ve tirnak anomalileri ve pineal bez hiperplazisi ile birliktedir.

Insiilin reseptor fonksiyon ve yapisindaki degisiklikler, insiiline direngli lipoatrofik
diabetli hastalarda gosterilemez.Bu nedenle lezyonlarin postreseptor sinyal ileti yollarinda
bulundugu tahmin edilmektedir.

Ekzokrin pankreas hastaliklari: Pankreasa difiiz olarak zarar veren hersey
diabete sebep olabilir.Akiz olanlar pankreatit, travma, infeksiyon, pankreatektomi ve pankreas

karsinomudur. Kanser disindakilerde, diabetin olusabilmesi i¢in pankreas hasarmin genis
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olmasi gerekir. Fakat pankreasin yalnizca ufak bir boliimiinii tutan adenokarsinomalarda da
diabet goriilmustiir. Kistik fibroz ve hemokromatozisde eger pankreastaki patoloji yeteri kadar
yayginsa beta hiicreleri tahrip olarak insiilin sekresyonu bozulur. Fibrokalkiil6z pankreopati
sirta vuran karin agrist ile ve rontgende pankreatik kalsifikasyonlarla kendini belli eder.
Otopside pankreasta fibroz ve ekzokrin kanallarda kalsiyum taglar1 gOriilmiistiir.
Biiylime hormonu, kortizol, glukagon, epinefrin gibi bir¢ok hormon insiilinin etkisini
antagonize eder. Bu hormonlarin asir1 salgilanmasi ile olusan akromegali, cushing sendromu,
glukoganoma, feokromatisoma diabete neden olabilir. Insiilin sekresyonunda mevcut
defektleri bulunan bireylerde ortaya ¢ikan hiperglisemi hormon fazlalig: tedavi edildiginde
kaybolur.

Somatostatinoma ve aldosteronomada diabete veya en azindan insulin sekresyonu
azalmasina yol acar. Hiperglisemi genellikle tiimoriin ¢ikarilmasindan sonra diizelir.

flac ve kimyasallara bagh diabet: Bir ¢ok ilag insiilin salgisini bozar. Bu ilaclar
diabete neden olmazlar sadece insiilin direnci olan bireylerde diabetin olusmasini
hizlandirirlar(20). Vacor ve intravendz pentamidine gibi toksik maddeler beta hiicrelerini
kalict olarak harap ederler (21,22). Nikotinik asid ve glukokortikoid gibi bir ¢ok ilag ve
hormon insulin salgilanmasini bozabilir. Alfa interferon tedavisi alan ve ciddi insiilin eksikligi
bulunan baz1 bireylerde adacik antikorlar1 ve GAD antikorlarinin pozitifleserek diabetin
olustugu bildirilmistir (23,24).

Infeksiyonlar: Bazi viriis infeksiyonlar: diabet ile iliskili bulunmustur. Konjenital
rubella olan hastalarda HLA ve immiin markerler bakimindan tip 1 diabet 6zelligi gbsteren
diabet olusmustur. Ayrica coxackievirus B, cytomegalovirus, adenovirus ve kabakulak
virusuniin diabetin olugsmasina yol actig1 ileri stiriilmiustiir ( 25,26).

Immiin kaynakh diabetin yaygin olmayan formlari: Merkezi sinir sisteminin
otoimmdiin bir hastalig1 olan Stiff-man sendromunda aksiyel kaslarda agrili katilik ve spazmlar
olusur.Yiiksek diizeyde GAD antikorlarinin gelistigi bu hastalarin tigte birinde daha sonra
diabet olusur (27).

Anti-insulin reseptor antikorlar1 hedef dokuda insulinin kendi reseptorlerine
baglanmasin1 engelleyerek diabete neden olur (28). Bu antikorlar bazen de insulin agonisti
gibi davranarak hipoglisemiye yol agabilirler. Antiinsulin reseptor antikorlar1 bazen SLE ve
diger otoimmun hastaliklarda bulunabilir (28). Tip B Sendromu gibi asir1 insiilin direnci

sendromlarinda da anti-insulin reseptor antikorlart mevcuttur.
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Bazen diabet ile iliskili olabilen diger genetik sendromlar: Down sendromu,
Klinefelter sendromu, Turner sendromu gibi kromozom anomalilerinin oldugu bir ¢ok genetik
sendrom diabetin artmis siklig1 ile birlikte olabilir. olup insiilin eksikliginin oldugu bir
diabettir.Insiilin eksikliginin oldugu diabetes mellitus, diabetes insipidus,hipogonadizm ,optik

atrofi ve sinir tipi sagirliktan olusan Wolfram sendromu otozomal gecislidir (29).

BOZULMUS GLiKOZ TOLERANSI VE BOZULMUS ACLIK GLIKOZU

1960-70 1i yillarda, ¢ok hafif derecede glukoz intoleransi olan hastalar, diabetik olarak
degerlendiriliyordu. Fakat daha sonra bozulmus glikoz toleransinin ve yeni olarak da
bozulmus aglik glikozunun tanimlanmasi sonucu bunlarin normal glikoz toleransi ile diabet
arasindaki ara metabolik bozukluklar oldugu gdsterilmistir(30). Bozulmus glikoz toleransinda
aclik plazma glikoz diizeyi 110 mg/dl altindadir fakat oral glikoz tolerans testi uygulandiginda
2.saat plazma glisemi diizeyi 140-199 mg/dl arasinda bulunur. Bozulmus aclik glikozunda ise
aclik plazma glikozu > 110 ile < 126 mg/dl arasindadir. Her iki durumda da normal veya
normalin {ist sinirinda glikozile hemoglobin diizeylerine rastlanir.

Yasla, yiiksek kan basinci ile, kalp hizinin artmasiyla, plasma trigliserid seviyesinin
yiikselmesiyle bozulmus oral glukoz tolerans testindeki degisiklikler artmaktadir. Bir
kismindan ilaglar sorumludur, bir kismindan da genetik sendromlar veya diger hormonal
hastaliklar saptanir. Obezlerde, bozulmus glikoz toleransi daha sik olarak bulunur, ancak her

zaman insiilin direnci ve hiperinsiilinemi ile iligkili degildir.

GESTASYONEL DIiABET

Gestasyonel diabet, ilk kez hamilelik sirasinda ortaya ¢ikan diabettir. Gebelikten once
diabet tanis1 konan kadinlar bu tanimlama i¢ine girmezler. Gebelik diabeti genellikle insuline
bagimli olmayan diabet tipi 6zelligi gosterirse de tedavisinde insulin kullanilir. Hem anne
hem de fetusun hayatin1 tehlikeye sokacak kadar siddetli olabilecegi gibi ¢ok daha silik
semptomlarla da seyredebilir. WHO gebelerde OGTT yorumunu gebe olmayan eriskinlerdeki
gibi yapilmasii 6nermekte NDDG ise O’Sullivan ve Mahan’ 1n tanimladig1 sekilde 100 gr
glukoz ile 3 saatlik OGTT olarak onermektedirler (5). WHO ayrica her gestasyonel diabet
olgusunda postpartum 3. ayda 75 gr glukoz ile OGTT yapilmasin1 6nermektedir.

ADA’ ya gore gebeligin sonlanmasindan en az 6 hafta sonra glukoz tolerans1 agagidaki
gibi tekrar siniflandirilmalidir (30). 1) Diabet, 2) bozulmus aclik glikozu, 3) bozulmus glikoz

toleransi, 4) normoglisemi.Vakalarin cogunda ise dogumdan sonra diabet normale
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donmektedir. Fakat glikoz toleransi dogumdan sonra normale donenlerde ileri senelerde

diabetes mellitus gelisme olasilig1 yiiksektir.

ANKSIYETE BOZUKLUKLARI

Anksiyete tanimlamast zor bir korku ve endise duygusudur. Bu duyguya vucutta
bir takim duyumlar eslik edebilir. Gogiiste sikisma hissi, kalp ¢arpintisi, terleme, bas
agrisi, midede bosluk duygusu ve hemen tuvalete gitme gereksiniminin dogmasi gibi
duyumlar Ornek olarak verilebilir. Huzursuzluk, dolanip durma istegi de sik goriilen
belirtilerdendir (46).

Anksiyete tetikte olunmasi i¢in gelen bir wuyaridir. Yaklasan tehlikeler i¢in
uyarmakta ve Kkisinin tehdit 6gesi ile bas etmek iizere dnlem almasini saglamaktadir.
Korku da benzeri bir uyarandir; ancak korku digsarida bulunan, bilinen agik secik
olarak tanimlanabilir ve kokeni i¢ ¢atismaya dayali olmayan bir tehdide kars1 gosterilen
bir tepkidir. Korku ile anksiyetenin ayirt edilebilir bir yonii de vardir. Sozgelimi
karsidan karsiya gecerken hizla gelmekte olan bir arabayr goriince korkma sirasinda
yasanan duygu ile ilk kez girilen yabanci bir yabanci bir ortamada bulunmaktan Gtiirii
farklardan korkunun akutlugu ve anksiyetenin kronikligidir. Anksiyetenin goriiniimleri
kiside kisiye biiyiik Olclide degisir. Bazi hastalarda carpinti ve terleme gibi
kardiyovaskiiler semptomlar olur; bazilarinda bulanti, kusma, bosluk duygusu, midede
kelebek ucustugu, icinde bir seylerin pir pir ettigi duygusu, gaz agrilari, hatta diyare
gibi gastrointestinal semptomlar olur; kimisinde ise idrar ¢ikma belirtisi olur; kimisinde
de ylizeysel solunum ve gogiis sikismasi duygusu olur. Biitiin bunlar visseral tepkilerdir.
Baz1 hastalarda kas gerginligi onde gelir ve kisiler kas katilifi ya da spazmindan, bas
agrisindan ve boyun tutuklugundan yakinirlar. DSM-IV’e goére anksiyete bozukluklarmin
siniflandirilmasi Tablo 14’de verilmister.

Panik atagi ¢ogu zaman kisinin sonu geldigi duygusunun da eslik ettigi, yogun
endise, korku ya da dehsete diisme duygularinin birden basladig bir donemdir. Bu ataklar
sirasinda nefes darligi, carpinti, gégiis agrist ya da gogiliste sikisma hissi, solugun
kesilmesi ya da boguluyormus gibi olma duygular1 ve ‘¢ildiracagim’ ya da kontroliinii

kaybedecegi korkusu gibi semptomlar bulunur
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Agorofobi bir panik atagin ya da panik benzeri semptomlarin ortaya cikmasi
durumunda yardim saplanamayabilecegi ya da ka¢gmanin zor olabilecegi (ya da sikinti
dogurabilecegi) yerlerde ya da durumlarda bulunmaktan anksiyete duyma ya da
kacinmadir. Agorofobi olmadan panik bozuklugu, yineleyen beklenmedik panik ataklar
ile belirlidir ve panik atagin ortaya ¢ikacagi ile iligkili olarak siirekli bir endise
yasanir. Agorofobi ile birlikte panik bozuklugu hem yineleyen beklenmedik panik
ataklari, hem de agorafobi ile birliktedir.

Panik bozukluk Oykiisii olmadan agorofobi, beklenmedik panik ataklar1 Oykiisii
olmaksizin agorofobi ve panik benzeri semptomlarin olmasi ile belirlenir. Ozgiil fobi,
korkulan 6zgiil bir nesne ya da durumla karst karsiya kalmanin dogurdugu klinik agidan
belirgin bir anksiyete ile belirlidir ve ¢cogu zaman kaginma davranigina yol agar.

Sosyal fobi, belirli toplumsal durumlarla ya da bir eylemin yerine getirilecegi
durumarla kars1 karsiya kalmanin dogurdugu, klinik agidan belirgin bir anksiyete ile
belirlidir ve ¢cogu zaman kac¢inma davranisina yolagar.

Tablo14. Anksiyete bozukluklarinin siniflandiriimasi

1-Panik-Anksiyete bozukluklari a)Panik Bozukluk 1))Agorofobi olmadan
i1))Agorofobi ile birlikte
b)Yaygin Anksiyete Bozuklugu

a)Agorofobi(durum fobis)
2-Fobik bozukluklar b)Ozgiil fobi (nesene fobisi )
¢)Sosyal fobi (islev fobisi)
3-Obsesif-Kompulsif Bozukluk
4-Stress Bozukluklar1  a)Posttravmatik Stres Bozuklugu i-Akut
11-Kronik
b)Gecikmeli Baslangicl
c)Akut Stres Bozuklugu
5-Organik etyolojik anksiyete bozukluklar1
Genel tibb1 bir duruma bagli anksiyete bozukluklar1 i1-Yaygin Anksiyete
11-Panik Ataklar
11i-Obsesif-Kompulsif
Madde kullaniminin yol actig1 anksiyete bozuklugu (47).
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Obsesif-kompulsif bozukluk obsesyonlarla (belirgin anksiyete ya da sikintiya neden
olan) ve/veya kompulsiyonlarla (anksiyeteyi giderme islevi goren) belirlidir.

Post-travmatik stres bozuklugu, artmis uyarilmis semptomlarinin oldugu ve travmaya
esilik etmis olan uyaranlardan kag¢inmanin eslik ettigi, ileri derecede travmatik olan bir
olay1 yeniden yasama ile belirlidir.

Akut stres bozuklugu, ileri derecede travmatik olan bir olayin sonuglarinin hemen
yasandig1 bir sirada ortaya ¢ikan post-travmatik stres bozukluklu§una benzer semptomlarla
belirlenir.

Yaygin anksiyete bozuklugu, en az 6 ay siiren siirekli ve asir1 anksiyete (endise, tasa,
kaygi) ve lziintii ile belirlidir. Genel tibbi bir duruma bagl anksiyete bozuklugu, genel
tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik bir sonucu oldugu yargisina varilan, belirgin
anksiyete semptomlari ile belirlidir.

Madde kullaniminin yolagtigi anksiyete bozuklugu, kotiiye kullanilabilen bir ilacin,
tedavi icin kullanilan bir ilacin ya da bir toksin ile kargilasmanin dogurdugu fizyolojik bir
sonucu oldugu yargisina varilan belirgin anksiyete semptomlar: ile belirlidir.

Bagka tiirlii adlandirilamayan anksiyete bozuklugu, bu boliimde tanimlanan 6zgiil
anksiyete bozukluklarindan herhangi birinin tani dl¢iitlerini karsilamayan belirgin anksiyete
yada fobik kacinma ile giden bozukluklari(ya da yetersiz ya da celigkili bilgilerin oldugu
anksiyete semptomlarinl) DSM-IV’e kodlamak i¢in eklenmistir (48,49).

PANIK ATAK

Panik atagit DSM-IV’te siralanan somatik ya da kognitif 13 semptomdan en az
4’1linilin eslik ettigi, yogun bir korku ya da rahatsizlik duyma donemi olarak tanimlanr.
Atak birden baslar ve hizla doruk diizeyine ulasir. Genellikle 10 dakikadan daha kisa bir
stire iginde gelisir. Cogu zaman, yakinda bir tehlikenin dogacagi ya da kisinin sonunun
geldigi duyumu ve kagma diirtlisii eslik eder. Somatik ya da kognitif 13 semptom
sunlardir:

-Carpint1

-Terleme

-Titreme yada sarsilma

-Nefes darlig1 yada bogiluyor gibi olma duyumlar

-Solugun kesilmesi

-Gogilis agris1 yada gogiste sikint1 hissi
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-Bulant1 ya da karin agris1

-Bag donmesi ya da sersemlik hissi

-Derealizasyon ya da depersonalizasyon

-Kontroliinii kaybedecegi ya da cildiracagi korkusu

-Oliim korkusu

-Parestazi

-Usiime, iirperme ya da ates basmasi

Panik ataklar1 i¢in bagvuran kisiler genellikle korkularin1 ¢ok yogun olarak
tanimlarlar; Oleceklermis gibi, kontrollerini kaybetmis gibi, kalp krizi ya da inme
geciriyorlarmis gibi yada ‘¢ildirtyorlarmis’ gibi olduklarini sdylerler.

Bu kisiler genellikle, atagin c¢iktigi yerden kacip kurtulmak igin biliyiikk bir istek
duyduklarin1 da soylerler . Yineleyen ataklardan sonra yogun korkular1 yatisabilir. Nefes
darligi, sik karsilasilan diger bir semptomdur. Bir panik atagina 6zgii anksiyete, zaman
zaman ortaya ¢ikmasi ve ¢ok daha yogun olmasiyla yaygin anksiyeteden ayirt edilebilir.
Panik atak cesitli anksiyete bozuklularinda ortaya ¢ikabilir (panik bozuklugu, sosyal fobi
ozgiil fobi, post-travmatik anksiyete bozuklugu, akut stres bozuklugu gibi) (50).

