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OzZET

Amag: Bu calismada tip 2 diyabetli hastalarda Beck Depresyon Olgegi
ile saptanan depresif semptomlar, uyku bozukluklari ile glukoz regulasyonu

ve VKi arasindaki iliskinin saptanmasi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Tanimlayici tipte kesitsel bir arastirma olarak
tanimlanan galismanin materyalini Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigine bagvuran ve galismaya katilmayi kabul
eden 210 tip 2 diabetes mellituslu (DM) hasta olusturmaktadir. Hastalara
Beck Depresyon Olgegi (BDO), Epworth Uykululuk Olgegi (EUO), Pitsburg
Uyku Kalitesi Olgegi (PUKO), Berlin Obstriiktif Uyku Apnesi Toplum
Taramasi Anketi (OSA) ve hastalarin sosyodemografik &6zelliklerini ve
hastalik seyrini sorgulayan 20 sorudan olusan anket formu uygulandi.
Istatistiksel analizler SPSS 22.9 istatistik paket programinda yapildi. Verilerin
analizi igin Kolmogrov—Smirnov testi, Student t testi, Pearson Korelasyon

Analizi ve Spearman Sira Korelasyonu testi kullanildi.

Bulgular: Olgularin %64,3’G kadin olup, yas ortalamasi 59,80+0,65 ‘dir.
Hastalarin ortalama VKI 32,79+039'dur. Hastalarin diyabet hastaligi siiresi
ortalama 11,26+0,48 yil, HbA1c dizeyi ortalamasi 7,83 +0,12 ‘dir. Hastalarin
%87,6'sinin OAD, %51,4’Unun OAD+insulin kullandigi, %63,3’Unde diyabete
bagh komplikasyonlarinin oldugu saptanmigtir. Hastalarin %75,2’sinde
komorbid hastaligin oldugu, %61,9’'unun ailesinde diyabet o6ykisunin
bulundugu, %90’ 1nin duzenli poliklinik kontrollerine geldigi saptanmigtir.
Hastalarda BDO sonucu orta diizeyde depresif belirtiler goriilmektedir.
Arastirmamiza goére kadin olmak (p=0,003), mikrovaskuler komplikasyonlara
sahip olmak (p=0,001), komorbid hastahdin bulunmasi (p=0,044), obezite
(p=0,001), diyabet suresi (p=0,043) ve artmigs HbA1c duzeyi (p=0,018),
depresif semptomlarin duzeyini istatistiksel olarak anlamli dizeyde arttiran
faktorler olarak saptanmistir. Mikrovaskiler komplikasyonlari bulunan
(p=0,041), komorbid hastaligi mevcut (p=0,034), uzun suredir diyabet tanisi
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bulunan (p=0,015) ve aile destegi goren diyabetli hastalarda (p=0,034) EUO
puanlari yukselmekte, bu hastalarin guindiz uykululugu ihtimali artmaktadir.
Calismamiza katilan hastalarin PUKO puanlarinin ortalama sonucu kéti
uyku kalitesine isaret etmekte, kadin olmak (p=0,006), mikrovaskuler
komplikasyonlarin bulunmasi (p=0,000), ek hastaligin bulunmasi (p=0,008)
ve VKPnin artmasi (p=0,000) uyku kalitesini daha da bozmaktadir. Berlin
Anketi sonuclarina goére hastalarimizin %75,7’si OSA igin yuksek riskli
bulunmustur. Kadinlarda (p=0,009), mikrovaskiler komplikasyonlari
bulunanlarda (p=0,002), ek hastalik varliginda (p=0,001) ve VKi yiikseldikce
(p=0,000) Berlin Anket’inde saptanan pozitif kategori sayisi yani OSA riski
artmaktadir. Calismamizda hastalara uyku bozukluklarinin varligini saptamak
icin uyguladigimiz olgek ve anketlerin sonucunu topluca degerlendirirsek
kadin cinsiyet, mikrovaskuler komplikasyon, ek hastaligin bulunmasi ve
VKI’'nin artmasi durumlarinda élgek ve anketlerden alinan puanlarin olumsuz

etkilendigi saptanmistir.

Sonug: DM dunyada ve Ulkemizde dnemi giderek artan, acil bir saghk
sorunudur. Diyabetle ve komplikasyonlariyla mucadelede birinci basamak
hekimlerine blyuk gorev dusmektedir. Hastalara glukoz regulasyonu igin
egitim verilmeli, obezitenin de siklikla komorbid bir durum olmasindan dolayi
beslenme ve yasam tarzi degigiklerine gereken vurgu yapilmali, hastalar
tarafindan ciddi boyutlara gelince fark edilebilen depresif semptomlar ve uyku
bozukluklari ayrintih  anamnez ve Olgeklerle rutin degerlendirilmel,

sonrasinda uygun destek verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, uyku bozukluklari, depresyon, glukoz

regulasyonu.



ABSTRACT

Aim: In this study we aimed to determine the relationship between
depressive symptoms detected by Beck Depression Scale, sleep disorders,
glukoz regulation and BMI.

Material and Methods: The materials of our study, which was designed
as a descriptive cross-sectional study, consisted of 210 patients with type 2
diabetes mellitus who applied to Haydarpasa Numune Training and Research
Hospital Family Medicine Outpatient Clinics and volunteered to particate in
our study. Beck Depresyon Scale, Epworth Sleepiness Scale, Pitsburg Sleep
Quality Index, Berlin Questionnaire, screening for obstructive sleep apnea
(OSA) and a questionnaire consisting of 19 questions questioning the
patients’ sociodemographic characteristics and the course of disease was
applied to the patients. Statistical analyses were performed using SPSS 22.9
statictical package software. Kolmogrov-Smirnov test, Student t test, Pearson
correlation analysis and Spearman’s rank correlation coefficient were used to

analyse the data.

Results: In this study 64.3% of the patients were women and the
average age was 59.80+0.65. The average BMI was 32.7910.39. The
average duration of diabetes in patients was 11.26+0.48 years, the average
HbA1c level was 7.83+0.12. 87.6% of the patients used OAD, 51.4% of the
patients used OAD+insulin, 63.3% of the patients had complications of
diabetes, 75.2% of the patients had comorbid diseases, 61.9% of the patients
had a family history for diabetes, 90% of the patients came to regular
policlinic controls. Beck Depression Scale score showed that patients in our
study had intermediate depressive symptoms; female sex (p=0.003),
comorbid diseases (p=0.044), obesity (p=0.001), duration of diabetes
(p=0.043) and HbAlc levels (p=0.018) were positively correlated with
depression levels. Epworth Sleepiness Scale results were positively
correlated with microvascular complications (p=0.041), comorbid diseases
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(p=0.034), duration of diabetes (p=0.015) and family support (p=0.033).
Pitsburg Sleep Quality Index results were positively correlated with female
sex (p=0.006), microvascular complications (p=0.000), comorbid diseases
(p=0.008) and BMI (p=0.000). According to the Berlin Questionnnaire results,
75.7% of our patients were under high risk for OSA. The number of positive
categories that were detected in the Berlin Questionnaire and the risk of OSA
was positively correlated with female sex (p=0.009), microvascular
complications (p=0.002), comorbid diseases (p=0.001) and BMI (p=0.000). In
this study we determined that female sex, microvascular complications,
comorbid diseases and increased BMI adversely affected all the results of the

sleep indexes and questionnnaires.

Conclusion: DM is a disease which has become an emergency health
problem worldwide and in our country. Primary care physicians have great
and important responsibility in treating diabetes and its complications.
Education about the importance of glucose regulation should be given to all
the patients. As obesity is often a comorbid disease, physicians should
emphasize diet and life style changes. Primary care physicians should also
guestion patients about sleep disorders and depressive symptoms, which
often aren’t realized by the patient until the symptoms are severe, and
evaluate them with detailed history and applying relevant scales periodically,

as well as support patients and refer them when necessary.

Key Words: Diabetes mellitus, sleep disorders, depression, glucose

regulation
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A. GIRIS VE AMAG

Diyabet 21. yuzyilin en blyuk ve acil saglik sorunlarindan biridir. Dunya
capinda 415 milyon erigskin diyabetlinin oldugu, 318 milyon eriskinin ise
diyabet olusumu igin risk olusturan bozulmus glukoz toleransina (IGT) sahip

oldugu tahmin edilmektedir (1).

Tip 2 diabetes mellitus (DM), insilin bagimli olmayan diyabet formu
olup tum diyabetlilerin %90-95’ini olugsturmaktadir. Tip 2 diyabet heterojen bir
hastaliktir. Etyolojisinde genetik ve c¢evresel faktorler rol oynamaktadir.
Genetik yatkinhk, obezite, viseral adipozite, kronik inflamasyon, insulin
direnci, metabolik sendrom, B hiicre defekti tip 2 DM'un etyopatogenezinde
rol oynayan ana sebeplerdir. Tip 2 diyabetlilerde otoimmun hicre yikimi rol
oynamamaktadir, diger bilinen diyabet sebepleri de etyolojide yer
almamaktadir. Tip 2 DM'lu ¢cogu hasta fazla kilolu ya da obezdir. Asiri kilo
insulin direnci sebebidir. Obez olmayan hastalarin blyuk ¢ogunlugunda ise

abdominal obezitenin varligi dikkat cekmektedir (2).