AGORAFOBI

Agorafobinin baglica 6zelligi,bir panik ataginin ya da panik benzeri semptomlarin
(birden bir bas donmesi atagi ya da birden bir diyare atagi olacagi korkusu gibi) ¢ikmasi
durumunda yardim saglanamayabilece§i ya da kagmanin zor olabilecegi (ya da sikinti)
yerlerde ya da durumlarda bulunmaktan anksiyete duymadir. Bu anksiyete ¢esitli
durumlarda yaygin bir bicimde kacinmaya yol acar. Bu durumlar arasinda tek basina
evin disinda olma ya da evde tek basina kalma; kalabalik bir ortamda bulunma araba,
otoblis ya da ucgakta yolculuk etme ya da asansére binme sayilabilir. Baz1 kisiler
korktuklar1 durumlarla karsilasabilirler ve olduk¢a biiyiik bir korkuyla bu yasantilarina
katlanirlar. Kisi yaninda eslik eden biri oldugunda korktugu durumla karsilagsmakta daha
iyl bag edebilir. Bu kisilerin s6z konusu durumlardan kaginmasi ise gitmelerini ya da ev

is1 sorumluluklarinin yapmalarini zorlastirabilir(51).
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PANIK BOZUKLUGU

Panik bozuklugukendiliinden ortaya cikan, beklenmedik panik ataklarinin olmasi
ile kendini gosterir. Panik ataklari, olduk¢a kisa siiren, yogun anksiyete yada korku
donemleridir ve palpitasyon, takipne gibi semptomlar buna eslik eder. Panik ataklari
olan hastalar ¢ogu zaman pretisyen hekimlere yada i¢ hastaliklar1 klinigine bagvurduklari
icin bozuklugun semptomlarina siklikla ya ciddi tibbi bir durum varmis gibi yanlis
bir tan1 konur (miyokart infaktiis) ya da bunlar histerik semptom olarak goriiliir (52).

Panik bozuklugun ozellikleri:

Genel bir gerginlik ve sinirsel rahatsizlik duygulari ile yavas yavas sinsi bir bigimde
baslayabilecegi gibi, akut anksiyete ataklarinin birden patlak vermesi ile de kendini
gosterebilir.

-1k panik atag1 cogu zaman kendiliginden ortaya ¢ikan beklenmedik bir ataktir.

-Bir atak ¢cogu zaman 10 dakika i¢inde hizla artan semptomlar ile baslar.

-Baslica psikiyatrik semptomlar asir1 korku ve 6lecekmis gibi olma duyumudur.

-Hastalar genellikle korkunun kaynagim1 adlandiramazlar, ancak ilk panik atagim
geciren hastalar ya bir kalp krizi yada ‘cildirtyor’ olduklarindan korkarlar.

-Ortaya ¢ikan fizik bulgular cogu zaman tasikardi, palpitasyon, dispne ve terlemedir.

-Hastalar bulunduklar1 durunlarda kagip kurtulmak isterler.

-Bir atak genellikle 5-20 dakika siirer, nadiren bir saat kadar uzun siirdiigii olur.

-Semptomlar birden sonlanabilecegi gibi yavas yavas da ortadan kalkabilir.

-Hastalar, ataklar sirasinda yeni bir atagin olacagina iliskin beklenti anksiyetsi i¢inde
olabilirler.

-Hastalar genellikle, beden sagliginin yerinde olmalarini bilmelerine karsin bir kalp
krizinden 6lmek tizere olduklarin1 sdyleyerek acil servislere basvuran yirmili yaslarda ki
kisilerden olusur.

Agorafobi i¢in de tani Olgiitlerinin karsilanip karsilanmadigina gore agorafobi ile
birlikte panik bozuklugu ya da agorafobi olmadan panik bozuklugu tanisi konur.

Panik atak sikhgi:

Panik ataklarinin sikligi ve siddeti biiylik Olgiide degisir. S6zgelimi, bazi
kisilerin bir seferde aylar boyu diizenli olarak ortaya cikan, orta derecede siklikta (haftada
bir kez gibi) ataklar1 olur. Bagkalari, haftalar ya da aylar boyu herhangi bir atagin
olmadiginm1 ya da yillar boyunca cok az siklikta (ayda iki kez gibi) ataklarin oldugu

donemlerden soz edilebilir
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Panik bozukluga eslik eden hastahlar:

Panik bozuklugu olan kisilerde siklikla (%50-65 oraninda) major depresif bozukluk
ortaya cikar. Her iki bozuklugu olan kisilerin iicte birinde panik bozuklugunun 6ncesinde
depresyon olur. Geriye kalan lcte ikisinde ise panik bozuklugu ile birlikte ya da panik
bozuklugunun baslamasindan sonra depresyon gelisir.Baz1 kisiler anksiyetelerini alkol ya da
ilag ile tedavi ederler. Ozellikle klinik ortamlarda ve daha agorafobisi olanlarda, panik
bozuklugu siklikla diger anksite bozukluklar: ile birlikte goriiliir ( panik bozuklugu olan
kisilerin %15-30’unda sosyal fobi, %8’inde obsesif-kompulsif bozukluk, %10-20’sinde
ozgiil fobi ve %25’inde yaygin anksiyete bozuklugu bildirilmistir).

Tibbi hastaliklarla ayiricr tam islemi:

Yasi risk etkenler ne olursa olsun fatal getirerek acil servise basvuran, panik benzeri
semptomlar sergileyen bir hastada iyi bir tibbi Oykii alinmali ve tam bir fizik muayene
yapilmalidir.

Yapilmas: gereken ilk laboratuar incelemeleri sunlardir:

-Tam kan sayimi

-Elektrolitler

-Aclik kan seker

-Kan kalsiyum diizeyi

-Karaciger fonksiyon testleri

-Ure ve kreatinin diizeyleri

-Tiroid fonksiyon testleri

-Tam idrar incelemesi

-EKG

Yasami tehdit eden bir durumun olmadigi anlasildiginda hastanin panik
bozuklugu olabilecegi diisiiniilmelidir. Bununla birlikte atipik semptomlarin bulunmasi
(vertigo mesane kontroliiniin kayb1 ve biling kapanmas: gibi) yada ilk panik ataginin ileri
bir yasta ortaya c¢ikmasit (45 yasin iizerinde), psikiyatrik olmayan tibbi bir durumun
altta yatabilecegi konusunda klinisyeni uyarmalidir.

Yukarda sayilan laboratuar incelemeleri, panik ataklarinin hastadaki herhangi
bir tiroid, paratiroid ya da adrenal sorunla iliskili olup olmadigini agiga ¢ikarmaya
yardimer olacaktir. Ozellikle kardiyak risk etkenleri olan hastalarda (obezite ve
hipertansiyon gibi) goglis agrist semptomlart bulunmasi, hastada temporal lop epilepsisi

multipl skleroz ya da yer kaplayan beyin lezyonlarinin olup olmadigini diistindiiriir.
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Panik bozuklugun baslangic yas1 Onemli Olgiide degisir, ancak en cok geg
ergenlik yillarinda ya da otuzlu yaslarin ortalarinda baslar. En sik baglangi¢ yaslar agisinda
iki degerli bir dagilim vardir, birinci doruk degerine ge¢ ergenlik doneminde ulasr,
ikinci daha diistik diizeyde doruk degerine ise otuzlu yaslarin ortalarinda ulasir. Az
sayida olgu da c¢ocukluk c¢aginda baslar, 45 yasinda sonra baslamasi olagan dis1 bir
durumdur ancak ilk kez bu yaslarda da ortaya ¢iktigi olur.

Klinik ortamlarda goriilen kisilerin geriye doniik tanimlanmalari, bu bozuklugun
olagan gidisinin kronik oldugu ancak azalip cogalmalar gosterdigini diistindiirmektedir.
Bazi kisilerin, arada yillarca siiren remisyon donemlerinin olmasinin yani sira epizodik
ortaya cikislari, digerlerin siiregiden agir semptomlar1 olabilmektedir. Agorafobi herhangi
bir asamada gelisebilse de  genellikle yineleyen panik ataklarinin ortaya
cikmasindan sonraki ilk yil i¢inde gelisir. Agorafobinin gidisi ve bunun panik
ataklarinin gidisiyle iliskisi degiskendir. Bazi olgularda panik ataklarinda ortaya cikan bir
azalmay1 ya da panik ataklarinin remisyonunu, agorafobik kacinmada ve anksiyetede
bunlara karsi gelen bir azalma izleyebilir. Digerlerinde, panik ataklariin olup
olmamasindan bagimsiz olarak agorafobi kronik bir duruma gelebir. Bazi belirli bir
takim durumlardan kaginarak panik ataklarinin sikligini azaltabildiklerini bildirmektedir.

Panik bozuklugunun gelismesine katkida bulundugu belirlenmis olan tek toplumsal
etken, yeni bosanmis yada ayrilmis olmadir. Ayrica, 17 yasindan 6nce anne babanin
ayrilmas1 ya da anne yada babadan birinin 6liimii ile panik bozuklugu gelismesi arasinda
giiclii bir iligki gosterilmistir.

Tedavi

Tedavi 1ile panik bozuklugu ve agorafobi semptomlarinda O6nemli olgiide
diizelme saglanmaktadir. En etkin iki tedavi yontemi farmakoterapi ve kognitif davranisci
terapidir.

Trisiklik ilaglar, monoamin inhibitdrleri (MAOI), serotonine &zgii gerialim
inhibitorleri ve benzodiazepinler panik bozuklugunun tedavisinde etkili oldugu bilinmektedir.

Trisiklik ilaclar: Panik bozuklugunun tedavisinde etkili oldugu iizerinde en
cok birlesilen trisiklik ilaclar imipramin ve klomipramindir. Bu ilaclara diisiik dozlarda
sozgelimi giinde 10 mg ile baslanmalidir, 6nce iki-li¢ giinde bir 10 mg, hasta tolere
edebiliyorsa sonra iki-li¢ giinde bir 25 mg arttirilmalidir. Tedavinin basinda ortaya ¢ikacak
asirt uyarilma s6z konusu ilaglarin dozlar1 yavas arttirilarak Onlenebilir. Bu ilaglardan

yarar saglayabilmek i¢cin beklenecek siire depresyon icin oldugu gibi 6-8 hafta degil,
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genellikle 8-12 haftadir ve yeterli bir yarar saglanabilmesi i¢in bu ilaglar tam doz
olarak kullanilmalidir.

Monoamin oksidaz inhibitorleri: Panik bozuklugunun tedavisinde monoamin
oksidaz inhibitorleri de etkilidir. Yapilan bazi c¢alismalar MAO inhibitorlerinin  trisiklik
ilaclardan daha etkili olduklarin1 gosterirken, baz1 ¢alismalarda trisiklik ilaglara yanit
vermeyen bazi hastalarin MAO inhibitorlerine yanit verebilecegi  gosterilmistir. Bu
ilaglarin tedavi dozlar1 depresyon i¢in kullanildiklar: dozlar ile aynidir.

Benzodiazepinler: Panik bozuklugun tedavisinde benzodiazepinlerin kullanimi
kotiiye kullanilabilmeleri, bagimlilik yapabilmeleri ve bilissel bozukluklara sebep olmalari
yiziinden smirli kalmaktadir. Bununla birlikte benzodiazepinlerin panik bozukluklarin
tedavisinde etkili olabildikleri ve etkilerinin diger ilaglara gore daha cabuk c¢iktigini
gosteren anlamli sayida ¢alisma vardir. Alprozolam bunun iki kati daha kuvvetli olan
klonazepam ve yarisi kadar potent olan lorazepamin  panik bozuklugunda etkinligini
gosteren caligmalar bulunmaktadir. Alprazolama giinde 4 kez 0,5 mg’la baglanir ve daha
sonra toplam giinlik doz olarak 4-6 mg verilmesi genellikle yeterli olur. Panik
bozuklugu icin st smir olarak 10 mg verilmektedir. Bu ilacin kesilmesine karar verilirse
azaltilarak kesilmesi gerekmektedir.

Tedaviye yamit alinamamasi durumunda: Bir grupta bir ilaca yamt
allmamamasi1 durumunda diger bir gruptan bir ilaca geg¢ilmelidir. Tek bir ilag ile etkin
bir tedavi saglanamassa karbamezapin ve valproat gibi antikonviilzanlarin, verapamil gibi
kalsiyum kanal blokdrlerinin de panik bozuklugunda etkili oldugunu gosteren caligmalar
vardir.

Farmakoterapinin siiresi: Bir kez etki elde edilince farmakolojik tedavi 8-12
ay siireyle siirdiiriilmelidir. Tedavinin kesilmesiyle birlikte bu bozuklugun yeniden ortaya

cikabilecegi unutulmamalidir. Boyle bir olasilik benzodiazepinlerle tedavide daha yiiksektir.

PANIK BOZUKLUGU OYKUSU OLMADAN AGORAFOBI

Agorafobinin klinik goriinlimii {ic ana konu ile ilgili korkular1 ve kaginma
davraniglarini igerir.

-Evden ayrilma korkusu

-Tek basina kalma korkusu

-Evin disinda, kendini kapana kisilmis gibi hissedecegi, sikintt duyacagi ya da

kendisini ¢aresiz hissedecegi durumlarda bulunma korkusu
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Agorofobik hastalar yardim saglamanin zor olabilecegi yerlerde bulunmaktan kesin bir
bicimde kacginirlar. Kalabalik caddeler , kalbalik magazalar, kalbalik yerler, kapali toplu tasim
araglar1 gibi yerlerde bir arkadasi ile ya da aileden biri ile birlikte olmak isterler. Her evden
ayrilmalart sirasinda eslik eden birinin olmas1 konusunda 1srar edebilirler. Bu hastalar,
yanlarina kismen davranis rahatligina kavustuklar1 bir ya da iki kisiyi baslangicta yanlarina
alirlarken zamanla bu kisi ya da kisilere ileri derecede bagimli bir hale gelirler.

Tedavi

Panikle giden agorafobinin tedavisinde antipanik ilaglar endikedir. Cilinkii tedavinin
baslangic amaglarindan biri panik ataklarinin ortaya cikisini Onlemektir. Panik ataklari
sporadik ya da semptomlar1 simirli ataklaklar da olsa bu yaklagim uygulanmalidir. Fobik
semptomlarin tedavisinde ilaclarin etkinligi panik semptomlarin tedavisinde oldugu kadar
fazla degildir. Destekleyici Onlemler hastanin korktugu durumlarla karsilagsmasini

yiireklendirmek i¢in yetersiz kalirsa davranig¢r tedavi uygulanmalidir.

OZGUL FOBI
Fobi korkulan nesne, etkinlik ya da durumdan bilingli kaginmaya neden olan mantik
dis1 korkudur. Fobik uyaranin bulunmasi ya da bunun ortaya ¢ikacagi beklentisi kiside biiyiik
bir sikintiya yol agar. Kisi bu tepkisinin asirt oldugunu kabul eder. Yine de fobik tepki kiginin
yasaminda islevselligin bozulmasina neden olur.
Ozgiil fobinin ii¢ dgesi vardir:
-Fobik uyaranla kars1 karsiya gelme olasiliginin neden oldugu beklenti anksiyetesi
-Yasanan korkunun kendisi
-Hastanin anksiyetesini azaltmak i¢in gelistirdigi kaginma davranisi
Ozgiil fobinin tiirleri:
Ozgiil fobide korku ya da kagmnma odagini gostermek icin asagidaki alt birimler
belirtilebilir:
-Hayvan tipi
-Kan-enjeksiyon-yara tipi
-Durumsal tip (ucaklar, asansdrler, kapali yerler gibi)
-Diger tip (tikanip bogulamaya, kusmaya ya da bir hastalifa yakalanmaya yol

acabilecek durumlardan kaginma gibi)
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Tedavi
Ozgiil fobinin tedavisinde, konunun uzmanlarinca, i¢ gérii yonelimli psikoterapi ya

da davranisc1 tedavi uygulanabilir. Hastanin bir psikiyatriste danisilmas gerekir.

SOSYAL FOBI

Sosyal fobide kisinin baslica korkusu baskalarinin yaninda kiiclik diisecegi, sikinti
duyacagi ya da utang duyacagi bir bicimde davranacagi korkusudur. Bu hastalar bagkalar ile
etkilesimde bulunmalarin1 gerektiren ya da bir eylemi baskalarinin yaninda yerine getirmeleri
gereken durumlardan korkarlar ve bundan olabildigince kaginmaya caligirlar. Sik goriilen
sosyal fobiler sunlardir:

-Bagkalariin 6niinde konusma

-Baskalarinin yaninda yemek yeme

-Baskalarinin yaninda yazi yazma

-Genel tuvaletler: kullanmama

-Goriligmeler ve her tiirlii toplantiya katilmama

Tedavi

Sosyal fobinin tedavisinde hem psikoterapi, hem de farmakoterapi kullanilir.
Yaygin sosyal fobide bir eylemin yerine getirilmesi gerektigi durumlarda ortaya c¢ikan
anksiyetenin tedavisinde 6zel bir takim tedavi yaklagimlarina bagvurulur (53).

Yaygin sosyal fobide monoamino oksidaz inhibitorleri, alprazolam ve serotonine
Ozgii geri alim inhibitorleri kullanilabilir. Bu ilaglar sosyal fobide de depresyon igin
kullanildiklar1 dozlarda kullanilirlar ve burada da yanit alabilmek i¢in 4-6 haftalik bir siirenin
gecmesi gerekir. Bir eylemin yerine getirilmesi gerektigi durumlarda ortaya c¢ikan sosyal
fobinin tedavisinde siklikla, adrenerjik reseptor antagonistleri kullanilir. En sik kullanilan iki
ilag atenolol ve propranondiir. Atenolol 50-100 mg ve propranolol ise 20-40 mg dozlarda

kulllanilabilir (54).