Diyabet pankreastan salinan insilin hormonunun ve/veya insulin
etkisinin mutlak/gdreceli azligi sonucu gelisen karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinin  bozulmasina yol acgan kronik hiperglisemik bir grup
metabolizma hastaliginin ortak adidir. Diyabet akut, metabolik ve kronik,
dejeneratif komplikasyonlara yol agarak mortalite oranlarini diyabetli
olmayanlara gore iki kat arttirmaktadir. Tip 2 diyabetin dunya c¢apinda
yayginlagsmasinin ana nedenleri arasinda nufusun artisi, beslenme hatalari,
yaglanma oranlarinin artmasi ile kentlesmenin yol acgtigi yasam tarzi
degisikligine bagh fiziksel aktivitenin azalmasi ve obezitenin artmasi

siralanabilir (3).



Dunya'da artik bir epidemi olarak nitelendirilen tip 2 diyabetin prevalansi
hizla yukselmektedir. IDF verilerine gore tip 2 diyabetli hasta sayisinin 2030
yihinda 439 milyona ulasacagi éngorulmektedir (4). Depresyon ise dinyada
340 milyon insani etkilemektedir (4). 2030 yilinda diyabet ve depresyonun
saghgin bozulmasinin ilk bes nedeni arasinda yer almasi beklenmektedir (4).
Diyabetlilerde anksiete bozukluklari ve depresyon non-diyabetlilere gore
daha sik gorulmektedir (5). Diyabetli hastalarda ayrica deliryuma kadar
varabilen bilissel islev bozukluklari da goérilebilir (5). Diyabette kortizol
saliniminin etkilenmesi, epinefrin ve norepinefrinin otonom sinir sistemine
degdisen etkileri, glukagon saliniminin artmasina bagl etkiler ve emosyonel
stresle artmis bliyime hormonu salinimi depresyonun gelismesinde sorumlu
tutulan faktoérlerdir. Uzun sureli kot  glukoz  kontroli, gelisen
komplikasyonlardan dolaylr depresyonun Kkotlulesmesine neden olup
antidepresanlara verilen cevabi azaltabilir. Depresyon da tedaviye, diyete,
kan sekeri takibine ve duzenli egzersiz programina uyumu bozarak glukoz
regulasyonunu bozabilir. Bu nedenlerden dolayi diyabet kontrolinde

depresyonun tedavisi 6nem kazanmaktadir (6).

Kan glukoz dizeyi endokrin sistem tarafindan siki kontrol altindadir,
buna ragmen sirkadiyen ritm ve uyku basamaklarindaki degisim insulin
direncini, salinimini ve duzeyini etkilemektedir (7). Glukoz metabolizmasinin
bozulmasina bagli olarak uyku bozukluklari diyabet hastalarinda sik
go6rulmektedir (8). Bu bozukluklar uykuya dalmada, uykuyu strdirmede

glgluk ve dinlendirmeyen uyku olarak tanimlanabilir (8).

Diyabetlilerde %50-70 oraninda uyku bozuklugu gorulmektedir. Yetersiz
ve bolunmus uyku saglikl geng erigkinlerde bozulmus glukoz regulasyonu ile
iligkili bulunmustur. Gece 6-7 saatin altinda uyumak artmis obezite, diyabet,
kardiyovaskuler hastalik ve total mortalite ile iligkili bulunmustur. Uyku

suresinin azalmasi ve kotu uyku kalitesi glukoz regulasyonunu istahi ve ener;ji



dengesini degistirerek olumsuz yonde etkilemektedir. Yine yetersiz uykunun
yani sira obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) gibi spesifik uyku
bozukluklari, metabolik anormallikler, insulin direnci (IR) ve hiperglisemi i¢n
risk faktdrl olarak belirtilmistir. OSAS‘lI hastalarda bozulan uyku ve hipoksi

nedeniyle glukoz metabolizmasi daha kotu yonde etkilenir (9,10).

Bu calismamizda Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran 210 tip 2 DM’lu hastaya Beck Depresyon
Olgegi, Epworth Uykululuk Olgegi, Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi, Berlin
Anketi (obstruktif uyku apne sendromu toplum taramasi anketi) ve hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri, diyabet seyri ve tedavisi sureci ile ilgili anket
uygulanarak tip 2 diyabetli hastalarda depresif bozukluklar, uyku bozuklular
ile glukoz regllayonu, HbA1c ve VKI arasindaki iligkinin arastiriimasi

amaclanmistir.



B. GENEL BILGILER

1. Diabetes Mellitus

1.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi

Diyabet klinik olarak yetersiz insulin salinimi/etkisi nedeniyle gelisen
hiperglisemi ile kendini gosteren cesitli genetik ve cevresel faktorlerin
etyolojide rol oynadigi pankreas beta hicre sayisi ve/veya fonksiyon kaybi ile
karakterize devamli tibbi bakim gerektiren kronik ve ilerleyici birgok metabolik
bozuklugu kapsayan bir hastaliktir. Hiperglisemi olustuktan sonra diyabetin
tum formlarindaki hastalar ayni akut ve kronik komplikasyonlarin gelismesi
riski altindadir, tip 1 diyabetin patofizyolojisi tip 2'ye gobre daha iyi
tanimlanmistir. Buna karsin tip 2 diyabet, tum diyabetlilerin %90-95'ini
olusturmaktadir (11).

Diyabetin kronik komplikasyonlari multisistemik tutulum seklinde
seyreder. Hipergliseminin suresi ile koreledir. Genellikle hastaligin ikinci 10
yilinda ortaya ¢ikar. Tip 2 diyabetin uzun bir asemptomatik donemi oldugu
icin tani konuldugunda komplikasyon saptanma olasiligi yuksektir. Kronik
komplikasyonlari vaskuler ve vaskuler olmayan, vaskuler komplikasyonlari da

mikrovaskuler ve makrovaskduler olarak ikiye ayirabiliriz (12).

1.2. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

IDF ‘in 2015 yih Diyabet Atlasi tahminine gore Turkiye erigkin (20-79
yas arasl) nufusta diyabet prevalansi %12,5, dinya nudfusuna gore
standardize hale getirilmis prevalansi ise %12,8 olup diyabetli erigkin nufus
6,3 milyon Kisi olarak saptanmigstir. IDF Diyabet Atlasi’na gore 2,7 milyon tani
konmamis diyabetli erigkin bulunmaktadir. Hastalarin énemli bir ¢cogunlugu

yani 3,3 milyon kisi ise 40-60 yas araliginda bulunmaktadir (13).



TURDEP-II galigmasina gore Turkiye'deki diyabet prevalansi son
yillarda buylk oranda artmis ve gunumuzde epidemik seviyelere ulasmistir.
Turkiye'de 6,5 milyon diyabetlinin bulundugu (nifusun %13,7’si) ve bunlarin
da yarisinin tanih olmadigi dusunulmektedir. Yine 14,5 milyon kisinin ise
(nUfusun %23,7’si) prediabetik, IFG veya IGT oldugu tahmin edilmektedir
(14).

Dinya Saglik Orgiti’niin global diyabet raporunda 1980’den beri
diyabetli erigkin sayisinin ikiye katlanarak 422 milyona ulastigi belirtilmigtir.
Bu dramatik yukselis tip 2 diyabetin ve buna yol agan faktdrlerden biri olan
obezitenin artisina baglanmistir. Diinya Saglik Orglti’niin 2016 saglik
raporuna gore Turkiye’'deki diyabet prevalansi %13,2 olarak bildirilmistir (15).

1.3. Diabetes Mellitus’un Siniflandiriimasi

Diabetes mellitus tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet ve
diger spesifik diyabet tipleri olarak 4 ana baslik altinda siniflandirilir.

Tablo 1: Diabetes Mellitus Tipleri (22)

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir)

A. Immun aracilikh

B. idiyopatik
Il. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

lll. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)
Gebelik sirasinda ortaya gikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri



A. B -hucre fonksiyonlarinin genetik defekti
(monogenik diyabet formlari)

< 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) P
o 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) -
L3 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) -
L3 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) -
3 17. Kromozom, HNF-1b (MODY5) -
3 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) -
3 2. Kromozom, KLF11 (MODY?7) -
3 9. Kromozom, CEL (MODY8) -
o 7. Kromozom, PAX4 (MODY?9) -
o 11. Kromozom, INS (MODY10) -
L3 8. Kromozom, BLK (MODY11) -
& Mitokondriyal DNA -
& 11. Kromozom, Neonatal DM -
(Kir6.2, ABCC8, KCNJ11 mutasyonu) ;’
o Digerleri y

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

X3

4

Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A insilin direnci

%0 o o%
IR X RS
O % o
DRI

¢

<> Digerleri G
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari o
R/
%  Fibrokalkuldz pankreatopati .
» Hemokromatoz -
& Kistik fibroz -
3 Neoplazi -
> Pankreatit -
> Travma/pankreatektomi -
@ Digerleri
D. Endokrinopatiler RS
R
& Akromegali .
23 Aldosteronoma ’
X Cushing sendromu
» Feokromositoma -
3 Glukagonoma -
23 Hipertiroidi -
3 Somatostatinoma -
% Digerleri .

(HNF-1a: Hepatosit nukleer faktér-la, MODY1-11: Genglerde goérulen erigkin tipi
diyabet formlari 1-11 (maturity onset diabetes of the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit
nikleer faktdér-4a, IPF-1: insilin promotér faktér-1, HNF-1b: Hepatosit niikleer faktér-
1b, NeuroD1l: Norojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA:
Deoksi-riboniikleik asit, HIV: insan immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu: Diabetes
insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom
(Wolfram sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile
salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4, ABCC8: ATP-binding cassette C8, KCNJ11:

E. llag veya kimyasal ajanlar

Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar

b- adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin
Glukokortikoidler

a- interferon

Nikotinik asit
Pentamidin

Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu didretikler
Tiroid hormonu

Vacor

Statinler

Digerleri (Transplant rejeksiyonunu

onlemek icin kullanilan ilaglar)
F. Immun aracilikli nadir diyabet formlari

Anti insilin-reseptor antikorlari
“Stiff-man” sendromu
Digerleri

. Diyabetle iligkili genetik sendromlar

Alstrom sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi

Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram (DIDMOAD) sendromu
Digerleri

H. infeksiyonlar

Konjenital rubella
Sitomegalovirus

Koksaki B

Digerleri (adenovirus, kabakulak)

Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: insdlin.)



1.3.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diyabet insulin Ureten pankreasin beta hicrelerinin imman aracili
hasari ile seyreden kronik bir hastaliktir. Beta hucre hasari sonucunda insulin
yetersizligi gelisir ve hastalarda klinik olarak kendini kilo kaybi, politri ve
polidipsi ile gosteren, hayati tehdit eden hiperglisemi geligir. Tip 1 diyabetli
hastalarin buyuk kismi yuksek oranda HLA geni tasir. Adacik antikoru hentiz
klinik semptomlar baslamadan vyillar énce ylksek risk grubundaki bireylerde
serumda saptanabilir ve bu da tip 1 diyabeti belirlenebilen bir hastalik yapar
(16). Tip 1 diyabet dinyada 15 yas altindaki 500.000 ¢ocugu etkileyen, sik
rastlanan pediatrik hastaliktir (17).

1.3.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabette iki temel defekt s6z konusudur: insilin direnci, hedef
dokularda insulinin etkisine karsi direng, beta hiucresinde insulin sekresyon
defekti ve anormal insulin salgilanmasi. Hepatik glukoz c¢iktisi artarak acglik
plazma glukozunun artisi, insulin saliniminda ve periferde kullanim

bozukluguna bagl postprandiyal hiperglisemi gelisir (18,19).

Tip 2 diyabet ¢ogunlukla 30 yasindan sonra baglar, ancak son yillarda
obezitenin artisina paralel olarak gocukluk veya adolesan donemde saptanan
olgularda artis gdzlenmektedir. Glglu genetik yatkinlik gérilmekte ve ailedeki
diyabetli birey sayisi arttikga hastaligin ortaya ¢ikma yasi da kugulmektedir
(18,19).



1.3.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diyabet ilk kez gebelikte tani alan degisik derecelerdeki
karbonhidrat intoleransidir. Hem maternal hem de fetal morbiditeyi
artirmaktadir. Ayrica sonraki yillarda annenin diabetik olma riskini de

arttirmaktadir. lleri anne yasi ve artmis VKIi bilinen risk faktérleridir (20).

Gestasyonel diyabet prevalansi tim dinyada giderek artmaktadir.

Farkli populasyonlarda prevalansi %1- 14 arasinda bildiriimektedir (21).

1.3.4. Diger Spesifik Diabetes Mellitus Tipleri

Bu grup icine tip 1 ve tip 2 diyabet ile iligkisi olmayan ve etyolojileri
bilinen diyabet tipleri girmektedir. Daha nadir gorulen tiplerdir. Bunlar
pankreas beta-hucre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet
formlari), insdlinin etkisindeki genetik defektler, pankreasin ekzokrin doku
hastaliklari, endokrinopatiler, ila¢ ve kimyasal ajanlar ve infeksiyonlara bagli
geligsenler, immun aracilikli nadir gorulen diyabet formlari ve diyabetle iligkili

sendromlardir (22).

1.4. Diabetes Mellitusun Tani Kriterleri

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin bozukluklari i¢in tani kriterleri

asagidaki tabloda goériulmektedir (22).



Tablo 2: Diabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger

Bozukluklarinda Tani Kriterleri (*) (22)

DM Riski
Asikar DM izole IFG(**) |lzole IGT IFG + IGT Yiiksek
APG
(28 st aclikta) 2126 mg/dl 100-125 mg/dl|<100 mg/dl |100-125 mg/dI =
OGTT 2.st PG
(75 g glukoz) >200 mg/dI <140 mg/dl  [140-199 140-199 mg/dI =
mg/dl
2200 mg/dl +
Rastgele PG Diyabet - - - -
semptomlari
>046.5 %°5.7-6.4
A1C(+**) (248 mmol/mol) - - - (39-46
mmol/mol
)

(*) Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl’ olarak olcilir. *Asikar

DM’ tanisi igin dért tani kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’izole IFG’, ’izole IGT’ ve

IFG + IGT igin her iki kriterin bulunmasi sarttir. (**)2006 yili WHO/IDF Raporunda

normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi

benimsenmistir. (***) Standardize metotlarla dlgtlmelidir.
DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu,
OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozil- lenmis hemoglobin A1¢, IFG: Bozulmus

achk glukozu (impaired fasting glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired
glucose tolerance), WHO: Diinya Saghk Orgiiti, IDF: Uluslararasi Diyabet

Federasyonu.

Diyabetin tanisinda ¢ok agir diyabet semptomlarinin bulunmadigi
durumlar disinda tani konulduktan sonraki gun olgumun tekrarlanmasi

onerilir.



Tani kriterlerinde vendz plazma glukoz duzeyleri esas alinmaktadir.
Tam kan, kapiller kan ve serum glukoz dizeyleri agagidaki formullerden
anlasilacagi Uzere daha dusuktur (22).

(*) Plazma glukoz (mg/dl) = 0.558 +[20.254 X tam kan glukoz (mg/dl) / 18]
Plazma glukoz (mg/dl) =0.102 +[19.295 X kapiller kan glukoz (mg/dl) / 18]
Plazma glukoz (mg/dl) =0.137 +[18.951 X serum glukoz (mg/dl) / 18]

Buna goére venodz plazmada 126 mg/dl olarak Olgulen glukoz duzeyi tam
kanda ~%11 (112 mg/dl), kapiller kanda ~%7 (118 mg/dl), serumda ise~%5
(120 mg/dl) daha disuk dlgultr.

Tablo 3: GDM Tani Kriterleri (*)(22)

APG |1.st PG| 2.st PG |3.st PG

iki asamali test

ilk asama |50 g glukozlu test - 2140 - -

100 g glukozlu OGTT (en az 2
lkinci asama patolojik deger tani koydurur) 205 | 2180 | =155 | 2140

Tek asamali test

IADPSG 75 g glukozlu OGTT (en az 1
kriterleri patolojik deger tani koydurur) 292 2180 2153 -

(*) Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yéntemi ile ’'mg/dl’'olarak 8lgiiliir.
IADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Birligi, GDM: Gestasyonel
diabetes mellitus, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, APG: Aclik plazma glukoz, 1.st PG,
2.st PG, 3.st PG: 1., 2., 3.st plazma glukoz, IGT: Bozulmus glukoz toleransi.
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1.5. Diyabetin Risk Faktorleri

40 yas Uzerinde olan ve asagidaki risk faktorlerinden bir veya birkagi

bulunan kisiler diyabet yontnden risklidir (23):
- Ailede diyabet hikayesi

- Yuksek riskli etnik gruba mensup olma

- Prediyabet

- Hipertansiyon (KB = 140/90 mm/Hg)

- HDL kolesterol <40 mg/dI, trigliserid > 250 mg/di
- Kardiyovaskuler hastalik

- Obezite

- Polikistik over sendromu

- Gestasyonel diyabet hikayesinin bulunmasi
- iri bebek, >4 kilo bebek dogurmus olma

- Insulin direnci ile iligkili durumlar (akantozis nigrikans, non alkolik

steatohepatit)

- Sizofreni

- Bazi atipik antipsikotik, antidepresan kullanimi
- Fiziksel inaktivite

- Solid organ 6zellikle de renal transplantasyon yapilmis kisiler

1.6. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

Diyabet yetersiz insilin salinimina sekonder kronik hipergliseminin
sebep oldugu birgok farkli metabolik bozuklugun bir arada oldugu bir grup

hastaligin ortak adidir. Patogenezinde hem genetik hem c¢evresel faktorler rol
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oynar. Uzun sureli metabolik bozukluklar spesifik komplikasyonlara ve ayrica
ateroskleroza yol agabilir (24).