OBSESIF-KOMPULSIF BOZUKLUK

Obsesif-kompulsif bozuklugun baslica 6zellikleri zamanin bosa harcanmasina yol
acacak sekilde agir olan (yani giinde 1 saatten daha uzun zaman alan) ya da belirgin bir
sikintiya ya da islevsellikte 6nemli dl¢lide bozulmaya neden olan yineleyen, obsesyon ya da
kompulsiyonlardir. Bu bozuklugun gidisi sirasinda kisi bir zaman obsesyon ya da

kompulsiyonlarinin asir1 yada anlamsiz odugunu kabul eder.
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Obsesyonlar istenmeden gelen uygunsuz olarak yasanan ve belirgin anksiyete ya da
sikintiya neden olan siirekli diistinceler, diirtiiler ya da diislemlerdir.

Obsesyonlarin istenmeden gelmeleri ve uygunsuz bir nitelikte olmasi ego
distonik olduklarin1 gosterir. Bu, obsesyonun iceriginin kisiye yabanci geldigi gibi kendi
denetiminde olmadigint da gosterir. Bununla birlikte kisinin obsesyolarinin kendi zihninin bir
iriinii oldugunu ve bunlarin disaridan yiiklenmedigini de bilebilmektedir.

Kompulsiyonlar yineleyici davranislar (el yikama, siraya koyma, kontrol etme gibi )
ya da zihinsel eylemlerdir (dua etme, sayma, sozciikleri sesiz bir bi¢imde yineleme gibi).

Kompulsiyonlarin amact anksiyete ya da sikintidan korunmak ya da bunlari
azaltmaktir. Bir ¢ok durumda kisi obsesyona eslik eden sikintiy1 azaltmak ya da korktugu bir
olay ya da durumdan korunmak i¢in kompulsiyonu yerine getirmeye zorlanmis hisseder.
So6zgelimi hastalik bulasacag ile ilgili obsesyonlari olan kisiler yasadiklar1 zihinsel sikintiyi,
derilerini siyirana dek ellerini yikayarak azaltabilirler.

Tedavi

Obsesif-kompulsif  bozuklugun semptomlar1 psikodinamik psikoterapi ve
psikanalize ileri derecede direncli oldugu i¢in farmakolojik ve davranisci tedaviler yayginlik
kazanmistir. Yapilan kontrollii ¢aligmalar, farmakoterapinin davranis¢i tedavinin ya da bu
ikisinin birlikte uygulanmasinin semptomlart 6nemli 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir.

Calismalardan elde edilen bulgular depresif bozukluk ya da psikiyatrik bozukluk
icin kullanilan biitiin ilaglarin, olagan doz araliklarinda kullanilabilecegini gostermektedir.
Maglarm ilk etkileri 4-6 haftalik bir tedaviden sonra ortaya ¢ikabilmektedir. En fazla teropatik
etkinin saglanabilmesi icin genellikle 8-16 hafta gibi bir siire ge¢mis olmasi gerekir.
Antidepresan ilaglarla tedaviye yanit alinamayan hastalarin 6nemli bir kisminda ila¢ tedavisi
kesilince hastalik yineliyor gibi gériinmektedir.

Alisilagelen yaklasim, serotonine 0zgli bir ilagla tedaviye baslamak (sézgelimi
klomipramin, sertralin gibi), bu etkili olmazsa bagka bir farmakolojik tedavi girisiminde
bulunmaktir.

Klomipramin, genellikle yatarken 25-50 mg verilerek baslanir, iki-ii¢ giinde bir 25
mg arttirilarak list doz sinirt olan 250 mg’a dek ¢ikilir. Klomipramin trisiklik bir ila¢ oldugu

icin antikolinerjik yan etkiler ortaya ¢ikabilir (55).
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POSTTRAVMATIK STRES BOZUKLUGU VE AKUT STRES BOZUKLUGU

Bir kisiye post-travmatik stres bozuklugu tanisi konabilmesi i¢in, hemen herkes icin
travma olabilecek derecede agir bir emosyonel stresi yasamis olmalidir. Savas, dogal afetler,
saldirtya ugrama, cinsel saldirtya ugrama, iskence goérme, trafik kazasi ve kisinin bulundugu
binada yangin ¢ikmasi gibi olaylar bu tiir travmalara 6rnek olarak verilebilir (56).

Post-travatik stres bozuklugunun 6zellikleri sunlardir:

-Uykuda goriilen riiyalar ve uyanikken distliniilen diisiincelerle travmayi1 yeniden
yasama .

-Travmay1 animsatan seylerden siirekli kaginma ve siirekli bir duygusal tepkisizlik
gosterme (psisik uyusma ya da emosyonel anestezi ).

-Stirekli bir asir1 uyarilma (post-travmatik stres bozuklugunda olan hastalarin hemen
hepsi bir zaman, her an tetikte olma, asir1 lirkme-sigrama-irkilme tepkisi gostermekte ya da
uykuya dalmada zorlanma gibi asir1 otonomik uyarilma semptomlar1 yagamaktadir).

Post-travmatik stres bozukluguna eslik eden semptomlar depresyon anksiyete ve
kognitif zorluklar1 (s6zgelimi diisiinceleri yogunlastiramama) DSM-IV’e gore post-travmatik
stres bozuklugunun semptomlar: en az bir ay siirmelidir. Post-travmatik stres bozuklugu
genellikle travmadan bir siire sonra gelisir. Bu gecikme bir hafta gibi kisa bir siire olabilecegi
gibi otuz yil gibi ¢ok uzun bir siire de olabilir. Semptomlar zamanla dalgalanmalar
gosterebilir ve stresli donemlerde ¢cok yogunlasabilir. Hastalarin yaklasik %30’u tam diizelme
gosterir, %40’ 1nin semptomlar1 hafifi derecede siirer, %20’sinin semptomlar1 orta derecede
stirer ve gogunun semptomlar1 degismeden kalir ya da kétiilesir (57).

Tedavi

Bir klinisyen agir bir travma gecirmis hasta ile karsilastiginda onu desteklemeli,
basindan gecen olay:r tartismasi i¢in onu yiireklendirmeli ve c¢esitli basetme diizenekleri ile
egitim vermelidir (58). Sedatif ve hipnotik kullanimi da yarali olabilir. Yapilan klinik
caligmalarda tedavide trisiklik antidepresan olan imipramin ve amitriptirilinin etkin oldugu
gosterilmistir. Bu ilaclar depresif bozukluklarin tedavisinde kullanildiklar1 dozlarda
kullanilirlar. Deneme siireleri en az iki hafta olmalidir. Tedaviye yanit alinan hastalarda
farmakoterapi en az bir yil silirdiiriilmelidir. Farmakoterapinin kaginma, inkar ve duygusal
tepkisizlikten ¢ok depresyon, anksiyete ve asir1 uyarilma {izerinde etkili oldugu

distintilmektedir (59).
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YAYGIN ANKSIYETE BOZUKLUGU
Yaygin anksiyete bozuklugu olan hastalar genellikle kiiciik seylere iiziilen, siirekli bir
korku i¢inde olan ve olabilecegin en kétiisiinlin baslarina gelebilecegini bekleyen, stirekli
kaygi icinde olan kisilerdir. Halk arasinda bu kisilerin evhamli kisiler oldugundan soézedilir.
Sik goriilen belirtileri siirekli bir kas gerginligi, gevseyememe, diisiincelerini toparlama
giicliigli, uykusuzluk huzursuzluk ve yorgunluktur (60).
Yaygin anksiyete bozuklugunun birincil belirtileri sunlardir:
-Anksiyete
-Motor gerginlik
-Otonom hiperaktivite
-Kognitif vijilans
Anksiyet asir1 bir diizeydedir ve hastanin yasamimnin diger alanlarinda da
bozulmalara yol agar. Motor gerginlik, biiylik bir siklikla sarsaklik, huzursuzluk ve bas
agrilart ile kendini gosterir. Otonom hiperaktivite cogunlukla nefes daralmasi, asir1 terleme,
carpint1 ve ¢ok cesitli gastrointestinal semptomlarla kendisini belli eder. Kognitif vijilans,
hastanin huzursuzlugu ve kolaylikla irkilmesi {irkiip sicramasinda anlasilir.
Yaygin anksiyete bozuklugunun baslica 6zelligi, en az 6 ay siireyle hemen her giin
ortaya ¢ikan, bir ¢ok olay ya da etkinlik hakkinda asir1 anksiyete ve tizlintli duymadir.
Anksiyete ve lizlintiiye asagidakilerden an az lic semptom eglik eder:
-Huzursuzluk
-Kolay yorulma
-Diistincelerini yogulastirmada zorluk ¢ekme
~Irritabilite
-Kas gerginligi
-Uyku bozuklugu
Yaygin anksiyete bozuklugu olan kisiler iiziintiilerini her zaman asir1 olarak
tanimlamasalar da siirekli {iziintii ¢ekmelerinden Otiirii sikinti duyduklarini  izlintiilerini
kontrol etmekte zorlandiklar1 ya da toplumsal, mesleki alanlarda ya da islevselligin 6nemli
diger alanlarinda bununla iliskili olarak bir bozulma yasadiklarini sdylerler.
Tedavi
Ilgi ve sempati yapabilen bir hekim ile sorunlari tartisabilme olanagi bulan hastalarin
cogunun anksiyetesinde belirgin bir azalma olur. Siklikla, bir ka¢ gériisme sirasinda hastaligi

ortaya ¢ikarict gizli etkenlerin belirlenmesi ile uygulanacak 6zgiil destekleyici yontem agiga
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kavusur. Gergek dist korkular icin giiven verme, anksiyete doguran durumlarla karsi karsiya
gelmesi icin yiireklendirme ve sorunlar hakkinda diizenli olarak konusma olanaginin
verilmesi hastaya yardimci olacaktir. Anksiyete doguran cevresel etkenler bulunursa, ¢cevrenin
degistirilmesi, bdylece stres kaynaklarinin azaltilmasi yoluna gidilebilir.

Yaygin anksiyete bozuklugunun ilag¢ ile tedavisi en az 6-12 aylik bir tedavi siiresini
gerektirse de daha uzun siireli, hatta yasam boyu tedavi edilmesi de gerekebilir. Tedavinin
birakilmasindan sonraki ilk ayda hastalarin yaklagik %25’inde hastalik yineler. Hastalarin
%60-80’inde de hastalik bir yi1l sonra tekrar ortaya c¢ikar. Benzodiazepin alan bazi hastalarda
bagimlilik geligse de ne benzodiazepinlerin, ne de buspironun teropatik etkilerine karsi
tolerans gelismez. Benzodiazepinler, anksiyete durumlariin tedavisinde 2-6 hafta siireyle
kullanilabilirler, ardindan bir iki hafta i¢cinde dozlar1 giderek azaltilarak kesilir. Hastalarin
%25-30’unda tedaviye yanit alinamayabilir.

Buspiron, yaygina anksiyete bozuklugu olan hastalarin %60-80’inde etkili olur.
Buspiron, yaygin anksiyete bozuklugunun somatik semptomlarindan c¢ok kognitif
semptomlar1 iizerinde etkilidir. Buspironun etkisinin goriilebilmesi i¢in 2-3 hafta ge¢mesi

gerekir (61).

GENEL TIBBI BiR DURUMA BAGLI ANKSIYETE BOZUKLUGU

Cok ¢esitli tibb1 durumlar anksiyete bozukluklarinda goriilen semptomlara benzer
semptomlara neden olurlar. Hipertiroidizm, hipotiroidizm, hipoparatiroidizim ve vitamin B 12
eksikligine siklikla anksiyete semptomlari esilik eder. Feokromasitoma anksiyete
semptomlarinin bulundugu paroksismal epizodlara neden olur. Beynin bazi lezyonlarinin ve
ansefalit sonrast durumlarin obsesif-kompulsif bozuklukta goriilen semptomlara neden oldugu
bildirilmektedir. Kardiyak aritmi gibi bazi durumlar panik bozuklugunun fizyolojik
semptomlar1 taklit edebilir.

Genel tibbi bir duruma bagl anksiyete bozuklugunun semptomlar: primer anksiyete
bozukluklarinin semptomlarina benzerlik gosterir. Panik bozukluguna benzer bir sendrom en
sik, fobiye benzer bir sendrom da en az goriilen klinik goriinlimdiir.

Madde kullanimin yol actig1 anksiyete bozuklugu:

Anksiyete bozuklugu semptomlarina en ¢ok yol agan maddeler sempatomimetikler
(kafein, amfetamin ve kokain gibi ). Recete ile verilen bir ¢ok ¢esitli ilaglar da duyarh

kisilerde anksiyete bozuklugu semptomlarina neden olabilir. Madde kullaniminin yol actig1
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anksiyete bozuklugu tanist koyabilmek i¢in belirgin anksiyete, panik ataklari, obsesyon ya da
kompulsiyonlar ya da fobik semptomlarin bulunmasi gerekir. Boyle bir tan1 koyabilmek i¢in
bu semptomlar s6z konusu maddenin kullanildigi sirada ya da kullanilmasinin
birakilmasindan sonra ki bir ay i¢inde olmalidir (62).

Madde kullanilmasinin yol agtig1 anksiyete bozuklugunun primer tedavisi buna neden
olan maddenin birakilmasi ile saglanir. S6zkonusu maddenin birakilmasina karsin anksiyete

semptomlar1 siirerse uygun psikoteropatik ve farmakoteropatik 6nlemler alinmalidir.

DEPRESYON VE EPIDEMIYOLOJI

Glinlimiizde psikiyatrik sorunlarin varligi dikkat ¢cekecek derecede artmistir. Bu hem
bireysel hem de toplumsal boyutta 6nemli bir halk sagligi problemi haline gelmistir. Tibbi
yardim i¢in bagvuran hastalarin dortte liciinde miidahaleyi gerektirecek derecede psikiyatrik
sorun bulunmakta ve psikiyatri bozukluklar i¢inde en sik goriileni depresyondur. Sozliik
anlamiyla ¢okkiinliilk olarak tiirkceye cevirebilecegimiz depresyon, anlik bir ruh hali bir
sendrom veya bir hastalik olarak karsmiza ¢ikabilir. Hayatta herkes zaman zaman sikintilar
yasayabilir. Ancak bazi kisiler de bu semptom halini alabilir ve ¢ok daha azinda bu bir
hastalik belirtisidir. Bizim depresyon diye bahsettigimiz iste bu hastalik halidir. Depresyon
basl altinda tek bir hastaliktan degil bir ¢ok alt gruptan olugsmus bir hastalik grubundan sz
etmekteyiz. Diinyada en fazla kabul gormiis simiflandirma sistemi Amerikan Psikiyatri
Birliginin sinflandirma sistemi olan DSM-IV’tiir. DSM-IV’e gore depresyon su alt gruplar
halinde degerlendirilmistir:

1-Major depresif bozukluk

2-Distimik bozukluk

3-Bipolar bozukluktaki depresyon

4-Genel bir tibbi duruma bagli depresyon

5-Depresyonlu uyum bozuklugu

6-Bagka tiirlii adlandrilamayan depresif bozukluk

a-Premenstural disforik bozukluk

b-Minor depresif bozukluk

c-Yineleyen kisa depresif bozukluk

Depresyon deyince ilk akla gelen major depresyondur. Diger alt gruplar daha az ilgi
odag1 olmaktadir. Tiptaki ve teknolojide ki ilerlemelere bagli olarak bir ¢ok hastalik ya

ortadan kaldirilmis ya da etkin tedavilerle kontrol altina alinmisken depresyon ozellikle
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endiistrilesmis bati iilkeleri basta olmak iizere biitiin diinyada hizla artmakta ve biiyiik bir
saglik sorunu haline gelmektedir. Depresyona bagli isgiicii kayiplar1 verimlilikteki diistisler
biiylik bir ekonomik kayba sebep olmaktadir. Depresyon sikligindaki artisin yani sira baglama
yast da diismiistiir. Buna bagli olarak depresyonun komplikasyonlarindan birin olan alkol ve
madde kullanimi da 6zellikle gencler arasinda hizla yayginlasmaktadir. Tedavi edilmemis
depresyonun bir diger 6énemli komplikasyonu da intiharlardir. Geng Sliimlerinde intihar,
Amerika Birlesik Devletlerinde 6liim sebepleri arasinda {igiincii siraya ylikselmistir. Biitiin
bunlardan depresyonun biiylik bir problem olarak karsimiza ¢iktig1 goriilmektedir. Ancak en
az bunun kadar Onemli diger problem depresyonun halk arasinda hastalik olarak
degerlendirilmemesi ve tedavisi yoluna gidilmesidir. Biz klinisyenler ancak genel pratikte
karsimiza gelen vakalardan haberdar oluruz. Depresyonlu hastalarin ¢ogu hekimlere ancak
depresyonun somatik semptomlar mevcut oldugu zaman basvurmaktadir. Bu yalnizca
iikemize 6zgii bir olgu degil biitiin diinyada yaygin olarak goriilen bir durumdur (63).