1.6.1. Diabet’in Akut Komplikasyonlari

1.6.1.1. Hipoglisemi

Hipoglisemi diyabet tedavisinin onemli komplikasyonlarindandir.
Biyokimyasal olarak glukoz dizeyinin 60 mg/dI'nin altina dismesine
hipoglisemi denir. Hafif hipoglisemi daha sik gorulup hastalarin gunluk
aktivitelerini etkileyen semptomlara yol acgar, siddetli hipoglisemi ise koma,
nobet veya olumle sonuglanabilir. Hipoglisemi semptomlari terleme, titreme,
aclik hissi, huzursuzluk hissi, carpinti, bag donmesi, sinirlilik, davranis
bozukluklari seklinde belirtilebilir (25, 26).

1.6.1.2. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA) tip 1 ve tip 2 diyabetinen 6nemli acil durumu
olup mortalite ve morbidite nedenidir. Her yil 500.000’in Uzerinde hastane
yatisina neden olur. Genellikle tip 1 diyabetli hastalarda gértldigu bilinse de
tip 2 diyabetli olgularda da gorulebilir. DKA’lI olgularin ¢cogunlugu 18-44 yas
araligindadir. DKA hiperglisemi (>259 mg/dl), ketoz (orta/agir derecede
ketonemi ve ketonuri) ve asidemi (arteryel pH <7,35, serum HCO3 <15

meq/L) triadini igerir (27).

DKA’nin patofizyolojisinde vucuttaki efektif insilin konsantrasyonunda
azalma yer almaktadir. Dolayisiyla karsit duzenleyici hormonlar olan
katekolaminler, kortizol, glukagon ve buyume hormonunun artmig etkilerine

bagli olarak glisemik yuklenme meydana gelir. Bu dengesizlik hiperglisemiye
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ve ketoza yol agar. DKA katabolik bir durumdur, protein, karbonhidrat ve lipid
metabolizma degisikliklerini icerir. DKA baslangi¢ tani kriterlerine gore hafif,
orta ve agir olarak siniflandirilir. Bu kriterler plazma glukozu, arterial pH,
serum bikarbonat duzeyi, idrar ve serum keton duzeyi, serum osmolalitesi ve
anyon gap, ve mental durum degisiklikleridir. DKA yogun bakim tedavisi

gerektiren acil bir durumdur (27, 28).

1.6.1.3. Laktik Asidoz Komasi

Laktik asidoz laktik asidin vucutta birikmesidir. Genel kabul goren tani
kriteri plazma laktat dizeyinin 4 mmol/L ‘yi agmasi ve beraberinde genellikle
plazma pHInin <7,35 olmasidir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetlilerde
gorulebilmekle birlikte esas olarak tip 2 diyabetlileri etkiler (29).

1.6.1.4. Hiperosmolar Nonketotik Koma

Hiperosmolar nonketotik komada (HHNS) altta yatan patoloji mutlak
veya kismi insulin yetersizligi ve kontr-regulatuvar hormonlarin artmig
miktarlari sonucu gelisen metabolik anormalliklerdir. Daha ¢ok obez, tip 2
diyabetlilerde goriltr, ayrica renal fonksiyonlari bozulmus ve su alimi
yetersiz yasli diyabetlilerde siklikla gorulir. Klinik olarak kendini siklikla
poliuri ve polidipsi seklinde gosterir. Plazma glukoz duzeyi >34 mmol/L,
serum osmolalitesi >320 mmol/kg, kan pH’I >7,30, serum HCO3 duzeyi ise
>15 mmol/L seklindeki biyokimyasal bulgularla taninir. Mortalite orani %10-

50 arasinda degismektedir (30).
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1.6.2. Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlari

1.6.2.1. Diabetik Retinopati

Diyabetik retinopati (DR) diyabetin en ciddi goz komplikasyonudur ve
20-74 yas arasi erigkinlerde hastalik nedeniyle olan korligin en sik
sebebidir. Olusumunda birgok genetik (internal) ve gevresel (eksternal) faktor
sorumludur. Duzenli taramalar ve bu faktdrlerin erkenden saptanmasiyla
korlige yol agcmasinin énine gecilebilir. Son standartlara goére retinopatinin
siniflandirma evresi ile klinik olarak belirlenebilen vaskuler anormallikler iligkili
bulunmustur, ancak néral disfonksiyon da en erken evreden itibaren
saptanmaktadir. Ortaya ¢ikmasinda oksidatif stres 6nemli bir etken olarak
kabul edilmektedir (31,32).

Son zamanlarda genetik faktorlerin yani sira epigenetik mekanizmalarin
ornegin retinal histon H3‘Un global asetillenmesinin de DR’nin gelismesi ve
proliferatif diyabetik retinopati ve diyabetik makilar 6dem ve gorme kaybina

kadar ilerlemesinde rolunun oldugu gosterildi (31, 32).

1.6.2.2. Diabetik Noropati

Diyabetik noropati hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin ciddi ve yaygin
rastlanan kronik komplikasyonlarindandir. Farkli populasyonlarda oranlarin
degismesi s6z konusu olmakla birlikte %20-40 arasinda goérulmektedir (33).

ilerleyici olup morbidite, mortaliteyi etkilemektedir (33).
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Diyabet ile iligkili bes tane norolojik sendrom tanimlanmistir: (33)
1. Distal simetrik polinéropati
2. Otonom noéropati
3. Kuguk lif néropatisi,
4. PoliradikUlopati

5. Mononoéropati.

Duysal liflerin etkilenmesi daha belirgindir. Diyabetlilerde duysal liflerin
aksonlarinda iyon kanallari duzensiz duzenlenmistir. Hastalarin bayuk kismi
distal periferal noropatiye sekonder agridan yakinmaktadir. Bu tablo geri
doénUsumsuz olup patogenezi hala net anlagilamamistir. Glukozun toksik
etkisi, insulin reseptorlerindeki degisimler ve glukozun alim ve atilimi gibi
metabolik slreclerin  diyabetik noropatinin  gelisimde rol oynadigi
dugunulmektedir (33, 34).

1.6.2.3. Diabetik Ayak

Diabetik ayak diyabetiklerin %15’inde hayatlarinin bir déneminde
gelisen bir komplikasyon olup diyabetik ayak Ulseri hastaneye vyatis
gerektirmekle, hatta alt extremite amputasyonuna kadar gidebilmektedir.
Diyabetlilerde non travmatik alt extremite amputasyonlari non diyabetlilere
gére 22 kat fazla gorulmektedir. Bunlarin da %85'’i ayak Ulseri sonrasinda
gelismektedir (35).

Patogenezinde noropati, vaskuler patolojiye bagh iskemi ve eklem
hareket kisithligina bagli gelisen anormal basin¢g dagihmi rol oynamaktadir
(35). Artan kuimulatif glisemik yUk ile diyabetik ayak Ulseri iligkili bulunmustur.
Bu sonuca dayanilarak uzun vadede gliseminin  kontroli  riski
azaltabilmektedir (36).
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1.6.2.4. Diabetik Nefropati

Diyabetik nefropati diyabetin mikrovaskuiler komlikasyonlarindan olup
terminal donem bobrek yetmezligine gidigle dnemli bir mortalite nedenidir.
Diyabetik nefropatide renal tubulointerstisyel fibrozis diffiz veya noduler
formda gorulebilir. Renal hucrelerde artmis TGF-B1 duzeyi buyuk oranda

renal tubulointerstisyel fibrozisden de sorumludur (37).

En erken belirti olan mikroalbumindrinin saptanmasi 6nemlidir, renal
fonksiyonlar agikar bozuldugunda masif albuminuari goralur. 3-6 aylik periyotta
uc tetkikten 2 veya daha fazlasinda persistan albumintri>300 mg/24 saat
veya 20 mikrogram/dak olmasi ile karakterizedir. Seyri kabaca 5 donemde

incelenebilir (38):

1) Glomerduler hiperfiltrasyon ve hipertrofi (evre 1)
2) Sessiz donem (evre 2)

3) Mikroalbuminuri gelisimi (evre 3)

4) Asikar nefropati donemi (evre 4)

5) Son donem bobrek yetmezligi (evre 5)

1.7. Diabetes Mellitus’ta Tedavi

1.7.1. Diyabet Egitimi

Diyabet egitimi hastanin yasam Kkalitesini arttirmakla birlikte kendi
kendine izlem tedavinin etkinligini arttirir, buna bagli olarak da metabolik
kontrol saglanir ve erken donemde tani imkéni yaratarak komplikasyonlarin
onlne gecilmesini saglar. Hastanin diyabete uyumu kolaylasir, metabolik ve

biyokimyasal kontrol saglanir. Kan basinci normal araliklarda tutularak kiginin
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ideal vucut agirligina ulagsmasini saglayacak egzersiz programi olusturulur
(39).

1.7.2. Diyet

Diyabetik hastalara kisiye gore duzenlenmis TBT (tibbi beslenme
tedavisi) uygulanmalidir. Bu hizmet diyetisyen tarafindan verilir. Once
hastanin total kalori gereksinimi hesaplanir daha sonra kalori igeriginin

protein, yag ve karbonhidrat oranlari hesaplanir.