Depresif bozukluklarin prevalansini belirlemek farkli arastirmacilar farkli teshis
kriterleri kullanildig1 i¢in zordur. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan ¢alismalarin ¢ogu
depresyon sendromunu degil herhangi bir durumda ortaya ¢ikan depresif semptomlar dikkate
alimmistir. Boyle bir veri ¢ok az degere sahiptir. Cilinkii bu calismalarda bir depresif
bozuklugun pargast olarak depresif semptomlar ile baska bir sendromun depresif
semptomlarin ayriminda yetersizlikler mevcuttur. Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalar
daha spesitik olmaktadir.

Depresif bozukluklar i¢inde en fazla arastirilan major depresif bozukluk olmustur.
Major depresif bozukluk i¢in yasam boyu risk erkeklerde %5-12 kadinlarda %10-25 olarak
bulunmustur. Bu oran distimik bozukluk i¢in yakasik %6 bipolar bozukluk i¢in ise %1 olarak
bulunmustur. Eriskinlerde major depresif bozuklugun toplum o6rneklemlerindeki nokta
prevalans kadinlar i¢in %5-9 arasinda erkekler i¢in %2-3 arasinda degismektedir.

Depresif bozukluklarin insidans hizida yiikselmektedir. Depresyon insidansi birinci
basamak saglik hizmetlerine basvuran hastalarda yaklasik %10, hastanede yatan hastalarda
yaklasik %15 olarak bulunmustur (64).

Tiirkiyede de bu konu ile ilgili yapilmis calismalar vardir. Tirkiyede ki
epidemiyolojik c¢alismalart goézden geciren Giile¢’in (1997) tespit ettigi sonuglara gore:
Toplum i¢inde klinik diizeyde depresyon prevelanst %10 dolayindadir. Depresyonun somatik

belirtileri yaklasik %20, sucluluk belirtileri gibi ruhsal belirtileri ise daha diisiik (yaklasik
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%10) nokta prevelans hizina sahiptir. Kronik fiziksel hastaliga sekonder eslik eden depresyon

dikkat cekici diizeydedir (yaklasik %4-8.8).

ANKSIYETE VE DEPRESYON iLiSKiSi

Anksiyete bozukluklarinin ayr1 bir grup hastalik olarak tanimlanmasi 1990’I
yillarin baginda olduk¢a yeniydi. Depresyon ve anksiyete bozukluklar1 agik bir bicimde
tanimlanmadiklarinda kavram kargasasi ortaya ¢ikiyordu. Anksiyete bozukluklar1 affektif
bozukluklar adi altinda smiflandiriliyordu. Anksiyetede 6n planda olan duygunun korku
depresyonda ise iizlintii oldugu kabul ediliyordu. Anksiyeteyi depresyondan ayirmada
kullanilan tek veri kaynagi hastadan alinan anemnezdi. Ayrica semptomatoloji, hastaligin
seyri, tedaviye verilen yanit da ayirici tanida yardimci oluyordu (65).

Toplumun yaklasik %6’siin anksiyete belirtilerinden yakiniyor olmasi nedent ile,
depresif duygudurumun varligina ragmen temel olarak anksiyetenin egemen oldugu
durumlarla, anksiyetenin bulunugu fakat temel olarak depresyonun 6n planda oldugu
durumlar1 ayirabilmek i¢in gerekli ayirici tami kriterleri onem kazanmaktadir. Ayirict tani igin
yol gosterici Olciitler sunlardir:

-Uyku oriintiisii: Depresyonda geg, anksiyete bozukluklarnda erken insomnia vardir.
-Duygudurum: Depresyonda depresif, anksiyete bozukluklarinda endise, kaygi
gerginlik, kontrolii kaybetme seklindedir

-Psikomotor durum: Ajitasyon her iki tabloda da goriilebilir, daha ¢ok depresyonu
diistindiirtr.

-Baglama yas1: Anksiyete bozukluklarinda daha erkendir.

-Egzersize yanit: Depresif hasta olumlu yanit verir, ancak panik bozukluklularda kalp
atiminin  hizlanmas1 huzursuzluk verir.

-Aile Oykiisii: Depresyon ve panik bozuklugu (PB) i¢in aile Oykiisii baglantili
bulunmustur. Oykiide hangisi varsa o yondeki tantyr destekler.

-Madde kullanmi: Mevcudiyeti taniy1 disglama kriteridir.

-Ataklar: Panik atakla (PA) sinirli durumlarda genellikle bireyin sosyal yasam
saglamdir, oysa depresyonda epizod siiresince bozuktur.

-Yagam olaylar ile iligki ve olumlu olaylara olumlu yanit anksiyeteyi diisiindiiriir.

-Gidis: Bipolarite, hizli dongiiliiliik, toplam epizod sayis1 ve frekans, mevsimsellik,

intervallerdeki durum, distiminin variligi, kronisite gibi gidis 6zelliklerinin saptanmasi
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onemlidir. Ancak depresyon ve anksiyete bulgular 6nemli oranda birbirine benzer.Yapilan
genetik arastrmalar depresyon ve anksiyete bozuklugu arasinda genetik bir iliskinin
olabilecegini gostermistir (Pieters 1990). Anksiyete bozuklugu olan hastalarin depresyon
gecirme riskleri daha yiiksektir. Depresyonu olan bir ¢ok hasta PA, fobi, obsesyon gibi
anksiyete semptomlar1 gosterebilir. Trisiklik antidepresanlar (TSA) ve monoamino oksidaz
inhibitorleri (MAO) gibi bir ¢ok antidepresan ilag ayn1 zamanda antianksiyete etkiye sahiptir.
Ayrica 0zel antipanik etkili bir benzodiazepin olan alprazolam antidepresan etkiye de sahip
oldugu iddia edilmistir (Pieters 1990).

Hastaliklarin agir seyrettigi durumlarda bulgular ¢ok belirgindir ve tani kolaylikla
konabilir. Ancak pratikte bulgular genellikle birbirine karigir ve tan1 koymak zor olabilir.
Tan1 koymakta Ozellikle yarar olan birkag bulgu varsa da, genel olarak tiim klinik tablo
dikkate alinmalidir.

Depresyon ve anksiyeteyi birbirinden ayiran ¢esitli bulgular vardir. Depresyonda
giin i¢inde duygudurumda dalgalanmalar, sabahlar1 erken uyanma, hezeyanlar, psikomotor
yavaglama mevcutken, anksiyetenin bilingdisi olmasi, agir agorafobi bulunmasi,
depersonalizasyon, idrak ¢arpitmalari ve derealizasyon gibi 6zelliklerle depresyondan ayrilir.
Depresyonla ilgili olan anksiyete semptomlar1 asir1 kaygi endise, korkunun disa vurumunda
artig, ag1z kurulugu, carpinti, bas agrisi, hiperventilasyon, terleme ve gastrointestinal sistem
(GIS) belirtileridir. Depresyon i¢in tipik olan belirtiler olumsuz duygudurum, hayattan zevk
alamama iken anksiyete i¢in tipik olan belirtiler fizyolojik uyarilmislik ve gerilim hissidir.

Her iki bozuklukta cakisan belirtiler olumsuz duygulanim, degersizlik ve
reddedilmislik hissi, elestiriye asr1 duyarlilik, kendini asir1 inceleme, sosyal huzursuzluk,
uyku ve istah bozuklugu gibi yakinmalardir.

Epidemiyolojik arastrmalar anksiyete bozukluklar ve depresyonun yalnizca belirti ve
bozukluk diizeyinde degil, ayn1 zamanda risk etkenleri acisindanda Ortiistiiglinii gosterir.
Genetik, norobiyolojik, noroendokrin sebepler ve kisilik yatkinlastiricr risk etkenlerdir
(Clayton 1990, Breier ve ark. 1985, Torgersen 1990, Liebowitz ve ark. 1990). Ote yandan bu
bozukluklarla kisilik arasinda baska iliskiler olabilir mi? Ornegin 6zellikle depresif hastalarda
kisilik ozellikleri hastaligin artik bir belirtisi midir? gibi sorular akla gelmektedir. Bilinen
sudur ki, anksiyete bozukluklar ve depresyon birlikte seyrederse, klinik tabloya daha siddetli
kisilik bozukluklar1 belirtileri eslik eder (Aydemir ve ark ).
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Depresyondaki hastalarda bulunan Kisilik ozellikleri:

Ige doniikliik, kendine giivensizlik, girisken olamama sosyal beceriklilikte yetersizlik,
bagimlilik, kuruntululuk-obsesyonellik, kotiimserlik olarak sayilabilirken, anksiyete
bozuklugu olan hastalarda bulunan kisilik 6zellikleri sosyal anksiyete, ¢cekingenlik, gerginlik,
elestirilmeye asir1 duyarlilik, bagimlilik, olgunlasamama, histeri, anerji, utangaclik ve
sucluluk hissi, ice doniikliik olarak siralanabilir. Depresyon ve anksiyete bozukluguna ait
ortak spesifik Ozellikler; duygulanimda irritabilite, disfori, aglama, aktivite ve enerji
diizeyinde azalma, sosyal beceri kaybi, bedensel olarak panik ataklar, uyku bozukluklar,
kognitif agidan ise ¢aresizlik duygusu, endise, kendine glivende azalmadir. Buna karsilik elem
ve umutsuzluk, anhedoni, psikomotor retardasyon, ilgi ve istek kaybi, istah azligi, cinsel
isteksizlik, merkezi sinir sistemi (MSS) uyanklifinda azalma depresyona 06zgiil; korku ve
gerginlik, aktivite artisi, ajitasyon, prematiir ejakiilasyon, MSS uyanikliginda artma,
hipervijilans, belirsizlik duygusu ise anksiyeteye 6zgiil 6zelliklerdir (Machelart ve Tignol ).

Anksiyete ve depresyon iligkisi genellikle iki boliimde incelenir:

1-Anksiyete bozuklugu ve depresif bozukluk tani esigini agsmadan bir arada bulunur.
Mikst Anksiyete Depresyon (MAD)

2-Her iki bozuklugun tan1 6l¢iitlerinin karsilandigi komorbid durumlar seklindedir.

MAD tablosu gii¢ tanimlanir. Ciinkii her iki duruma iliskin belirtiler de normal
bireylerde goriilebilir. Depresif bozukluklar olan kisilerde %85 oraninda anksiyete belirtileri
goriilebilir. Anksiyete bozuklugu olan kisilerin %90inda depresyon belirtileri goriilebilir
(Gorman 1996).

ICD-10°da (1992) smurl sayida/siddette hem depresyon hem anksiyete belirtileri
gosteren ancak bu bozukluklardan birinin Ol¢iitlerini tam olarak karslamayan tablolara MAD
denir. Yani ICD-10, D ve A belirtilerini es dnemde niteler ve tanim icinde esik alt belirtili
tablolar kapsar. MAD DSM-IV’te biraz daha yapilandirilmistir. Anksiyete ve depresyon
belirtilerini bir arada gosteren olgularda bu belirtilerin kronolojisi ve hangi kiimenin tabloda
egemen oldugu arastirilir. En az bir ay siiren, siirekli veya yineleyici disforik duygulanma
eslik eden dort belirti ve islevsellik bozulmasi o6zellikleriyle tanimlanir. Bu o6lciitleri
karsilayan bireylere bagka yerde siniflandirilamayan anksiyete bozuklugu tanisi konulur.

Sendromal anksiyete ve depresyon birlikteligi, sendromal anksiyeteye subsendromal
depresif belirtilerin eslik etmesi, sendromal depresyona subsendromal anksiyete belirtilerinin
eslik etmesi ve anksiyete ve depresyonun subsendromal birlikteligidir. Subsendromal MAD

tablolarinin birinci basamaga basvurular seyrek degildir (%5), taninmasinin 6nemi ve tedavi
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gerektirdigi bilinmektedir (Roy-Byrne ve ark.1994). MAD’da piir anksiyete ve piir
depresyona nazaran daha kotii bir gidis (Ormel ve ark.1993), daha karisik kisilik Oriintiileri,
daha ¢ok somatik belirtiler ve sendromlar (irritabl kolon sendromu, hiperventilasyon) ve daha
cok yetiyitimi(Roy-Byrne 1996) vardir (66).

MAD tablosu hakkinda son 20 yilin yaymlarim ozetlersek;

ICD-10 ve DSM-IV’te (APA 1994) yer almasia ragmen ne oldugu kesin olarak
bilinmemektedir. Daha ¢ok aile hekimleri tarafindan degerlendirilmekte, psikiyatri hekimleri
tablonun sinirlarint ve komorbid durumlardan ayri bir antite olarak varligimi hala
tartismaktadirlar.

MAD’m komsuluk iliskisi somatizasyon, yorgunluk, genel norotik sendrom, YAB,
distimik bozukluklar ile de mevcuttur. Gozden gecirme ve kuramsal tartisma yazilari
arastirmalardan ¢oktur. Soruya cevap verecek uzun stireli izleme ¢alismalar ¢ok sinirlidir. Cok
az yaym vardir. Soru soran ve yanitlamak iizere yapilan, metodolojisi iyi aragtirmalardan biri
de Tiirkiyedendir (Kara ve ark. 2000).

Cocukluk yasantilar acisindan yetiskin yasta MAD tablosu gosteren kisilerde piir
depresyon veya anksiyete bozuklugu gosterenlere kiyasla daha ¢ok sayida ve daha c¢ok
siddetli travmatik yasam olay tamimladiklar, ana babalar ile daha az doyurucu iliskiler
yasadiklar, klinik tablonun hemen 6ncesinde ise ¢atismali iletisim sorunlarina sahip olduklar
one siirtliir (Alnaes ve Torgersen 1988). Baska bir calismada MAD tanisi1 alan hastalarda
paranoid, borderline, ¢ekingen, bagimli kisilik 6zellikleri saptanmistir (Alnaes ve Torgersen
1990). MAD tablosunda genetik etkenler MD’dan daha basat bulunmustur (Torgersen 1990).
Biyolojik degisikenler agisindan hipotalamopitiiiter adrenal ve hipotalamopitiiiter tiroid
eksenlerini degerlendiren Kara ve arkadaslarinin bir ¢alismasnda (2000), 29 MAD ve 31 MD
vakasinda deksametazon supresyon testi (DST), tiroid hormonlar, tiroid stimulan hormon
(TSH) kasilagtirlmigtir. Bu ¢alismalarda DST ve tiroid islevleri acisindan fark yoktur ve
MAD grubunda kortizol diizeyi MD grubundan daha yiiksektir. Sonuglar bu iki tablonun
biyolojik olarak farkli olabilecegini gostermektedir (67).

Filleau ve arkadaslarinin 1995 yilindaki bir caligmalarinda ajite/anksiyeteli
depresyon vakalarinin noradrenalin geri alim inhibitorlerinden daha c¢ok selektif serotonin geri
alim inhibitorleri (SSRI) grubu antidepresanlara yanit verdikleri gdsterilmistir.

Anksiyete ve depresyon komorbiditesinde st liste ¢akisan belirtilerin fazlallig1 ve

tan1 sistemlerindeki sinirlarin yeterince net olamayisi nedeniyle tanida gii¢liige diisiiliir.
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Ayrica anksiyete ve depresyonun komorbiditesinin yliksek olmasi bir yandan 6nemli bir tani
ve tedavi giicliigli yaratmakta bir yandan da bu iki bozuklugun ayr1 antiteler mi yoksa ayni
bozuklugun farkli gdsterileri mi oldugu sorusunu dogurmaktadir. Komorbiditenin varligi daha
agir bir hastalik tablosuna yol acip tedaviye yanti azaltir. (Diekstra 1993).

Belirli hastaliklar, 6rnegin depresyonla anksiyete bozuklugu sik sik birlikte bulunur.
Panik Bozuklugu depresyonla oldukga sik birlikte olan bir anksiyete bozuklugudur. Bunlarin
gerek yatarak yada ayaktan tedavi gorenler, gerekse aramizda yasayan insanlardaki birlikte
bulunma prevalansinin belirlenmesi birlikte bulunduklarinda hasta iizerindeki etkilerinin
degerlendirilmesi, hem akademik hem de klinik yonden gereklidir(68).

Regier ve arkadaglar1 1998de biiylik bir hasta grubunda MD’da yasam boyu %25,6
basit fobi (BF), %20,4 agorafobi, %13,6 sosyal fobi (SF), %13 panik bozuklugu (PB), %14,4
obsesif-kompulsif bozukluk(OKB) goriilme oranlar saptadilar. 255 depresif hastada yapilan
bir baska calismada hastalarin %50,6’sinda es tani anksiyete bozuklugu bulunmustur. %27
SF, %16.9 BF, %14,5 PB, %10,6 yaygin anksiyete bozuklugu (YAB), %6.3 OKB
saptanmustir. Ilk majér depresif epizodun baslamasina SF %65, YAB %63 orannda onciiliik
ederken, PB %21,6, agorafobi %14,3 oranlariyla bu Onciililkte daha az rol oynamislardir
(Fava ve Davidson 1996).

Primer bozukluk anksiyete bozuklugu ise yasamboyu MD es tan1 oran1 ¢ok yiiksek
bir oranda goriiliir. PB’de %60-90, YAB’de %50-80, SF’de %30-60, Post-travmatik stres
bozuklugunda (PTSB) %35-50 oranda depresyon saptamiglardir. BF’li hastalarin %71’inde
SF’1i hastalarin %72’sinde, agorafobililerin %69’ unda, OKB’lilerin %43’linde, YAB’lilerin
%63’iinde, PTSB’lilerin %53-78’inde depresyon daha sonra basladgina gore anksiyete
bozukluklar daha sonraki donemlerde MD epizodlar gelisimi i¢in bir risk etkenidir (Regier ve
ark. 1998, Kaufman ve Charney 2000).

YAB ve MD arasnda ortak fizyolojik yatkinlik olmasna ragmen (DST testinde
baskilanma, kortikotropin salgilatic1 faktér (CRF) diizenlenmesinde anormallikler, klonidine
kiint biiyiime hormonu (GH yanit) baz farkliliklar1 vardir. YAB ve depresyon tablosunda
yetersizlik ve islev bozukluklar artar. Belirtiler daha siddetli, gidis daha kronik, sonlanma
daha kétiidiir. Intihar siklig1 ise artmistir (Seving cok 2001).

Tedaviye yanmitin 6zgiil olmamasi1 nazolojik tartigmalara yol acar. YAB ve MD
benzer bozukluklarimi farkli ifadeleri mi? Ayr tanisal kavramlar m1? Paylagilan alt tiplerle

heterojen sendromlar m1 temsil ediyor? Her iki tanisal kategori arasinda rtiisme mevcut ise
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ayni genotipin farkli fenotipik ifadeleri mi? Kendi ndrobiyolojilerinde ayni klinik kavramlar
olup sadece ilaglarin bagimsiz farmakolojik etkilerine mi yanit veriyorlar? gibi sorularin
cevaplari tartigmalidir.

Farmakolojik Tedaviye Yaklasimlar:

Gerek MAD ve gerek es tanili durumlarda farmakolojik tedavi yaklagimlar: aynidir.
Anksiyolitiklerle de antidepresanlar hem anksiyeteyi azalttigt hem de anksiyeteyi ve
depresyonu giderir. Her iki durumda da etkili olabilen bir antidepresanla monoterapi ilk
secenektir.Direncli durumlarda, rezidiiel belirtiler kalirsa augmentasyon olarak benzodiazepin
buspiron, antikonviilsan, beta bloker, klonidin eklenebilir (Nutt 1999). Tedavinin ilk
donemlerinde antidepresan ilaglar anksiyete belirtilerini uyarabilir (Zajecka ve ark 1995). Yan
etkiler yakindan izlenmelidir. Kismi yanit/rezidiiel belirtilerin goriilmesi halinde kullanilan

antidepresan degistirme yiiksek doz kullanma s6z konusudur (69).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu arastirmaya, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Diabet poliklinigi tarafindan
takip edilmekte olan Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 konmus toplam 95 hasta alindi. Goriigme
yapmay1 ya da 6l¢ekleri doldurmay1 engelleyecek diizeyde bedensel hastaligin ya da bilissel
yetersizligin olmasi diglama olgiitleri oldu. Calismaya alinan hastalarin hepsi ilk goriismede
oral antidiabetik tedavi almakta olan hastalardan secildi. Hastalar bir endokrinolog tarafindan
degerlendirildi. Kan sekeri regililasyonu saglanamamis olan 50 hastaya oral antidiabetik
tedavinin yaninda ilk kez insiilin tedavisi baslandi. Insiilin tedavisine baslanan hastalara
insililin ve diabet egitimi, daha Once diabet konusunda egitim almis diabet hemsireleri
tarafindan verildi. Kan sekeri regiile olan 45 hasta oral antidiabetik tedaviye devam ettirildi.
Bu hastalar kontrol grubu olarak tanimlandi. Hastalara ilk goriismede MINI TARAMA ve
HAD (Hastane Aksiyete ve Depresyon ) dlgekleri uyguland:. Ikinci goriisme, ii¢ ay sonra
yapildi. Hastalara HAD (Hastane Anksiyete ve Depresyon) 6l¢egi uygulandi.

OLCME ARACLARI

Yari-yapilandirilmis goriisme cizelgesi: Calismada, hastalarin yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim, meslek gibi sosyodemografik 6zellikleri ve Diabetes Mellitus’un baslangi¢
yasi, hastalik siiresi, komplikasyon varligi, daha once psikiyatrik hastalik oykiisii varligi ve
psikiyatrik basvurunun olup olmadigr klinik 6zelliklerini saptamak icin yari-yapilandirilmis
bir goriisme ¢izelgesi kullanildi. Bu bilgiler diabet polikliniginde ki kayitlardan elde edilen
bilgilerle desteklenmistir.(Ek 1)

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD, Hospital Anxiete and Depresyon
Scala ): Bedensel hastalig1 olan hastalar ve birinci basamak saglik hizmetine bagvuranlarda
anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve siddet deg§isimini 6lgmek
amaci ile gelistirilmis bir kendini degerlendirme 6lcegidir. Tiirkceye cevrilmis, gecerlilik ve
giivenilirlik ¢alismasi yapilmistir. Anksiyete (HAD-A) ve depresyon (HAD-D) alt 6lgekleri
vardir. Toplam 14 sorudan olusur. Bunlardan 7’si (tek sayilar) anksiyeteyi ve diger 7’si (¢ift
sayilar) depresyonu Ol¢mektedir. Dortlii Likert tipi ol¢lim saglar. Tiirkiyede yapilan
caligmalar sonunda anksiyete alt 6lgegi i¢in kesme puani 10/11, depresyon alt dlgegi i¢in ise
7/8 bulunmustur. Buna gdre bu puanlarin ilizerinde alanlar risk grubu olarak degerlendirilir.
Hastalarin her iki 6l¢ekten alabilecekleri en diisiik puan O iken en yiiksek puan 21°dir. HAD

bedensel belirtilere iliskin madde icermemesi nedeniyle yeglenmistir.(Ek 2 )
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MINI TARAMA: M.LN.I, DSM-IV ve ICD-10’daki ana Eksen I psikiyatrik
rahatsizliklar i¢in diizenenmis kisa yapilandirilmis bir miilakattir. Gegerlilik ve gilivenilirlik
calismalart MINI’'nin DSM-III-R i¢in hazirlanmig SCID-P ve CIDI (Diinya Saglik Teskiati
tarafindan hazirlanmig ICD-10’u kullanan uzman olmayan goriismeciler i¢in gelistirilmis
yapilandirilmis bir miilakat) ile karsilastirilmasi yapilmistir. Bu aragtirma sonuglart MINI'nin
kabul edilebilir seviyede yiiksek giivenilirlik ve gegerlilik skorlarmin oldugu, ancak yukarida
atifta bulunulan araglardan ¢ok daha kisa bir siirede (ortalama 18,7+11,6 dakika medyan 15
dakika) uygulanabilecegini gostermektedir. Klinisyenler tarafindan kisa bir egitim
oturumundan sonra kullanilabilir. Uzman olmayan goriismecilerin daha yogun bir egitime
ihtiyaglar1 vardir. Organik bir neden veya madde kullanimi ile daha iyi agiklanabilecek
semptomlar M.I.N.I’de pozitif olarak kodlanmamalidir.

Gortismeyl miimkiin oldugunca kisa tutmak icin, hastanin, psikolojik problemler
hakkinda evet ya da hayir cevabimi gerektiren ¢ok kesin sorular iceren, alisilmistan daha
yapilandirilmig bir klinik goriisme yapacaginiz konusunda bilgilendirilmesi gerekmektedir.

Istatistiksel Degerlendirme: Bu calismada istatistiksel degerlendirmeler igin SPSS-
PC paket programi kullanildi. Gruplar karsilastirilirken kategorik degiskenler i¢in ki-kare,
siirekli degiskenler icin iki gurbun karsilastirilmasinda t testi, ikiden fazla grubun
karsilagtirlmasinda ise varyans analiz uygulandi. Degiskenler arasindaki iliskinin yonii ve
diizeyinin belirlenmesi amaci ile Pearson korrelasyon katsayisi saptandi. Depresyon ve
anksiyete degiskenlerinin saptanmasi ic¢in de lojistik regresyon analizi uygulandi. Bu amagla
hastalarin HAD 6l¢eginden aldiklar1 anksiyete ve depresyon esik alt1 ve esik iistii olmak {izere
ikiye ayrildi. Hastalarin anksiyete ve depresyon agisindan esik iistiinde olup olmadiklarini
yordalayabilecek degiskenler arastirildi. Degerlendirmede anlamlilik diizeyi olarak p<0.05
kabul edildi.

Uygulanan Istatistiksel Yontemler:

Kruskal-Wallis Test

Mann-Whitney Test

Pearson Correlation
Eslendirilmis Dizilerde t Testi (Paired Samples Test)
T Testi (Independent Samples Test)
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BULGULAR

Calismaya katilan 95 hastanin 55’1 kadin, (%57,9) 40’1 erkektir (%42,1). Hastalar 34-77
yas grubunda olup, yas ortalamasi 57,10+9,97°dir. OAD grubunda yas ortalamast 59,13+£10,55,
insiilin grubundaki hastalar1 yas ortalamasi1 55,2248,74’diir. Calismaya katilan 95 hastadan 19’un
(%20) okuma yazmasi yokken, 10’u (%10,5) okur-yazar, 43’1 (%45,3) ilkokul mezunu, 6’s1 (%6,3)
ortaokul mezunu, 13’1 (%13,7) lise mezunu ve 4’ (%4,2) iiniversite mezunu olup, katilimcilarin
egitim durumuna gore dagilimi Tablo 15’te verilmistir.

Tablo 15. Egitim Durumuna G6re Dagilim

Egitim durumu N(Say) Oran(%)
Okur-yazar Degil 19 20
Okur-yazar 10 10,5
[lkokul Mezunu 43 453
Ortaokul Mezunu 6 6.3
Lise Mezunu 13 13,7
Universite Mezunu 4 42
Toplam 95 100,0

OAD grubundaki 45 hastanin 10’un (%22,2) okuma yazmast yokken, 5’1 (%11,1) okur-
yazar, 20’si (%44,4) ilkokul mezunu, 2’s1 (%4,4) ortaokul mezunu, 6’s1 (%13,5) lise mezunu ve 2’1
(%4.,4) tniversite mezunu olup, katilimcilarin OAD grubunun egitim durumuna gére dagilimi Tablo
16’da verilmistir.

Tablo 16. OAD Grubunun Egitim Durumuna Goére Dagilimi

Egitim durumu N(Say) Oran(%)
Okur-yazar Degil 10 22,2
Okur-yazar 5 11,1
[lkokul Mezunu 20 44.4
Ortaokul Mezunu 2 4.4
Lise Mezunu 6 13,5
Universite Mezunu 2 4.4
Toplam 45 100,0

Insiilin grubundaki 50 hastanin 9’u (%18) okuma yazmas:1 yokken, 5’i (%10) okur-
yazar, 23’1 (%46) ilkokul mezunu, 4’1 (%8) ortaokul mezunu, 7’si (%14) lise mezunu ve 2’1
(%8) tlniversite mezunu olup, katilimcilarin isiilin grubunun egitim durumuna gore dagilimi

Tablo 17°da verilmistir
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Tablo 17. Insiilin Grubunun Egitim Durumuna Gére Dagilimi

Egitim durumu N(Say) Oran(%)
Okur-yazar Degil 9 18
Okur-yazar 5 10
[lkokul Mezunu 23 46
Ortaokul Mezunu 8
Lise Mezunu 14
Universite Mezunu 8
Toplam 50 100,0

Tiim hastalarin 75’1 (%78,9) evli, 7’si (%7,3) bekar ve 13’1 (%13,8) dul olup, medeni
durumlarina goére dagilimlart Tablo18’de verilmistir.Tedavi gruplart medeni duruma gore

farkli degildir (p:0,584) .

Tablo 18. Medeni Duruma Goére Dagilim

Medeni Durum N(Say) Oran(%)
Evli 75 78,9
Bekar 7 7,3
Dul 13 13,8
Toplam 95 100,0

OAD grubundaki 45 hastanin 37’si (%82,2) evli, 1’1 (%2,2) bekar ve 7’si (%15,6) dul

olup, medeni durumlarina gore dagilimlar1 Tablo19’da verilmistir

Tablo 19. OAD Grubunun Medeni Duruma G6re Dagilimi

Medeni Durum N(Say) Oran(%)
Evli 37 82,2
Bekar 2,2
Dul 7 15,6
Toplam 45 100,0

Insiilin grubundaki 50 hastanin 37’si (%82,2) evli, 1°i (%2,2) bekar ve 7’si (%15,6)

dul olup, medeni durumlarina gore dagilimlar1 Tablo20’de verilmistir
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Tablo 20. Insiilin Grubunun Medeni Duruma Gére Dagilim1

Medeni Durum N(Say) Oran(%)
Evli 38 76
Bekar 12
Dul 12
Toplam 50 100,0

Tim hastalarin calisma durumu sorgulandiginda 15 (%15,8) hastanin ¢alistigi, 80
(%84,2) hastanin ise ¢alismadig saptanmis olup, calisma durumuna goére hastalarin dagilimi
tablo 21°de verilmistir. Tedavi gruplar1 ¢aligma siklig1 bakimindan farkli degildir ( p:0,533).

Tablo 21. Tiim Hastalarin Calisma Durumuna Gore Dagilim

Cahisma Durumu N(Say1) Oran(%)
Calisiyor 15 15,8
Calismiyor 80 84,2
Toplam 95 100,0

OAD grubundaki hastalarin calisma durumu sorgulandiginda 4 (%8,8) hastanin
calistigi, 41 (%91,2) hastanin ise calismadigl saptanmis olup, c¢alisma durumuna gore
hastalarin dagilimi tablo 22°de verilmistir

Tablo 22. OAD Grubundaki Hastalarin Calisma Durumuna Gére Dagilimi

Calisma Durumu N(Say) Oran(%)
Calistyor 4 8,8
Calismiyor 41 91,2
Toplam 45 100,0

Insiilin grubundaki hastalarin galisma durumu sorgulandiginda 11 (%22) hastanin
calistigi, 39 (%78) hastanin ise ¢alismadigi saptanmis olup, calisma durumuna gore hastalarin
dagilimi tablo 23°de verilmistir.

Tablo 23. insiilin Grubundaki Hastalarin Calisma Durumuna Gére Dagilimi

Cahisma Durumu N(Say) Oran(%)
Calistyor 11 22
Calismiyor 39 78
Toplam 50 100,0




Tiim hastalarin sigara igme durumu sorgulandiginda 20 (%21,1) hastanin sigara
kullandig1 veya sigarayr birakmis oldugu, 75 (%79,9) hastanin ise sigara icmedigi tespit
edilmis olup sigara igme durumlarina gore hastalarin dagilimi Tablo 24'de verilmektedir.
Tedavi gruplar sigara igme siklig1 bakimindan farkli degildir ( p:0,791) .

Tablo 24. Sigara Igme Durumuna Gére Dagilim

Sigara icme Durumu N(Say) Oran(%)
Sigara Igmiyor 75 79,9
Sigara Igiyor veya Birakmis 20 21,1
Toplam 95 100,0

OAD grubundaki hastalarin sigara igme durumu sorgulandiginda 10 (%22,2) hastanin
sigara kullandig1 veya sigaray1 birakmis oldugu, 35 (%77,8) hastanin ise sigara igmedigi tespit
edilmis olup sigara igme durumlarina gore hastalarin dagilimi Tablo 25°de verilmektedir.

Tablo 25. OAD Grubunun Sigara igme Durumuna Gére Dagilimi

Sigara Ii¢me Durumu N(Say1) Oran(%)
Sigara igmiyor 35 77,8
Sigara Igiyor veya Birakmis 10 22,2
Toplam 45 100,0

Insiilin grubundaki hastalarin sigara igme durumu sorgulandiginda 10 (%22,2)
hastanin sigara kullandig1 veya sigaray1 birakmis oldugu, 35 (%77,8) hastanin ise sigara
icmedigi tespit edilmis olup sigara icme durumlarina gore hastalarin dagilimi Tablo 26’da
verilmektedir.