Yeterli TBT olmaksizin metobolik kontrol saglanamaz. Bu noktada
hastaya beslenme egitimi verilmesi onemlidir ve hedefleri asagida siralandigi
gibidir (40):

o Kan glukoz duzeyini normale yakin sinirlarda tutmak.

o Lipit profilini makrovaskuler komplikasyon riskini azaltacak duzeyde
tutmak.

o Vaskuler hastalik riskini azaltacak kan basincini saglamak.

o Obezite, dislipidemi, kardiyovaskuler hastalik, hipertansiyon ve
nefropatinin 6nlenmesi ve tedavisi igin uygun beslenme ve yasam tarzi
degisikliklerini saglamak.

o Bireysel sosyoekonomik, kultirel yasama uygun beslenme duzeni

saglamak.
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Tablo 4: TBT igin Degerlendirme Kiriterleri (22)

Kriter

Oglin zamanlamasina uyumun

kontrolu
Evde glukoz izlemi ve besin

tiketimi kayitlarinin birlikte

degerlendiriimesi
Davranig degisikliginin kontrolt

Egzersiz uyumunun kontroli

Zamanlama

Her kontrol muayenesinde

Her kontrol muayenesinde

Her kontrol muayenesinde

Her kontrol muayenesinde

Kilo ve boy dlgimu Kilo her vizitte, kontrol muayenesinde, boy yilda bir

APG ve PPG 3 gunlik besin

tuketimi ile birlikte
AlC 3-6 ayda bir

Her kontrol muayenesinde

Aclik lipid profili 1. haftada, eger yiksek ise 3-6 ay sonra; daha

(LDL-kol., HDL-kol. ve TG) sonra yilda bir

TBT: Tibbi beslenme tedavisi, APG: Aglik plazma glukoz, PPG: Postprandiyal plazma
glukoz, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, LDL-kol.: Disuk dansiteli lipoprotein

kolesterol, HDL-kol.: Yuksek dansiteli lipoprotein kolesterol, TG: Trigliserid.

1.7.3. ilag Tedavisi

Diyabet birgok farkli patofizyolojik anormalligin yol actidi, metabolik ve
kardiyovaskuler bozukluklarin bir arada bulundugu ilerleyici ve multifaktoryel
bir hastaliktir

ulasilamamaktadir.

ve diyabetlilerin  %50’sinde hedef glukoz degerlerine
Bu nedenle artik baslangi¢ tedavisinde agresiv ve
kombine tedavi seklinde tercih edilmektedir. Tedaviden beklenen pankreas
beta-hiicre fonksiyonunun gelistiriimesi, karaciger ve kasta insulin direncinin
kirllmasi, kardiyovaskuler risk faktorlerinin azaltilmasi, kilo verilmesi ve

guvenli kullanimdir (41).
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Asagida insulin salgilatici ilaglar, insulin duyarhlastirici ilaglar, alfa

glukozidaz inhibitorleri, instlimomimetik ilaglar, sodyum-glukoz ko-transporter

2 inhibitorleri, bazi hazir OAD kombinasyonu preparatlari, prandiyal (bolus)

insulinler, bazal instlinler ve hazir karisim (bifazik) insulinler tablolar seklinde

anlatilmaktadir (22).

Tablo 5: insilin Salgilatici ilaglar (22)

INSULIN SALGILATICI ILAGLAR

A. Sulfoniliireler

(2. Kusak SU)

Glipizid: giinde 2 kez, kahvaltida ve aksam
yemeginde, 2,5-40 mg

Glipizid kontrollG salinimli formu: giinde 1 kez,

kahvaltidan 6nce ya da kahvaltida, 5,20 mg

Gliklazid: ginde 1-2 kez, kahvaltida (gerekirse
aksam yemeginde), 80, 200 mg

Gliklazid modifiye salinimli formu: giinde 1
kez, kahvaltidan 6nce ya da kahvaltida, 30,90

mg

Glibenklamid: giinde 1-2 kez, kahvaltida(ag)

gerekirse aksam yemeginde,1, 25-20 mg

Glimepirid: glinde 1-2 kez, kahvaltida

(gerekirse aksam yemeginde),1-8 mg

Glibornurid: giinde1-2 kez, kahvaltida
(gerekirse aksam yemeginde), 12,5-75 mg

Glikuidon: giinde1-2 kez, kahvaltida (gerekirse
aksam yemeginde), 15-120 mg

B. Glinid Grubu (Kisa etkili
sekeretogoglar)

Repaglinid: giinde 3 kez yemeklerden

hemen 6nce, 0,5-16 mg

Nateglinid: ginde 3 kez yemeklerden

hemen 6nce, 60-360 mg
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Tablo 6: insiilin Duyarlilastirici ilaglar (22)

iINSULIN DUYARLILASTIRICI ILAGLAR

A. Biguanidler B. Tiyazolidindiyonlar (TZD)

Metformin: giinde1-3 kez ag¢, yemekde Pioglitazon: giinde 1 kez yemekten
veya tok karnina (giinde 1 kez 500 mg ile | bagimsiz, 15-45 mg

baslanir dozu tedricen artirilir, a¢ karnina

alindiginda biyoyaralanimi daha yiksektir

fakat yemekle alindijinda gastrointestinal

yan etkileri daha hafiftir, 500-3000 mg

Metformin uzun salinimli: giinde 1 kez ag

veya tok tercihen aksam,

500-2000 mg

Tablo 7: Alfa Glukozidaz inhibitorleri (22)

ALFA GLUKOZIDAZ iNHIBITORLERI

Akarboz: giinde 3 kez yemeklerde ilk lokmayla birlikte, 25-300 mg

Miglitol (Ulkemizde yok): giinde 1-3 kez, yemegin baslangicinda,25-300 mg
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Tablo 8: insiilinomimetik ilaglar (22)

iINSULINOMIMETIK ILAGLAR

inkretin Mimetik(GLP-1A)

Eksenatid: glinde 2 kez, sabah

ve aksam yemekten 0-60 dk.

dnce s.c. injeksiyon, 5-10 micro

gram

Eksenatid LAR (Ulkemizde yok):

haftada 1 kez, yemekten

bagimsiz, s. c. injeksiyon, 2mg

Liraglutid (Ulkemizde yok):

glnde 1 kez, yemekten

bagimsiz, s. c. injeksiyon,1,2-1,8

mg

Liksisenatid (*) (Ulkemizde yok):

ginde 1 kez, sabah veya aksam

yemekten 1 saat dnce s.c.

injeksiyon 10-20 micro gram

Albuglutid (*) (Ulkemizde yok):

hafta bir kez, herhangi bir

zamanda, yemekten bagimsiz,

S. ¢. injeksiyon 30-50 mg

Dulaglutid (*) (Ulkemizde yok):

haftada bir kez s.c. injeksiyon

0,75-1,5 mg

Amilin Mimetik

(Ulkemizde yok):
glnde 2-3 kez, ana
yemeklerden énce

s.c. injeksiyon

Tip 1 diabette glinde
3 kez,15-60 micro

gram, Tip 2 diabette
glinde 3 kez,60-120

micro gram

inkretin Artirici (DPP4-)

Sitagliptin: glinde 1 kez,
yemekten bagimsiz, 50-200

mg

Vildagliptin: giinde 1-2kez,
yemekten bagimsiz, 50-100

mg

Saksagliptin: gtinde 1 kez,
yemekten bagimsiz 2,5-5

mg

Linagliptin (Ulkemizde yok):
glnde 1 kez, yemekten

bagimsiz, 5 mg

Alogliptin (*): giinde 1 kez,
yemekten bagimsiz, 6,25-25

mg



Tablo 9: Sodyum-glukoz ko-transporter 2 Inhibitérleri (SGLT 2-i) (22)

Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT 2-i)

Canagliflozin (Ulkemizde ruhsath degil): glinde 1 kez, kahvaltidan
once,100-300 mg

Dapagliflozin: gintin herhangi bir saatinde, bir kez, yemekten bagimsiz,
5-10 mg

Empagliflozin (*) (Ulkemizde ruhsath degil): giinde 1 kez sabah,
yemekten bagimsiz,10-25 mg

TABLO 10: Bazi Hazir OAD Kombinasyonu Preparatlari (22)

Bazi hazir OAD kombinasyon preparatlari
Glibenklamid/Metformin

Glipizid/Metformin (*)

Pioglitazon/Metformin

Pioglitazon/Glimepirid (*)
Repaglinid/Metformin (*)
Sitagliptin/Metformin

Vildagliptin/Metformin

Linagliptin/Empagliflozin
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Kronik Bobrek Yetersizliginde Antidiyabetik ilaglarin Kullanimi

Antidiyabetik ilaglar bobrek yetersizliginde dikkatle kullaniimalidir. Bazi
ilaglarin dozunun azaltilmasi gerekir. Calismalara gore antidiyabetik ilaglarin

hangi GFR araliginda kullanilabilecekleri asagida 6zetlenmistir (22):

o Metformin: GFR <45 ml/dk (FDA’ya gore serum keratinin >1,4 mg/dl)
ise kontrendikedir. GFR 45-60 ml/dk araliginda ise doz, %50 oraninda

azaltilmahdir.

o Sitagliptin: GFR <30 ml/dk ise tercihen kullanilmamalidir (caligmalara
go6re doz %75 oraninda azaltilarak verilebilir). GFR 30-50 ml/dk araliginda ise

doz %50 oraninda azaltiimalidir.

o Vildagliptin: GFR <15 ml/dk ise tercihen kullaniimamalidir (calismalara

gore doz %50 oraninda azaltilarak verilebilir).

o Saksagliptin: GFR <15 ml/dk ise kontrendikedir. GFR 15-50 ml/dk

araliginda ise doz %50 oraninda azaltiimaldir.

o Linagliptin: GFR<15 ml/dk ise tercihen kullaniimamalidir (¢calismalara
gére GFR 30-60 ml/dk olan veya diyaliz uygulanan hastalarda doz

ayarlamasina gerek yoktur).