Tablo 26. Insiilin Grubunun Sigara Igme Durumuna Gore Dagilimi

Sigara Ii¢me Durumu N(Say1) Oran(%)
Sigara Igmiyor 40 80
Sigara Iciyor veya Birakmig 10 20
Toplam 50 100,0

Tim hastalar diyabete bagli gelisebilecek olan komplikasyonlara gore
degerlendirildiginde, 21 (%22,1) hastada komplikasyon olmadigi, 74 hastada (%77,9) bir ya
da daha fazla komplikasyon oldugu saptanmis olup, komplikasyon durumu, tablo 27’de

verilmistir. Hastalarin HAD degerleri, komplikasyonla iliskisiz olarak bulunmustur.
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Tablo 27. Tiim Hastalarin Komplikasyon Durumuna Gore Dagilimi

Komplikasyon Durumu N(Say) Oran(%)
Komplikasyon var 21 22,1
Komplikasyon yok 74 77.9
Toplam 95 100,0

OAD grubundaki hastalar diyabete bagli gelisebilecek olan komplikasyonlara gore
degerlendirildiginde, 10 (%28,5) hastada komplikasyon olmadigi, 35 hastada (%71,5) bir ya
da daha fazla komplikasyon oldugu saptanmis olup, komplikasyon durumu, tablo 28’de
verilmistir.

Tablo 28. OAD Grubunun Komplikasyon Durumuna Gore Dagilimi

Komplikasyon Durumu N(Say) Oran(%)
Komplikasyon var 10 28,5
Komplikasyon yok 35 71,5
Toplam 45 100,0

Insiilin grubundaki hastalar diyabete bagl gelisebilecek olan komplikasyonlara gore
degerlendirildiginde, 11 (%22) hastada komplikasyon olmadigi, 39 hastada (%78) bir ya da
daha fazla komplikasyon oldugu saptanmis olup, komplikasyon durumu, tablo 29’de
verilmistir.

Tablo 29. Insiilin Grubunun Komplikasyon Durumuna Gore Dagilimi

Komplikasyon Durumu N(Say1) Oran(%)
Komplikasyon var 11 22
Komplikasyon yok 39 78
Toplam 50 100,0

Tiim hastalarin diyabet siireleri sorgulandiginda, 50 hastanin (%52,6) diabet siiresinin
0-5 y11, 20 hastanin (%21,4) diabet siiresinin 6-10 y1l, 15 hastanin (%15,7) diabet siiresini 11-
20 wil, 10 hastanin ise (%10,3) diabet siiresinin 21 yil ve {istiinde oldugun saptanmis olup
diabet siirelerine gore hastalarin dagilimi Tablo 30'da verilmektedir. Hem OAD hem insiilin

hem de total grupta diabet siiresi ile HAD degerleri arasinda korrelasyon saptanmamustir.

55



Tablo 30. Tiim Hastalarin Diabet Siiresine Gore Dagilimi

Diabet siiresi N(Say) Oran(%)
0-5 y1l 50 52,6
6-10 y1l 20 21,4
11-20 y1l 15 15,7
21 yil ve iistii 10 10,3
Toplam 95 100,0

OAD grubundaki hastalarin diyabet siireleri sorgulandiginda, 23 hastanin (%51,1)
diabet stiresinin 0-5 yil, 10 hastanin (%21,4) diabet siiresinin 6-10 yil, 7 hastanin (%20)
diabet siiresini 11-20 yil, 5 hastanin ise (%10,3) diabet siiresinin 21 yil ve {istiinde oldugun
saptanmis olup diabet siirelerine gore hastalarin dagilimi Tablo 31'de verilmektedir.

Tablo 31. OAD Grubundaki Hastalarin Diabet Siiresine Gore Dagilim1

Diabet siiresi N(Say1) Oran(%)
0-5 yil 23 51,2
6-10 y1l 10 22,2
11-20 y1l 7 15,5
21 y1l ve tistii 5 11,1
Toplam 45 100,0

Insiilin grubundaki hastalarin diyabet siireleri sorgulandiginda, 27 hastanin (%50)
diabet siiresinin 0-5 yil, 10 hastanin (%20) diabet siiresinin 6-10 yil, 8 hastanin (%16) diabet
stiresini 11-20 y1l, 5 hastanin ise (%10) diabet siiresinin 21 yi1l ve iistiinde oldugun saptanmis
olup diabet siirelerine gore hastalarin dagilimi Tablo 32'de verilmektedir.

Tablo 32. Insiilin Grubundaki Hastalarin Diabet Siiresine Gére Dagilimi

Diabet siiresi N(Say) Oran(%)
0-5 y1l 27 50
6-10 y1l 10 20
11-20 y1l 8 16
21 yil ve st 5 10
Toplam 50 100,0
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Tiim hasta grubuna ilk goériismede uygulanan MINI TARAMA sonucuna gore, 29
hastada, (%30.5) Major depresyon, 9 hastada (%9.5) Distimi, 9 hastada (%9,5) Yaygin
Aksiyete Bozuklugu saptandi. 49 hastada Mini Taramada bir psikopatoloji saptanmadi. MINI
TARAMA sonuglar1 tablo 33’°de verilmistir.

Tablo 33. Tiim hastalarda MINI TARAMA Sonuglar1.

MINI TARAMA N(Say) Oran( %)
Major Depresyon 29 30.5
Distimi 9.5
Yaygin Aksiyete Bozuklugu 9.5

OAD grubuna ilk goriigmede uygulanan MINI TARAMA sonucuna gore, 11 hastada,
(%30.5) Major depresyon, 2 hastada (%9.5) Distimi, 3 hastada (%9,5) Yaygin Aksiyete
Bozuklugu saptandi. 29 hastada Mini Taramada bir psikopatoloji saptanmadi. MINI
TARAMA sonuglar1 tablo 34’de verilmistir.

Tablo 34. OAD grubunda MINI TARAMA Sonuglar1.

MINI TARAMA N(Say) Oran( %)
Major Depresyon 11 24.4
Distimi 2 4.4
Yaygin Aksiyete Bozuklugu 3 6.6

Insiilin grubuna ilk goriismede uygulanan MINI TARAMA sonucuna gore, 18
hastada, (%36) Major depresyon, 7 hastada (%14) Distimi, 6 hastada (%12) Yaygin Aksiyete
Bozuklugu saptandi. 49 hastada Mini Taramada bir psikopatoloji saptanmadi. MINI
TARAMA sonuglar1 tablo 35°de verilmistir.

Tablo 35. Insiilin grubunda MINI TARAMA Sonuglari

MINI TARAMA N(Say) Oran( %)
Major Depresyon 18 36
Distimi 7 14
Yaygin Aksiyete Bozuklugu 6 12

VKI’sine gére ilk gériismede, VKI <25 olan 7 hastanin HAD1 degerleri ortalamasi
12,5748,08, VKIi’si 25> ile <27 arasinda olan 19 hastanin HAD1 degerleri ortalamasi
7,37+£6,7 ve VKI’si >27 olan 69 hastanin HAD degerleri ortalamasi 12,07+7’dir. Toplam 95
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hastanin VKI gruplarina gére HAD (p:0,040) ve HAD-D (p:0,008) degerleri istatistiksel
olarak anlaml farklilik gdstermektedir. HAD-A degerleri VKI gruplar arasinda farkli degildir
(p:0,086).HAD degerleri, gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda, VKi’si 25> ile <27
olan hasta grubu ile VKi’si >27 olan hasta grubu arasinda anlamh fark saptanmustir
(p:0,017). VKI’ne gore tiim hastalarin baslangic HAD degerleri tablo 36’da verilmistir.

Tablo 36. VKI’ne Gore Tiim Hastalarin Baslangic HAD Degerleri.

VKIi HAD HAD-A HAD-D
VKI <25 12,57+8,08 7,00+4,32 5,57+3,91
25> VKI <27 7,37£6,70 4,37+4,54 3,05+3,03
VKI >27 12,07+7,82 6,10+4,16 5,97+4,06
Toplam 11,17+7,79 5,82+4,27 5,36+4,00
P Degeri 0,04 0,086 0,008

Geliste HAD degeri, VKI<25 ile 25>VKi<27 olan gruplar arasida karsilastirildiginda
anlamli  fark vardir (p:0,055). 25>VKi<27 ile VKI>27 olan gruplari arasinda
karsilastirildiginda, anlamli fark vardir (p:0,017). VKI <25 ile VKI >27 olan gruplari arasinda
anlaml fark yoktur. HAD-D i¢in bakildiginda ise 25>VKi<27 ile VKI>27 olan gruplari
arasinda karsilastirildiginda anlamli fark vardir (p:0,002 ).

insiilin baslanan hasta grubunda VKI’i <25 olan 1 hastanin HAD degerleri 12,00
VKIi’si 25> ile <27 arasinda olan 7 hastanin HAD degerleri ortalamas1 7,14+1,57 ve VKI’si
>27 olan 42 hastanin HAD degerleri ortalamasi 13,36+8,16’dir. VKI gruplarina gére HAD
degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir(P:0,045). VKI'ne gore insiilin
baslanan hastalarin HAD degerleri tablo 37°de verilmistir. HAD-A (p:0,085), HAD-D
(p:0,053) degerleri VKI gruplari arasinda farkli degildir.

Tablo 37. VKI'ne Gére insiilin Baglanan Hastalarm HAD Degerleri.

VKi HAD HAD-A HAD-D
VKIi <25 12,00+0,00 7,00+0,00 5,00+0,00
25> VKI <27 7,14%£1,57 3,71%1,70 3,57+1,72
VKIi>27 13,36+8,16 6,74+4,35 6,62+4,34
Toplam 12,46+7,80 6,32+4,16 6,16+4,16
P Degeri 0,045 0,089 0,052
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Tiim kontrol hasta grubunda kontrol HAD ( p:0,035 ) ve kontrol HAD-D ( p:0,010)
degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir. Kontrol HAD-A degerleri VKI
gruplari arasinda farkli degildir ( p:0,099 ).

Insiilin baglanan hasta grubunda, VKI’si <25 olan 1 hastanin kontrol HAD degerleri
11, VKI’si 25> ile <27 arasinda olan 7 hastanin kontrol HAD degerleri ortalamas: 6,43+1,81
ve , VKI’si >27 olan 42 hastanin kontrol HAD degerleri ortalamas1 11,17+6,67 dir. Kontrol
HAD degerleri ortalamast VKi’si gruplarina gére kontrol HAD (p:0.053) kontrol HAD-A
(p:0,0147) degerleri istatiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. Kontrol HAD-D
( p:0,044) degerleri arasinda anlaml farklilik gostermektedir. VKI'ne gore insiilin baslanan
hastalarinin kontrol HAD degerleri tablo 38 ‘de verilmistir.

Tablo 38. VKI'ne Gére Insiilin Baslanan Hastalarinin Kontrol HAD Degerleri

VKIi Kont. HAD Kont. HAD-A Kont.HAD-D
VKI <25 11,00+0,00 6,00+0,00 5,00+0,00
25> VKI <27 6,43+1,81 3,29+1,50 3,14£1,95
VKI >27 11,17+£6,67 5,36+3,63 5,86+3,56
Toplam 10,50+6,35 5,1£3,44 5,46+3,46
P Degeri 0,053 0,0147 0,044

OAD grubunda VKI gruplarina gére HAD (P:0.146), HAD-A (p:0.258), HAD-D
(p: 0,054) degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir.

Ne OAD ne insiilin ne de total grupta LDL ve HAD degerleri arasinda korrelasyon
saptanmamistir. Tedavi grubuna gore ayirmadan, HAD, HAD-A, HAD-D’nin baslangi¢ ve
kontrol degerleri “Paired Samples Test” ile karsilastirildiginda tedaviden 3 ay sonra HAD
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli olarak diistiigii goriilmektedir. Total grupta baslangi¢
ve kontrol HAD degerlerinin karsilastirilmast tablo 39°de verilmektedir.

Tablo 39. Total Grupta Baslangi¢ ve Kontrol HAD Degerlerinin Karsilastirilmasi

Baslangic¢ Kontrol P
HAD 11,17+7,78 10,016,872 0,0005
HAD-A 5,82+4,27 5,0743,78 0,0005
HAD-D 5,36+4,002 4,97+3,559 0,009
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Tedavi grubuna gore ayrilarak HAD, HAD-A, HAD-D’nin baslangic ve kontrol
degerleri “Paired Samples Test” ile karsilagtirilmistir. OAD grubunda, tedaviden 3 ay sonra
kontrol HAD ve kontrol HAD-A degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiigii
goriilmektedir.Kontrol HAD-D degerlerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli degildir.
OAD grubunda kontrol HAD degerlerinin karsilastirilmasi tablo 40°da verilmistir.

Tablo 40. OAD Grubunda Baslangi¢ ve Kontrol HAD Degerlerinin Karsilastirilmast

Baslangic Kontrol P
HAD 9,73+7,608 9,47+7,43 0,05
HAD-A 5,274,366 5,074,175 0,027
HAD-D 4,47+3,666 4,42+3,627 0,533

Insiilin grubunda, tedaviden 3 ay sonra HAD degerlerinin tiimii istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diistiigii goriilmektedir. Insiilin grubunda baslangic ve kontrol HAD
degerlerinin karsilagtirilmas1 tablo 41°de verilmistir.

Tablo 41. Insiilin Grubunda Baslangi¢ ve Kontrol HAD Degerlerinin karsilastirilmasi

Baslangic Kontrol P
HAD 12,46+7,796 10,50+6,351 0,0005
HAD-A 6,32+4,162 5,08+3,440 0,0005
HAD-D 6,164,157 5,46+3,459 0,011

Tim gruptaki hastalarin baslangictaki HbAlc degerleri ortalamasi 8,08+2,23 olarak
saptanmig olup kontrol HbAlc degerleri ortalamasi 6,74+1,31°dir.Tiim grupta HbAlc
degerleri istatistiksel olarak anlamli diigme gostermektedir (p:0,0005). OAD grubundaki
hastalarin baglangigtaki HbAlc degerleri ortalamasi 6,36+0,96 olarak saptanmis olup kontrol
HbA Ic degerleri ortalamasi 6,34+0,98°dir.OAD grubunda HbA 1c degerleri istatistiksel olarak
anlamli diigme gostermemektedir(p:0,94). Insiilin grubundaki hastalarin baslangictaki HbAlc
degerleri ortalamasi 9,67+1,85 olarak saptanmis olup kontrol HbAlc degerleri ortalamasi
7,10£1,47 dir.Insiilin grubunda HbAlc degerleri istatistiksel olarak anlamli diisme
gostermektedir (p:0,0005). Gruplara gore HbA 1c degerleri tablo 42°de verilmistir.
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Tablo 42. GruplaraGore Baslangi¢ ve Kontrol HbAlc Degerleri

Baslangic Kontrol P
OAD Grubu 6,36+0,96 6,34+0,98 0,94
Insiilin Grubu 9,67+1,85 7,10+1,47 0,0005
Toplam 8,08+2,23 6,74+1,31 0,0005
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TARTISMA VE SONUC

Diabetes Mellitus temelde endokrin sisteme ait bir hastalik olmakla birlikte hastay1
cok yonlii olarak etkilemektedir. Diabetes Mellitus, hastaliga bagli gelisen komplikasyonlar
ile fiziksel alani, hastaliga bagl ortaya ¢ikan sikint1 ve artmis psikiyatrik hastaliklarla ruhsal
alan1 ve hastanin sosyal ortamda yasadigi sorunlarla toplumsal alani etkilemektedir. Yeni
yapilan calismalarda diabet hastalarinda yasam kalitesi hastanin 1yilik halinin gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle son yillarda diabet hastalarinda yasam kalitesinin
degerlendirmesi 6nem kazanmistir.

Diabet hastalarinda psikiyatrik bozukluklarin sik gorildiigii bilinmektedir. Kovacs ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢calismada Diabetes Mellitus’lu hastalarda 10 yillik izleme sonunda,
caligmaya katilanlarin yaklagik %47.6’sinda bir psikiyatrik bozukluk gelistigi belirlenmis,
psikiyatrik bozukluklar arasinda en sik major depresyon saptanmistir. En yiiksek siklik
oranlar1 da hastaligin bagladig1 ilk yilda gozlenmistir (69). Blanz ve arkadaslar1 diabetik
grupta psikiyatrik bozukluklar1t %33.3 oraninda bulurken, kontrol grubunda %9.7
bulmuslar;gruplar arasinda tek anlamli farkin anksiyete ve depresif bozukluk puanlarinda
saptamuslardir (70).

Bizim calismamizda, Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 konmus toplam 95 hastanin,
47’sinde ( %39,5) psikiyatrik bir bozukluk belirlenmistir. Caligmamiza katilan hastalarin
29’unda (%30,5) major depresyon saptanmis olup, toplam grup i¢inde en sik psikiyatrik
bozukluktur. Bu durum diabetik hastalarda depresyon oranin normal popiilasyona gore
anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermektedir. Kovacs ve arkadaslarimin Diabetes
Mellitus’lu hastalar1 10 yil izlemek suretiyle yaptig1 ¢aligmada, psikiyatrik bozukluk gelisme
oranin, bizim ¢alismamizda saptadigimiz psikiyatrik bozukluk oranindan daha yiiksektir. Bu
durum ¢alismamiza katilan hastalarin bilinen diabet siirelerinin biilyiik oranda (%52) 0-5 yil
arasinda olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamiza katilan hastalar, psikiyatrik agidan
izlenmeye devam edilirse, psikiyatrik bozukluk oraninda artis saptanabilir. Her iki ¢alismada
da diabetik hastalarda en sik psikiyatrik bozukluk, major depresyondur.

Blanz ve arkadaglarinin c¢aligmasinda saptanan diabetik hastalardaki psikiyatrik
bozukluk orani, ¢alismamizda saptanan psikiyatrik bozuklu orani ile uyumludur.

Zenteno ve Cardiel Tip 2 diyabetli bireylerin %33’linde depresyon saptamislardir
(70). Eren ve arkadaglari, DSM-IV tani 6l¢iitlerine gore 104 diyabetli hastanin 55’ine(%58.9)
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major depresif bozukluk tanis1 koymuslardir (73). Giilseren ve arkadaslari, diyabetik
hastalarin %15’inde goriisgme aninda major depresif bozukluk saptamislardir (71). Bu
caligmalardaki farkli oranlarin 6lgek farkliliklarindan ve g¢alisma grubu sayist degisikliginden
kaynaklanmis olabilecegi diisiintilmektedir.

Piatnitski ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada diabetik hastalarda distimik bozukluk
sikligi %4 oraninda bulunmustur (74). Friedman ve arkadaslarinin ¢aligmasinda diabetik
hastalarda %7,3 oraninda distimik bozukluk saptanmistir (75). Bizim c¢alismamizda ise
distimik bozukluk oranm1 %9,5’tir. Bu durum Friedman ve arkadaslarinin ¢aligsmasiyla uyumlu
bulunmaktadir.

Allison ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada diabetik hastalarin %40’1inda anksiyete
semptomlar1 goriildiigli bildirilmektedir. Diabetik hastalarda panik bozuklugu, obsesif-
kompulsif bozukluk, travma sonrasi stres bozuklugu ve agorafobinin goriilme oranlarinin
toplum ¢aligmalarinda bulunan siirlarda oldugu, yaygin anksiyete bozuklugunun hastalarin
%14’linde goriildiigii ve en sik goriilen anksiyete bozuklugu oldugu bildirilmektedir (76).
Bizim calismamizda ise diabetik hastalarda yaygin anksiyete bozuklugu %09,5 oraninda
saptanmistir. Bu sonug¢ Allison ve arkadaglarimin yaptigi calismadan daha azdir. Bu durum
caligmaya katilan hasta sayisinin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Tosun ve Alpar’in ¢aligmalarina gore, diabet siiresi uzadikga, belirsizligin ve hastalig
kabullenmeyle baglantili olarak endiselerin goreceli olarak azaldigi, ancak diabetin yol agtigi
kisitlanmalarin, kayiplarin ya da kan sekeri diizeylerindeki  kronik dalgalanmalarin
SSS’deki etkilerine bagli olarak depresyonun 6n plana ¢iktig belirtilmistir. (80). Calismamiza
katilan hastalarin anksiyete ve depresyon diizeyleri diabet siiresi ile ilisikisiz bulunmustur. Bu
durum calismaya katilan hastalarin %352’sinde bilinen diabet siiresinin az  (0-5 yil)
olmasindan veya calismaya katilan tiim hastalarin diabet poliklinigimiz tarafindan takip edilen
hastalar olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Diabet poliklinigimiz tarafindan takip edilen
hastalarin kan sekeri regiilasyolarinin saglanmasi, hipergliseminin SSS’deki olumsuz
etkilerini engellemektedir. Bu durum Tosun ve Alpar’in ¢aligmalari ile uyumludur.

Calismamiza katilan hastalar ¢alisma durumuna gore degerlendirildiginde, hastalarin
cogunun (%80) calismadigr saptanmistir. Tedavi gruplart ¢alisma sikligr bakimindan farkli
degildir ( p:0,533).

Zenteno ve Cardiel, kronik komplikasyonlar varliginin depresyon i¢in risk etkeni

oldugunu bildirmistir (81). Glisemik kontrol saglanmadiginda kronik komplikasyonlar ortaya
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cikar ki, en ¢ok goriilenler retinopati, periferal ndropati ve nefropatidir (84). Hermanns ve
arkadaslar1 ¢aligmalarinda, diyabetlilerde en sik goriilen komplikasyonlari néropati (%49.6),
retinopati  (%31.4) ve nefropati (%6.2) olarak saptamislardir (79). Hipertansiyonun
diyabetiklerde 1.5-2 kat daha fazla goriilen bir komplikasyon oldugu bilinmektedir (85). Eren
ve Erdi, diyabetik komplikasyonu olan hastalarda major depresif bozukluk oranini (%68),
diyabetik komplikasyonu olmayan hastalardan (%38.9) daha yiiksek bulmuslardir (79).
Leedom ve arkadaglari, Tip 2 DM tanisiyla izlenen ve komplikasyon gelisen hastalarda
depresif belirti diizeylerinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir(83). Giilseren ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ise komplikasyonlar ile depresyon arasinda anlamli iligki
bulunamamistir(82). Bizim ¢aligmamizda da hastalarin anksiyet ve depresyon degerleri,
komplikasyonlarla iligkisiz olarak bulunmustur. Bu durum Giilseren ve arkadaglarinin
caligmasi ile uyumludur.

Calismamiza katilan hastalar medeni durumlarina gore degerlendirildiginde ¢ogunun
evli oldugu (%78,9) goriilmektedir. Tedavi gruplar1 medeni durum bakimindan farkli
degildir. Calismamiza katilan hastalar sigara icme durumlarina gore degerlendirildiginde
cogunun sigara igmedigi (%79,9) goriilmektedir.

Anksiyete ve stres yaratan durumlarda kan kolesterol diizeyi yiiksek olarak
bulunmustur (87). Freedman ve arkadaslari, yaygin anksiyete bozuklugu olan 697 hastada,
total kolesterol diizeylerini yiiksek olarak tespit edilmistir. Anksiyetenin neden oldugu
katekolamin artiginin lipoprotein lipazi aktive ettigi ve bunun sonucunda da kolesterol
diizeylerinde artis gozlendigi seklinde bir yorum getirilmektedir (86). Markovitz ve
arkadaslari, 4240 geng erigkini incelemisler ve siddetli anksiyete semptomlar1 ile LDL
disiikliigii arasinda anlamli bir iligki tespit etmislerdir (88). Bizim calismamizda LDL diizeyi
ile anksiyete ve depresyon arasida iligki saptanmamistir. Bu durum Markovitz ve
arkadaslarinin ¢alismasi ile uyumlu degildir.

Calismamizda, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi kullanilarak, diyabetik
hastalarda, anksiyete ve depresyon diizeyi Olclilmiistiir. Hastane Anksiyete ve Depresyon
Olgegi (HAD) tiirkgeye cevrilmis, gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir. Anksiyete
(HAD-A) ve depresyon (HAD-D) alt dlgekleri vardir. Tiirkiyede yapilan ¢alismalar sonunda
anksiyete alt dlcegi icin kesme puani 10/11, depresyon alt dlgegi i¢in ise 7/8 bulunmustur.

Buna gore bu puanlarin iizerinde alanlar risk grubu olarak degerlendirilir. Hastalarin her iki
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Olgekten alabilecekleri en diisiik puan 0 iken en yiiksek puan 21°dir. Caligmamiza katilan tiim
hastalarin bagslangictaki HAD-A ve HAD-D ortalama puanlar (sirasiyla 5,82+4,27 ve
5,36+4,002 ) olarak saptanmustir. Tiim hastalarin ii¢ ay sonra yapilan ikinci goriismedeki
kontrol HAD-A ve HAD-D ortalama puanlar1 ise (sirasiyla 5,07+3,78 ve 4,97+3,56 ) olarak
belirlenmistir. Tiim grupta baslangic ve kontrol HAD degerlerinin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde azaldig1 saptanmustir. Insiilin baslanan hastalarin baslangigtaki HAD-A ve HAD-D
ortalama puanlari (sirastyla 6,32 £4,16 ve 6,16+4,16 ) olarak belirlenmistir. Insiilin baslanan
hastalarin {i¢ ay sonra yapilan ikinci goriismede ki kontrol HAD-A ve HAD-D ortalama
puanlar1 ise (sirasiyla 5,1+3,44 ve 5,46+3,46) olarak belirlenmistir. Insiilin baslanan hasta
grubunda baslangic ve kontrol HAD degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldigi
saptanmistir. Oral antidiabetik tedaviye devam eden hastalarin baslangictaki HAD-A ve
HAD-D ortalama puanlarn (sirasiyla 5,27+4,37 ve 4,47+3,67) olarak saptanmistir. Oral
antidiabetik tedaviye devam eden hastalarin ii¢ ay sonra yapilan ikinci goriismede ki kontrol
HAD-A ve HAD-D ortalamast puanlar (sirastyla 5,07+4,18 ve 4,42+3,63) olarak
saptanmistir. Oral antidiabetik tedaviye devam eden hasta grubunda da baslangi¢ ve kontrol
HAD ve kontrol HAD-A degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalmistir. Kontrol
HAD-D degerindeki azalma ise istatistiksel olarak anlamli degildir.

Bu durum insiilin ve leptin arasindaki iliskiye bagli olabilir. Insiilin tedavisi altindaki
bazi diyabetik hastalarda leptin diizeylerinin yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu durumun,
insiilinin leptin sekresyonunu stimiile etmesine mi bagli oldugu yoksa insiilin rezistansinin
(IR) hem insiilin, hem de leptin diizeylerini mi artirdig1 bilinmemektedir (110). Leptinin de
insiilin sekresyonuna etkileri olduguna dair ¢aligmalar vardir. Leptinin,  hiicrelerinde ATP
duyarli K+ kanalimi aktive ederek insiilin salimimini baskiladigi gosterilmistir. Boylece, 3
hiicreleri insiilin salinimi i¢in depolarize olamadan hiperpolarize olurlar (104).

In vivo galismalarda, leptinin normal ve obez kemirgenlerde, 6zellikle hipotalamus
aracilif1 ile, glikoz metabolizmasini ve insiilin duyarliligini artirdig1 gosterilmistir. Ek olarak
leptinin, lipoatrofik ve insiilin yetmezligi olan diyabetik farelerde antidiyabetik etkisinin
oldugu da bildirilmistir. Bu bilgiler leptinin, insiilin duyarliliin1 ve glikoz kullanimini
ayarlayabilecegini diyabetik obez insanlarda fizyopatolojiye ve tedaviye yonelik etkilere sahip
olabilecegini diisiindiirmektedir

Tip 2 Diabetes Mellituslu (DM) hastalarda insiilin verilmesinden sonra insiilinin 4

saate kadar bir etkisinin olmadigi, 6 ile 8.5 saat sonra ise serum leptin seviyesinin yaklasik
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olarak 1,5 kat arttig1 bulunmustur (106). Bu nedenle insanlarda insiilinin leptin {iretimini akut
(5 saate kadar) olarak uyarmadigini uzun siirelerde (24,72,96 saat) ise uyardigini bunun da
muhtemelen hiperinsiilineminin yag dokusundaki trofik etkisine bagli oldugu diistiniilmiistiir.

Leptinin duygulanimin diizenlenmesinde etkisi olduguna iliskin iki goriis ileri
stiriilmektedir. Birincisi anksiyolitik aktivitesi olan Noropeptit Y’nin bazi aktivitelerinin
leptin tarafindan antagonize edilmeleridir (98,99). Bu leptinin anksiyojenik etkisini
aciklamaktadir. Ikinci olarak leptinin etkili oldugu ileri siiriilen istah kayb1 ve kilo kaybinin
depresyonun Onemli belirtilerinden olmasidir (100). Bu nedenle leptin bu diizenegin bir
pargast olabilir. Depresyon kilo kaybinin en sik nedenlerinden biri oldugu gibi, depresyon ve
kilo kaybi islevsel yetersizligin 6nemli dnciileri olabilir (101,102).

Leptin ve depresyon iligkisini arasgtirmak amaciyla yapilan az sayidaki calismada
farkli sonuglar bildirilmistir. Depresyonda besin alimmin azalmasina ve sonrasinda kilo
kaybina bagli, leptinin diisiik bulundugunu bildiren ¢alismalarin (93,94) yanisira, yas ve
cinsiyet eslestirmeli normal kontrollerle karsilastirilan depresyonlu hastalarda nokturnal leptin
salgilanmasinda bir artis oldugunu bildiren c¢alismalar da vardir (95). Protein yada yagsiz
beden kitlesindeki kayip gibi, beden yaginda azalma da majér depresyonda kilo kaybina
katkida bulunur(96). Yagsiz beden kitlesinin kaybin1 engelleyecek sekilde proteinden zengin,
yagdan yoksul diyette kilo kayb1 olan bireylerde diisiik bir leptin diizeyi bulunmustur.

Lloyd ve arkadaslar1 diabetik hastalarda ki anksiyetenin kan sekeri regiilasyonu ile
iliskili oldugunu bildirmektedir (77). Rubin ve Peyrot anksiyete tedavisi ile kan sekeri
regiilasyonunun  saglandigini  bildirilmektedir (78). Diabetik hastalarda anksiyete
hiperglisemiye sekonder olabilir veya diabete bagli noérohormonal, ndorotransmitter
fonksiyonlarindaki anormalliklerle de iliskili olabilir. Diger bir ifade ile hiperglisemi
anksiyojenik olabilir ve anksiyetenin tedavisi kan sekeri iizerine olumlu etki yapabilir.

Calismamizda insiilin baslanan hastalarin hem anksiyete hem de depresyon
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptanmustir. Insiilin baslanan
hastalarada uzun donemde leptin iiretiminde artis olmaktadir. Leptinin anksiyojenik etkisi
vardir. Bu durumda insiilin baglanan hastalarin anksiyete diizeylerinde artis olmas1 beklenir.
Ancak c¢alismamizada insiilin baglanan hastalarin hem anksiyete hem de depresyon
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptanmustir. Insiilin baslanan
hastalarin HbA1c diizeylerinde de istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir. Kan sekeri
regiilasyonunun anksiyete ve depresyon iizerindeki olumlu etkisi, leptin artis1 sonucu ortaya

cikmasi beklenen anksiyojenik etkinin oniine ge¢mis olabilir.
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Sevincok ve arkadaslari ile Hermans ve arkadaslari egitim diizeyi ile depresyon
arasinda iliski olmadigint bildirmislerdir (79,80). Calismamiza katilan hastalarin, %20’si
okur-yazar degil, %4,2’si iiniversite mezunudur. Insiilin baslanan hastalara daha énce diabet
konusunda egitim almis hemsireler tarafindan insiilin kalemi kullanma ve diabet egitimi
verilmistir. Hastalarin tamami insiilin kalemi kullanmayr 6grenmistir. Bu durum insiilin
kalemi kullanmanin egitim diizeyinden bagimsiz oldugunu gdstermektedir. Diabet konusunda
egitim almis hemgsireler tarafindan verilen egitim, hasta uyumunu olumlu ydnde
etkilemektedir.

Obezite bedendeki yaglarin asir1 birikimiyle karakterize bir durum olup, ciddi saglik
sorunlarina yol agmaktadir. Obezitenin diabetes mellitus, sistemik hipertansiyon, inme,
myokard infarktiisli, koroner kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, uyku apnesi, safra
kesesi tasi, bobrek tasi, hiperiirisemi, osteoartrit, polikistik over sendromu, infertilite,
karaciger steatozu, pulmoner embolizm, vendz tromboz, solunum fonksiyonu bozukluklari,
belirli kanser tiirleri (kolorektal, prostat, endometrium, meme, safra kesesi) gibi durumlara
bagli olarak mortalite ve morbiditeyi artirdig1 gosterilmistir (90,91).

Obezitenin gelisiminde hem genetik, hem de g¢evresel ve psikolojik etmenlerin rolii
oldugu diisiiniilmektedir. Obezite ile ilgili hayvan calismalari obezitenin O6zellikle leptin
reseptorleri, agouti sinyal protein ve karboksipeptidaz E ile iliskili oldugunu gostermistir
(115). Psikolojik etmenlerin de obezite gelisimindeki rolii kesin kabul edilmekle birlikte s6z
konusu etmenlerin obeziteye nasil yolactigi bilinmemektedir. Cevresel etmenler gida
diizenleme sistemini etkiler; ayni zamanda Kkiiltiirel, aile ve psikodinamik etmenlerin
obezitenin gelisiminde etkili oldugu gosterilmistir (89).

Obezite genellikle yiliksek leptin seviyesine ve insiilin direncine neden olur. Leptin
eksikligi hipotalamik noropeptid Y nin hipotalamustaki seviyesini yiikseltir. Plazma leptin
diizeyi, viicut kitle indeksi ve ya. kiitlesi ile ¢ok siki iligkilidir ve farelere recombinant leptin
uygulamasi, enerji harcanimi ve gida alimmin diizenlenmesinde rol oynadigini gostermistir.
Hipotalamustaki istah1 ve viicut 1sisim1 diizenleyen diger bir ndromediator olan melanosit
uyarict hormon (MSH) istah1 azaltarak etki gosterir. Leptin santral MSH seviyesini artirarak
bir baska yoldan da istahin azalmasi1 yoniinde etki gosterir (111). Leptin ve insiilin arkuat
niikleustan salgilanan ¢ok kuvvetli bir istah uyaricis1 olan nordpeptid Y’yi baskilayarak gida
alimina engel olur. Ayn1 zamanda paraventrikiiler niikleustan kortikotropin salgilatict hormon
(CRH) salinimin1 uyararak yine gida alimina engel olur (112,113).