° Eksenatid: GFR <30 ml/dk ise kontrendikedir. GFR 30-50 ml/dk

araliginda doz %50 oraninda azaltiimaldir.

o Liraglutid: GFR <50 ml/dk ise kontrendikedir.
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o Gliklazid/Glipizid: GFR <15 ml/dk ise tercihen kullaniimamalidir. GFR

15-30 ml/dk araliginda doz %50 oraninda azaltilmalidir.

o Glimepirid: GFR <30 ml/dk ise kullaniimamalidir.

° Glibenklamid: GFR <30 ml/dk ise kontrendikedir. GFR 30-50 ml/dk

arahiginda doz %50 oraninda azaltiimalidir.

o Repaglinid: GFR <15 ml/dk ise tercihen kullanilmamahdir (calismalara

go6re doz ayarlamasina gerek yoktur).

o Nateglinid: GFR <15 ml/dk ise kontrendikedir. GFR 15-30 ml/dk
araliginda doz, tercihen %50 oraninda azaltiimalidir (galismalara gére GFR

15-30 ml/dk ise doz ayarlamasina gerek yoktur).

o Pioglitazon: GFR <30 ml/dk ise sivi retansiyonuna neden olabilecegi
icin tercihen kullaniimamalidir (galismalara goére doz %50 oraninda

azaltilarak verilebilir).

° Akarboz: GFR<25 ml/dk ise kontrendikedir.

o Dapagliflozin: GFR<60 ml/dk iken etkili olmayacagi icin orta-ileri

derece kronik bobrek yetersizliginde kullaniimaz.
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1.7.4. insiilin Tedavisi

Tablo 11: Prandiyal (Bolus) instlinler (22)

PRANDIYAL (BOLUS) iNSULINLER

Kisa etkili (Human Regiiler)

Hizl Etkili (Prandiyal Analog): etkileri
15 dk’da baslar, 30-90 dk’da pik etki

goruliir, etki stiresi 3-5 saattir.

Tablo 12: Bazal instlinler (22)

BAZAL iNSULINLER

Orta Etkili (Bazal human NPH):1-3 saat
etkisi baslar, pik etki: 8 saat etki

slresi: 12-16 saat

Uzun Etkili (Bazal analog): 1 saat etkisi

baslar, etki suiresi: 20-26 saattir.

Ultra uzun etkili (Bazal analog)
(Ulkemizde yok): 2 saatte etkisi baslar,

etki siiresi: 40 saatttir.

Kristalize insan instilini:30-60 dk etkisi
baslar, pik etki: 2-4 saat, etki suresi: 5-8

saat

Glulisin insdilin

Lispro insulin

Aspart insulin

NPH insan insilin

Glargin insulin

Detemir instilin

Degludec insulin
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Tablo 13: Hazir Karigim (Bifazik) instilinler (22)

HAZIR KARISIM (BIFAZIK) INSULINLER

Hazir Karisim Human (Regiiler + NPH):

etkisi 30-60 dk’da baslar, pik siiresi

degiskendir, etkisi 10-16 saat siirer

Hazir Karigsim Analog (Lispro+NPL):
etkisi 10-15 dk’da baslar, pik siiresi

degiskendir, etkisi 10-16 saat siirer

Hazir Karisim Analog (Aspart +NPA):

etkisi 10-15 dk.’da baslar, pik siiresi

degisir, etkisi 10-16 saat sirer

Hazir Karisim Analog
(Aspart+Degludec) (Ulkemizde yok):
etkisi 10-15’da baslar, pik siresi
degisendir, etkisi 40 saat suirer

%30 kristalize + %70 NPH insan insilin

%25 insilin lispro + %75 insilin lispro

protamin

%50 insilin lispro + %50 insdlin lispro

protamin

%30 insilin aspart + %70 insilin aspart

protamin

%30 insilin aspart + %70 insilin

degludec
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1.8. Glikolize Hemoglobin (HBA1c)

Hemoglobin, non-enzimatik glikozillenmeye ugrayan bir proteindir. Total
glikozillenmis hemoglobin, glukozun hemoglobinin B zincirinin N-terminal
valin ucu disinda, B zincirinin N-terminal valin kalintisinin amino gruplarina ya
da lizin kalintisinin C-amino gruplarina baglanmasiyla olusan tum

glikozillenmis hemoglobin formlaridir (42).

Eritrositler glukoza serbest gecirgendir. HbA1c olusma hizi, eritrositlerin
dolagimda bulundugu surece ortamda var olan glukoz konsantrasyonuna
maruziyetine baglidir. Eritrositlerin yagam suresi yaklasik 2-3 ay oldugu igin
HbAlc 2-3 ay boyunca maruz kalinan ortalama glukoz dizeyini gosterir.
HbA1c’'nin %50’sini son 1 aydaki glukoz duzeyi olustururken, 60- 120. gunler
%25’ini, 30-60. gunler de diger %25’ini olusturur (42,43).

HbA1c duzeyindeki her %1’lik artma ortalama kan glukozunda 35 mg/dl
artmaya esdegerdir. HbA1c laboratuvar olgiimlerinde HPLC yontemine gore
kalibre edilmektedir (42, 43).

1.9. Viicut Kitle indeksi (VKI)

VKIi yani viicut kitle indeksi, viicut agirhginin (kg cinsinden), boyun

(metre cinsinden) karesine bdlinmesi ile hesaplanir.

VKI = kg / m2

VKIi sonucu, cocuklarda, hamile kadinlarda ve viicut gelistirme sporu
yapan kasli kigilerde dogru ¢gikmayacaktir. Bunun diginda her iki cinsiyet igin,

tum yaslarda bu deger kullanilir.
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Viicut Kitle indeksi (VKI);

25’ den kiguk ise "Saglikl Kilo"

25 — 29,9 arasinda ise "Kilolu"

30 — 39,9 arasinda ise "Obez"

40’ dan buyuk ise "Morbid Obez" olarak degerlendirilir.

2. Depresyon

2.1. Depresyonun Tani Kriterleri ve Siniflandiriimasi

Depresyon, derin Uzuntull, bazen de hem dzuntulid hem bunaltili
duygudurumla beraber konugsma ve gunlik iglevlerde yavaslama, degersizlik
isteksizlik ve karamsarlik ile karakterize bir sendromdur. Hem ruhsal hem de
somatik bir hastaliga bagl olabilir (44, 45).

Dinyada en fazla kabul gérmis siniflandirma sistemi, Amerikan
Psikiyatri Birligi’'nin siniflandirma sistemi olan DSM (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders)dir. ilk defa 1952’de yayinlanmis olup en son
18.05.2013 tarihinde DSM V yayinlanmigtir (46).
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DSM-V Major Depresif Bozukluk Tani Kriterleri (46)

A. Ardisik iki hafta boyunca neredeyse her giin ginin buylk kisminda ortaya
¢clkan asagidaki semptomlardan en az bes tanesinin bulunmasi gerekir.

Semptomlardan biri depresif ruh hali veya ilgi/istek kaybi olmalidir.

- Depresif ruh hali, Gzuntl, ¢okkunlik, caresizlik hissi, neredeyse hergin ve

gunun buylk bir kisminda olmasi, Kisinin veya ¢evresindekilerin ifadesi ile

- ligi ve zevk kaybi, neredeyse hergiin ve gunliik aktivitelerin biyik kisminda
- Uykusuzluk veya asiri uyuma, neredeyse her gin

- Istah kaybi ya da kilo degisikligi, aylik %5’in Gzerinde olan kilo degisikligi

- Psikomotor retardasyon veya ajitasyon, neredeyse her gun ve bagkalari

tarafindan gozlenen, subjektif yakinmalar degil

- Yorgunluk veya dusuk enerji, neredeyse her gun

- Dusunme ve konsnantrasyon guglugu ve kararsizlik, neredeyse her gin
- Degersizlik veya sucluluk dusunceleri, neredeyse her gun

- Tekrarlayan olum veya intihar dusunceleri, spesifik bir plan ve girisim

olmaksizin

B. Buna ek olarak, bu belirtiler 6nemli sikintiya yol agabilir veya psikososyal

fonksiyonlarda bozukluga sebep olabilir.