Van Gaal ve arkadaslari, leptin ile VKI karsilastirdiklarinda erkeklerdeki korelasyonun
kadinlardakinden daha biiyiik bir seviyede oldugunu tespit etmislerdir (103).
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Obezite taninmasi en kolay ve tedavisi en zor tibbi durum olarak tanimlanir. Ister
farmakolojik, ister psikoterapotik ya da davramis tedavileri olsun, hemen tiim tedavi
yontemlerinde kilo kaybindan sonra hastanin siddetli stres altinda tekrar eski yeme
aligkanligina dondiigii gérilmiistiir.

Literatlirde obezite ile psikopatoloji ve psikolojik yap1 arasindaki iligskiyi inceleyen
aragtirmalarda ¢eliskili sonuclar elde edilmistir. Obez hastalarla normal viicut agirligina sahip
olanlar arasinda psikopatoloji acisindan anlamli bir fark olmadigini gdsteren arastirmalar
yaninda obez hastalarindaha diisiik benlik degerine sahip olduklari, psikopatolojik durumlarin
daha fazla gozlendigi, 6zellikle depresyon ve kisilik bozukluklarinin bulundugu arastirmalar
da bulunmaktadir(92).

Calismamiza katilan tiim hastalar, VKI’ne gére; VKI <25, 25> VKI <27 ve VKi >27
olmak iizere ii¢ gruba ayrilarak incelendi. VKI <25 olan hastalarin baslangicta ortalama HAD,
HAD-A ve HAD-D degerleri ortalamasi (sirasiyla 12,57£8,08 , 7,00+4,32 ve 5,574+3,91)
saptanmistir. 25> VKI <27 olan hastalarin baslangicta ortalama HAD, HAD-A ve HAD-D
puanlar1 ortalamas: (sirastyla 7,37+6,70, 4,37+4,54 ve 3,05+3,03). VKI >27 olan hastalarin
baslangigta ortalama HAD, HAD-A ve HAD-D puanlar ortalamas: (sirasiyla 12,07+7,82,
6,10+4,16 ve 5,97+4,06) saptanmustir. Tim gruplarda ki ortalama anksiyete ve depresyon
puanlar1 kesme puaninin altindadir.

VKI gruplarma gére baslangigtaki HAD (p:0,040) ve HAD-D (p:0,008) degerleri
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. HAD-A degerleri VKI gruplar arasinda
farkli degildir. VKI’si 25> ile <27 olan hasta grubu ile VKI’si >27 olan hasta grubu arasinda
anlamli fark saptanmistir (p:0,017). Buna gore calismamiza katilan tiim hastalar baslancigtaki
HAD, HAD-A ve HAD-D puanlar1 agisindan risk grubunda degildir. VKi’si >27 olan
hastalarin HAD ve HAD-D puanlar;, VKI’si 25> ile <27 olan olan hastalardan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksektir. Bu durum obezite ile depresyon arasinda iliski
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Insiilin baslanan ve VKI <25 olan hastalarin baslangic HAD, HAD-A ve HAD-D
puanlari ortalamasi (sirastyla 12,00£0,00, 7,00+0,00 ve 5,00+0,00 ) saptanmustir. VKI’si 25>
ile <27 olan hastalarin HAD,HAD-A ve HAD-D puanlar1 ortalams1 (sirastyla 7,14+1,57,
3,71£1,70 ve 3,57+1,72) saptanmistir. VKI’si >27 olan hastalarmn HAD, HAD-A ve HAD-D
puanlar1 ortalams1 (sirasiyla 13,36+8,16, 6,74+4.35 ve 6,62+4,34) saptanmistir. Insiilin
baglanan hastalarin ortalama anksiyete ve depresyon puanlar1 kesme puaninin altindadir.

VKTI’ne gore insiilin baglanan hastalarin HAD, HAD-A (p:0,085), HAD-D (p:0,053) degerleri

68



VKI gruplart arasinda farkli degildir. Bu durum insiilin baglanan hastlarin az sayida
olamasinda kaynaklaniyor olabilir.

Insiilin baslanan ve VKI <25 olan hastalarin ii¢ ay sonraki kontrol HAD, HAD-A ve
HAD-D puanlar ortalamasi (sirastyla 11,00+0,00, 6,00+0,00 ve 5,00+£0,00 ) saptanmuistir.
VKI’si 25> ile <27 olan hastalarin ii¢ ay sonraki kontrol HAD, HAD-A ve HAD-D puanlar1
ortalamas1 (sirastyla 6,43+1,81, 3,29+1,50 ve 3,14+1,95 ) saptanmistir. Bu hastalarin
ortalama anksiyete ve depresyon puanlar1 kesme puaninin altindadir. Insiilin baslanan ve
VKI’si >27 olan hastalarin ii¢ ay sonraki kontrol HAD, HAD-A ve HAD-D puanlari
ortalamasi (sirastyla 11,17£6,67,  5,36+3,63 ve 5,86+3,56) saptanmustir.

Insiilin baglanan hastalarm {i¢ ay sonraki Kontrol HAD degerleri ortalamas1 VKI’si
gruplarina gore kontrol HAD (p:0.053) kontrol HAD-A (p:0,0147) degerleri istatiksel olarak
anlamli farklilik gostermektedir. Kontrol HAD-D ( p:0,044) degerleri arasinda anlaml
farklilik gostermektedir. Bagka bir ifade ile insiilin baslanan hastalarin baglanlangigtaki
anksiyete ve depresyon puanlart VKI’ne gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
Ancak ii¢ ay sonra ki kontrolde anksiyete puanlar1 VKi’sine gore istatistiksel olarak anlaml
derecede farklilik gostermektedir. Insiilin baglanan hastalar {i¢ ay sonra degerlendirildiginde,
VKI’si 25> ile <27 olan hastalarin anksiyete puanlari, diger gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha diisiiktiir. VKi’si >27 olan hastalarin anksiyete puanlari ise VKI <25
olan hastalarin anksiyete puanlarinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir.

Leptinin iliskili oldugu hormonlar arasinda en ¢ok arastirilmis olan insiilindir. Insiilin
ob gen ekspresyonunun 6nemli bir diizenleyicisidir (105). Leptinin insiilin ile iligkisi akut ve
kronik hiperinsiilinemi durumlarinda ayr1 ayr1 incelenmistir. in vivo olarak siganlarda akut
hiperinsiilineminin leptin ekspresyonuna pozitif etkisi vardir. Plazma leptini aclik insiilin
seviyesi ile iliskili iken tokluk durumunda bdyle bir iliskinin olmadigr gosterilmistir
(116,117). Zayif farelere insiilin verilmesi leptin diizeyini akut olarak yiikseltirken, obez
Zucker (fa/fa ) farelerde boyle bir yiikselme goriilmemektedir. Genetik obez Zucker (fa/fa )
farelerde leptin geninde bir mutasyon oldugu gosterilmistir. Bu nedenle leptin direnci
sonucunda ob gen transkripsiyonunda ve dolayisiyla serum leptin diizeylerinde artis meydana
gelmektedir. Fa/fa farelerde hiperinsiilinemi nedeni ile maksimum insiilin uyarisi oldugu i¢in
disardan insiilin verilmesinin leptin sekresyonunda bir artisa neden olmadig: bildirilmektedir
(118). Insiilin baslanan ve VKI <25 olan hastalarin anksiyete puanlarinin VKI’si 25> ile <27

olan hastalarin anksiyete puanlarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
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olmasi, leptinin anksiyojenik etkisine bagli olabilir. Bu durum insiilin verilen zayif farelerde
leptin diizeyinin akut artis1 ile iliskili olabilir.

Leptin, ob gen {iriinii olup tokluk faktorii olarak adipozitlerde yapilir. Obez kisilerdeki
leptin ile zayif bireylerdeki leptin diizeyleri karsilastirildiginda viicut adipositesi ile korele
oldugu belirtilmistir (119). Mantzoros ve arkadaslar1 ile McGregor ve arkadaslarinin
yaptiklar1 benzer ¢aligmalarda tip 2 DM hastalarindaki plazma leptin diizeylerinin diabetik
olmayan ve ayn1 VKi’ne sahip kisilerden farkli olmadigi, leptin seviyesinin VKI ile iliskili
oldugu saptanmistir(120,121). Insiilin baslanan ve VKI’si >27 olan hasta grubunun anksiyete
puanlarinin yiiksek olmasi, yiiksek leptin diizeylerinin anksiyojenik etkisine bagli olabilir. Bu
durum Mantzoros ve McGregor’in ¢aligmalartyla uyumlu bulunmustur.

Insiilin ve oral antidiabetik tedavi alanlar arasinda leptin diizeyleri agisindan anlaml
bir fark goriilmedigi de bildirilmistir(107,108). Calismamizda oral antidiabetik tedaviye
devam eden hastalar1 ii¢ ay sonraki kontrol HAD (P:0.146), HAD-A (p:0.258), HAD-D
(p:0,054) degerleri VKI gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli  farklilik
gostermemektedir.

Calismamiza gore; insiilin baglanan hastalarin anksiyete ve depresyon diizeylerinde
azalma olmustur. Insiilin baslanan hastalarin HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
diizeyde azalma olmustur. OAD grubunda ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma

olmamustir.
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OZET

Giris: Anksiyete tanimlamasi zor bir duygudur. Bu duygunun korku, endise, tasa gibi 6geleri vardir.
Somatik bir takim duyumlar da anksiyete duygusuna eslik edebilir

Amag: Bu calismanin amaci; oral antidiabetik tedavi alan ve ilk kez insiilin baslanan hastalarda
anksiyete ve depresyon diizeylerinin Olgiilerek; sosyodemografik, eslik eden hastalik ve sagaltim
degiskenleri ile iliskisinin arastirilmasidir.

Gerec ve Yontem: Bu aragtirmaya, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Diabet poliklinigine
basvuran Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 konmus toplam 95 hasta alindi. Calismaya kabul edilen
hastalarin 50’sine oral antidiabetik tedavinin yaninda ilk kez instilin tedavisi de baglandi.

Bulgular: Calismaya katilan 95 hastanin 55’1 kadin, (%57,9) 40’1 erkek (%42,1)’ tir. Hastalar 34-77
yas grubunda olup, yas ortalamasi 57,10£9,97°dir. Toplam 95 hastanin VKI gruplarina gére HAD
(p:0,040) ve HAD-D (p:0,008) degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. HAD
degerleri, gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda, VKI’si 25> ile <27 olan hasta grubu ile VKI’si
>27 olan hasta grubu arasinda anlamli fark saptanmistir (p:0,017). insiilin baglanan 42 hastanin
HAD degerleri ortalamas1 13,36+8,16°dir. VKI gruplarma gére HAD degerleri istatistiksel olarak
anlaml farklilik géstermektedir (P:0,045). Tiim kontrol hasta grubunda kontrol HAD ( p:0,035 ) ve
kontrol HAD-D ( p:0,010) degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir. Insiilin
baslanan hasta grubunda, . Kontrol HAD degerleri ortalamasi VKI’si gruplarina gore kontrol HAD
(p:0.053) kontrol HAD-A (p:0,0147) degerleri istatiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir.
Kontrol HAD-D ( p:0,044) degerleri arasinda anlamli farklilik gostermektedir. Tedavi grubuna goére
ayrilarak HAD, HAD-A, HAD-D’nin baslangic ve kontrol degerleri “Paired Samples Test” ile
karsilagtirilmistir. OAD grubunda, tedaviden 3 ay sonra kontrol HAD ve kontrol HAD-A degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diismiis ancak HAD-D diizeyinde anlamli diizeyde azalma
olmamistir. Insiilin grubunda, tedaviden 3 ay sonra HAD degerlerinin tiimii istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diistiigli goriilmektedir. Tiim grupta HbAlc degerleri istatistiksel olarak anlamli
diisme gostermektedir (p:0,0005). OAD grubunda HbAlc degerleri istatistiksel olarak anlamli diigme
gostermemektedir(p:0,94). Insiilin grubunda HbAlc degerleri istatistiksel olarak anlamli diisme
gostermektedir (p:0,0005).

Sonu¢: Calismamizda, Insiilin baslanan hastalarmn, anksiyete ve depresyon diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli azalma saptanmistir. Insiilin baslanan hastalarin HbAlc diizeylerinde de istatistiksel
olarak anlamli azalma olmustur. Bu durum kan sekeri regiilasyonunun anksiyete ve depresyon

diizeyini olumlu yonde etkiledigini géstermektedir.
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Ek1
GORUSME FORMU

1-) Ad1 ve Soyada:

2-) Cinsiyeti:

3-) Adres ve Telefon:

4-) Medeni durumunuz:
a)evli b)bekar  c)dul

3-) Egitim durumunuz:

a)OY degil b)okuryazar c)ilkokul mezunu d)ortaokul mezunu e)lise mezunu

f)iiniversite mezunu

4-) Meslegi:

a)ev hanomi  b)memur c)is¢i  d)emekli
5-) Ekonomik Durumu:

a)koti b)orta c)iyi  d)cok iyi
6-) Saghk Giivencesi:

a)yesil kart b)SSK  c)bag-kur d)emekli sandig1
7-) Calisma Durumu:

a)evet b)hayir

8-) Halen ikamet etmekte oldugu yer:
a)koy b)kent

9-) Cocuk Sayisi:

a)yok b) varsa sayi ile belirtiniz
10-) Diabet icin kullandig ilac:

a)oral antidiabetik  b)insiilin

e)ozel
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11-)Sigara

a)evet b)hayir
12-)Alkol
a)evet b)hayir

13-)Komplikasyonlar:

a)yok b)hipertansiyon c)retinopati  d)nefropati
14-)Psikiyatrik Hastahk OyKkiisii:

a)var b)yok

15-)Ailede Psikiyatrik Hastalik OyKiisii:

a)var b)yok

16-)Sosyal Destek:

a)var b)yok

17-)Diabet Siiresi:

a)0-5y1l  b)6-10 y1il ¢)11-20 y1l d)21 y1l ve iistii

e)ndropati
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Ek2
HASTANE ANKSIYETE VE DEPRESYON OLCEGI

Ad1 Soyada Tarih
Bu form sizi daha iyi tamimamiza yardimci olacak. Her maddeyi okuyun ve birkac
glinlinlizii g6z onilinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanit1 isaretleyiniz.

Yanitiniz i¢in ¢ok diisiinmeyin, akliniza ilk gelen yanit en dogrusu olacaktir

1-) Kendimi gergin, ‘patlayacak gibi’hissediyorum.
a) Cogu zaman

b) Birgok zaman

¢) Zaman, zaman, bazen

d) Hi¢bir zaman

2-) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
a) Ayni eskisi kadar

b) Pek eskisi kadar degil

¢) Yalnizca biraz eskisi kadar

3-) Sanki kotii bir sey olacakmus gibi korkuya kapiliyorum.
a) Kesinlikle dyle ve oldukea siddetli
b) Evet, ama ¢ok siddetli degil
¢) Biraz, ama beni endiselendirmiyor

d) Hayir, hi¢ dyle degil

4-) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarfin1 gérebilyorum.

a) Her zaman oldugu kadar

b) Simdi pek o kadar degil

c¢) Simdi kesinlikle o kadar degil
d) Artik hi¢ degil
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5-) Aklimdan endise verici diislinceler gegiyor.
a) Cogu zaman
b) Birgok zaman

¢) Zaman zaman. Ama ¢ok sik degil

6-) Kendimi neseli hissediyorum.
a) Higbir zaman
b) Sik degil
c) Bazen

d) Cogu zaman

7-) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.

a) Kesinlikle

b) Genellikle

c) Sik degil

d) Hi¢bir zaman

8-) Kendimi sanki durgunlagmis gibi hissediyorum.
a) Hemen hemen her zaman
b) Cok sik degil
c) Bazen

d) Higbir zaman

9-) Sanki i¢cim pir pir ediyormus gibi tedirginlige kapiliyorum.
a) Hicbir zaman

b) Bazen

¢) Oldukga sik

d) Cok sik

10-) D1g goriiniisiime ilgimi kaybettim.
a) Kesinlikle
b) Gerektigi kadar 6zen gdstermiyorum
¢) Pek o kadar 6zen gdstermiyorum

d) Her zaman ki kadar 6zen gostermiyorum
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11-) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymis gibi huzursuz hissediyorum.

a) Gergekten ¢ok fazla
b) Oldukga fazla

c) Cok fazla degil

d) Hig degil

12-) Olacaklar1 zevkle bekliyorum.
a) Her zaman oldugu kadar
b) Her zamankinden biraz daha az
¢) Her zamankinden kesinlikle daha az

d) Hemen hemen hig

13-) Aniden panik duygusuna kapiyorum.
a) Gergekten de ¢ok sik
b) Oldukca sik
c¢) Cok sik degil
d) Hi¢bir zaman

14-) lyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alryorum.

a) Siklikla

b) Bazen

c) Pek sik degil
d) Cok seyrek
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