C. Bu belirtiler madde kullaniminin ya da genel tibbi bir durumun fizyolojik

etkilerine baglh degildir.
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DSM V'’ e gore depresif bozukluk alt gruplari agagida siralanmistir (46) :

- Major depresif bozukluk

- Distimik bozukluk

- Yikici duygudurumu duzenleyememe bozuklugu
- Premenstruel disforik bozukluk

- Madde / ila¢ kaynakli depresif bozukluk

- Bagka medikal duruma bagimli depresif bozukluk
- Vaskuler (SVO/inme)

- Demans ve depresyon

- Diyabet

- Koroner Arter Hastaliklari

- Kanser tanisi

- Kronik Yorgunluk Sendromu

- Fibromiyalji

- Hipotiroidi

- Diger belirtilen depresif bozukluk

- Tanimlanmamis depresif bozukluk
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2.2. Depresyon Olgekleri

Depresyon ve intihar Tarama Olgekleri (47)

- Beck depresyon olgegi

- Epidemiyolojik ¢alismalar depresyon tarama merkezi (CES-D)
- Geriatrik depresyon odlgeqQi

- Hasta saglik anketi (PHQ-9)

- Intihar disuncesi 6l¢egdi

- Hastane anksiyete ve depresyon skalasi (HADS)

- Hamilton depresyon degerlendirme olgegi

Beck Depresyon Olgegi

Bu 6lgek 0-3 arasinda puanlanan toplam 21 sorudan olusmaktadir. Soru
mutsuzluk, basarisizlik hissi, kendini suglama, irritabilite, aglama, sosyal
cekilme, beden imaji dedisiklikleri, uykusuzluk, yorgunluk, enerji azligi,
kararsizlik, istahsizlik, klo kaybi, libido azalmasi ve somatik ugraglari

sorgulamaktadir (47).

Degerlendirme asagida goruldugu gibi toplam puanlar Uzerinden

yapilmaktadir (47):
1-10: Normal
11-16: Hafif duygudurum degisiklikleri

17-20: Sinirda klinik depresif belirtiler
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21-30: Orta duzey depresif belirtiler
31-40: Agir depresif belirtiler

>40: Cok agir depresif belirtiler

2.3. Diyabet ve Depresyon

Tip 2 DM’ a genellikle degisik derecelerde depresif bozukluklar egslik
etmektedir (48). Diyabetlilerde yasam boyu depresyon sikhdr %14-32
arasinda degismektedir. Depresyon genel nifusa gore diyabetiklerde 3-4 kat

daha fazla gorulmektedir.

Depresyon hastalarin tedaviye uyumunu bozarak glisemik kontrolun
bozulmasina neden olmaktadir. Dolayisiyla prognozu kotulestirmektedir. Yani
sonugta mikrovaskuler ve makrovaskuler komplikasyonlarin gelismesinde rol

oynayabilmektedir.

3. Uyku Bozukluklari

3.1. Uykunun Tanimi ve Fizyolojisi

Uyku, butun hekimlik dallarini ilgilendiren bir alandir (49). Uyku
bozukluklari bazen baska bir hastaligin belirtisi olarak ortaya cikabilecegi gibi
bagl bagina ayr bir hastalik olarak da gorulebilir (50,51). Uyku sadece
zihinsel iglevselligin korunmasinda degil, ayni zamanda hormonal
duzenlemede de dnemli rol alan bir surectir. Bu nedenle uyku sorunlarinin
nedeni saptanarak tedavi altina alinmalidir ve mutlaka nedene ydnelik ilag ve

diger tedaviler verilmelidir (52, 53).

32



Uyku evrelerinin fizyolojik belirtegleri asagidaki tabloda belirtilmistir (50).

Tablo 14: Uyku evrelerinin elektrofizyolojik belirtecleri (50)

UYKU EEG BELIRTECLER EMG (cene)
EVRESI
EOG
Uyanik (W) | Gozler kapali: alfa ritmi (8- | Yavas veya hizli Nispeten yiiksek
13Hz) Gozler acik: dusuk istemli g6z voltajda aktivite
amplitddIi karigik hareketleri ya da gbéz | izlenir
kirpma hareketleri
NonREM Nispeten disik amplitidIu Yavas g6z hareketleri | Uyanikliga gore
Evre 1 karisik frekansl aktivite (SEM) (genellikle dislk aktivite
(N1) Teta aktivitesi gecenin
baslangicinda)
Gecenin baglangicinda
verteks dalgalari
NonREM Dusuk amplittdlt kangik Yer yer EEG Kismen diusuk
Evre 2 frekansl aktivite dalgalarinin aktivite
(N2) Uyku igcikleri ve K yansimasi
kompleksleri
NOnREM Yiksek (>75 V) amplitidIi, | Yeryer EEG Kismen diiglk
Evre 3 distik frekansh (0.5-2 Hz) dalgalarinin aktivite
(N3) delta dalgalar yansimasi
REM Dusuk amplitddli karigik Hizli gbz hareketleri Tum kaydin en

frekansli aktivite

2-6 HZ'lik keskin kenarli

testere disi dalgalar

(REM)

disuk seviyesinde
aktivite Gegici kas

aktiviteleri
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Uykunun evrelerinde izlenen dalgalarin ozellikleri agagida anlatilmigtir (51):

Beta aktivitesi: Frekansi 13-30 cps arasinda degisir ve daha ¢ok frontal ve
santral bolgelerden kaynaklanir. YUksek amplitidli beta aktivitesi sedatif-

hipnotik bir ilacin kullanildigint disundurur.

Alfa aktivitesi: Frekansi 8-13 cps arasinda degisir ve pariyeto-oksipital
bdlgeden yayilan dalga seklidir. Yagsla birlikte degisen bir dalgadir.

Teta aktivitesi: En ¢ok gorilen uyku EEG dalgasidir. Frekansi 3-7 cps
arasinda degisir, amplitudd igin belirli sinirlar yoktur. Santral verteks

bolgesinden kaynaklanir.

Uyku igcikleri: Frekansi 12-14 cps arasinda degisir. Evre II'nin
belirleyicisidir. Santral verteks bdlgesinden kaynaklanir, suresi 0,5-3

saniyedir.

K kompleksi: Once negatif ardindan pozitif dalgalardan olusan keskin
yavas dalga seklidir. Amplitld i¢in belirlenmis bir kriteri yoktur. Siresi en az
0,5 saniyedir. Santral verteks bolgesinden kaynaklanir. Evre II'nin

belirleyicisidir.
Delta aktivitesi: Frekansi 0,5-2 cps arasindadir. Amplitidd75 mV’dan
buyulktur. Daha ¢ok frontal bolgeden kaynaklanir.
Verteks dalgasi: Keskin acili negatif dalga gosteren teta aktivitesidir.
3.2. Uyku Bozukluklarinin Siniflandinimasi
Uluslararasi uyku bozukluklari siniflamasi (International Classification

of Sleep Disorders Third Edition, ICSD-3) su sekildedir (49):
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insomniler

Kronik insomni bozuklugu
Kisa sureli insomni bozuklugu
Diger insomni bozukluklari

izole semptomlar ve normal varyantlar

Uyku ile lligkili Solunum Bozukluklari

Obstruktif uyku apne bozukluklari

Santral uyku apne sendromlari

Cheyne-Stokes solunumuyla birlikte santral uyku apnesi
Cheyne-Stokes solunumu olmadan tibbi bozuklugun neden oldugu santral
apne

YUksek irtifa periyodik solunumun neden oldugu santral uyku apne

llag ya da madde kullaniminin neden oldugu santral uyku apne

Primer santral uyku apne

infantin primer santral uyku apnesi

Prematurin primer santral uyku apnesi

Acil santral uyku apnesi

Uyku iligkili hipoventilasyon bozuklugu

Obezite hipoventilasyon sendromu

Konjenital Santral alveolar hipoventilasyon sendromu

Hipotalamik fonksiyon bozuklugu ile birlikte ge¢ baslangigh santral
hipoventilasyon

Idiyopatik santral alveolar hipoventilasyon

ila¢ ya da madde kullaniminin neden oldugu uyku iligkili hipoventilasyon
Tibbi durumun neden oldugu uyku iligkili hipoventilasyon

Uykuyla iligkili hipoksemik bozukluk

Uykuyla iligkili hipoksemi

izole semptomlar ve normal varyantlar
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Santral Kokenli Hipersomniler

Narkolepsi Tip 1

Narkolepsi Tip 2

idiyopatik hipersomni

Kleine-Levin sendromu

Tibbi durumun neden oldugu hipersomni

lla¢ ya da madde kullanimin neden oldugu hipersomni
Psikiyatrik bozuklukla iligkili hipersomni

Yetersiz uyku sendromu

Izole semptomlar ve normal varyantlar

Sirkadiyen Ritim Uyku Uyaniklik Bozukluklari
Gecikmig uyku uyaniklik faz bozuklugu

Erken uyku uyaniklik faz bozuklugu

Duzensiz uyku uyaniklik ritim bozuklugu

24 saat olmayan uyku uyaniklik ritim bozuklugu
Vardiyali galisma bozuklugu

Lag bozuklugu

Bagska tlrlU belirlenmemis sirkadiyen uyku uyaniklik bozuklugu

Parasomniler

NREM iligkili parasomniler
REM iliskili parasomniler
Diger parasomniler

izole semptomlar ve normal varyantlar

Uyku ile iligkili Hareket Bozukluklari

Huzursuz bacak sendromu (Willis-Ekborn hastaligr)
Periyodik ekstremite hareket bozuklugu

Uykuyla iligkili bacak kramplari

Uykuyla iligkili bruksizm

Uykuyla iligkili ritmik hareket bozuklugu
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Bebeklik doneminin benign uyku miyoklonusu

Uyku baslangicinda propriospinal miyoklonus

Tibbi durumlarin neden oldugu uykuyla iliskili hareket bozukluklari

llac ya da madde kullanimmin neden oldugu uykuyla iliskili hareket
bozukluklar

Uykuyla iligkili hareket bozukluklari, belirlenmemis

izole Semptomlar ve normal varyantlar

Diger Uyku Bozukluklari
3.3. Diyabet ve Uyku Bozukluklari

Diyabet hastalarinda bozulan glukoz metabolizmasi ve buna
bagl gelisen stres nedeni ile uyku bozukluklarinin sikligr artmaktadir.

Uyku bozukluklari da hem hastaligin diyabetin seyrinde dolayisiyla da

hayat kalitesinde olumsuz etkilere yol agmaktadir.
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C. GEREG VE YONTEM

1. ARASTIRMANIN AMACI

Haydarpasa Numune Egitim Ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
poliklinigine bagvuran tip 2 DM’lu hastalarda Beck Depresyon Olgegi ile
saptanan depresif bozukluklar, uyku bozukluklari ile glukoz regulasyonu ve

VKI iligkisini saptamaya galistik.

2. ARASTIRMANIN EVRENI VE MERKEZI

Arastirma, Istanbul Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde yapildi. Calismanin dncesinde Haydarpasa Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi etik kurulundan HNEAH-KAEK 2016/101 (HNEAH
KAEK 2016/KK/101) karar numarasi ile onay alindi.

Tanimlayici  kesitsel bir arastirma olan c¢alismamizin evrenini
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
poliklinigine basvuran 18 yas Usti 210 tip 2 DM’lu hasta olusturdu. %95
guven duzeyi ve %4 guven araligi icinde orneklem buyuklugu 200 olarak
saptandi. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 210 hastanin

verilerine ulasildiginda ¢aligmaya son verildi.

3. VERILERIN TOPLANMASI

Veriler 01 Subat 2017-31 Mart 2017 tarihleri arasinda toplandi.
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4. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI
Gondilltlerin arastirmaya dahil edilme kriterleri asagida siralanmistir:

Tip 2 DM olmak
18 yas Ustu olmak
Son 3 ayda HbA1c tetkikini yaptirmis olmak

Demografik anket formunu eksiksiz doldurmus olmak

o bk~ w0 N PE

Beck Depresyon Olgegi, Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi, Epworth
Uykululuk Olgegi ve Berlin Obstruktif Uyku Apne Sendromu Toplum
Taramasi Anketlerini eksiksiz doldurmus olmak

6. Boy, kilo ve boyun ¢evresi 6lgimunun yapiimig olmasi

7.  Onam formunu imzalayip génulli olmak

5. ARASTIRMAYA DAHIL EDILMEME KRITERLERI
Gondllhlerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri asagida siralanmistir:

1. 18yas alti olan

2. Kardiyovaskiler hastaligi (akut koroner sendrom, kalp yetmezligi,
gegirilmis koroner cerrahi) olan

3. Tiroid bezi hastaligi olan

4. Anketleri eksik dolduran, ya da anlama gugcligu nedeni ile formlari
dolduramayan

5. Cahsmay! gonulli olarak kabul etmeyen hastalar ¢alismamiza dahil

edilmeyecektir.

6. ARASTIRMADA KULLANILAN ARAC VE GEREGC

Arastirmada veri formu olarak Beck Depresyon Olgegi, Epworth
Uykululuk Olgegi, Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi, Berlin Obstruktif Toplum

Taramasi Anketi ve arastirmacinin hazirladigi hastalarin sosyodemografik
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Ozelliklerini, hastalik seyrini, tedavisini sorgulayan, ilgili literaturler
incelendikten sonra olusturulan, 20 sorudan olusan demografik anket formu
kullanildi.

Arastirmaya alinan hastalar déncelikli olarak arastirmanin amaci ile ilgili

olarak bilgilendirildi. Onam formu verilerek okumalari istendi, form imzalatildi.

Sosyodemografik anket formu hasta ile yuz yuze gérusme teknigi ile tek
bir arastirmaci tarafindan, diger olcekler ise hasta tarafindan sessiz ve sakin

bir yerde dolduruldu.

Beck depresyon dlgedi (BDO)'nin Turkiye'deki gecerlilik ve glivenilirlik
arastirmasi Hisli (1988) tarafindan yapiimis olup depresyonun teshisinde ve
ciddiyetinin belirlenmesinde objektif bir yontem olarak Turk orneklemleri
uzerinde de kullanilabilecegi sonucuna ulasiimigtir. Puanlamasi 0 ile 63
arasinda degisen 21 sorudan olusan bir depresyon tarama testidir. BDO den
alinacak en yuksek puan 63, en dugsuk puan ise 0’dir. 0-9 puan depresyon
olmadigi, 10-16 puan arasi hafif duzeyde, 17-29 puan arasi orta duzeyde ve
30-63 puan arasi siddetli depresif belirtiler seklinde yorumlanmaktadir.
Olgegin Tlrkiye'deki kesim noktasi 17 olarak belirlenmis olup ve 17 ve Uzeri
puanlar Kklinik depresyon suphesiyle ileri degerlendirmeye alinmasi

onerilmektedir (54).

Epworth uykululuk dlgegi (EUO) Johns tarafindan 1991 yilinda
geligtiriimis olup (55) uykululugun dl¢iimesine yonelik gelistirilen 6z bildirim
Olcekleri arasinda yer almaktadir. Gundiz uykululugunun genel dizeyinin
dlclilmesini hedef alir. Ulkemizdeki gecerlilik ve glvenilirlik calismasi
Agargiin (1999) ve arkadaslari tarafindan yapilmistir. EUO genel uykululuk
dizeyini ve farkli durumlardaki uykululuk dizeyini degerlendirmede kolay ve
anlagilir bir 6lgek olarak belirtilmistir. EUO dortli Likert tipi bir dlgektir. 0,1,2,3
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seklinde puan veriimekte ve toplam puanlar hesaplanmaktadir. Uykuya
dalma olasiligi hi¢ yoksa 0, uykuya dalma dusuk olasilikli ise 1, orta olasilikli
ise 2 ve yiiksek olasilikli ise 3 puan alir. EUO puani 10 ve Uzeinde ise agiri
glnduz uykululugu ve sirkadiyan ritm degisikligi s6z konusudur denilebilir
(55).

Pitsburg Uyku Kalitesi indeksi (PUKIi) Buyse ve arkadaslari (1989)
tarafindan gelistirilmistir (56). Olgegin Turkiye'deki gegerlilik ve guvenilirlik
calismasi Agargun ve arkadaslarn (1995) tarafindan yapilmistir ve Turk
toplumununa uygun bulunmustur. Son 4 haftadaki uyku kalitesini saptayan bu
Olcek 18 Ozbildirim sorusundan olusmaktadir. Sorular uyku suresini, uyku
latensini ve uyku ile ilgili problemlerin sikhgdini, siddetini saptamak igin
sorulmustur. PUKI’nin 7 bileseni vardir ve her bir bilesen 0-3 puan arasinda
degerlendirilir. Toplam puan 0-21 arasinda degismektedir. Toplam puan 5’ten
yuksek ise kotu uyku Kkalitesini, 5'ten duslkse iyi uyku Kkalitesini
gostermektedir. PUKI bilesenleri 6znel uyku kalitesi (6. sorunun puanlamasi),
uyku latensi (soru 2 ve 5a ‘nin puanlarinin toplami), uyku suresi (4. sorunun
puanlamasi), alisiimig uyku etkinligi (soru 1, 3 ve 4’4n puanlarinin toplami,
uyuma saatlerinin slresi/yatakta gecen saatlerin stresi x 100 formulluyle de
alisilmis uyku etkinligi hesaplanir), uyku bozuklugu (soru 5b-j’nin puanlarinin
toplami), uyku ilaci kullanimi (7. sorunun puani) ve gunduz islev bozuklugu (8

ve 9. sorunun puanlarini toplami) olarak siralanmaktadir (56).

Berlin Obstruktif Uyku Apne Sendromu Toplum Taramasi Anketi, 1996
yilinda Berlin’de duzenlenen Uluslararasi Uyku Kongresi’'nde kabul edilmigtir.
OUA acgisindan dusuk veya yuksek riskin saptanmasinda kullaniimasi
Onerilen bir ankettir. Coktan sec¢meli toplam 10 sorudan olusmaktadir.
Turkiye'deki gegerlilik ve guvenilirlik calismasi Ylceege ve arkadaslari (2015)
tarafindan yapilmistir ve Turk toplumuna uygun bulunmustur. Anket 3

kategori seklinde duzenlenmistir.1. kategoride horlama ve tanikh apne, 2.
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kategoride uykudan dinlenmis olarak kalkma, guin boyu suren yorgunluk ve
bitkinlik, ara¢ kullanirken uyuklama varhgi, varsa sikhgi, 3. kategoride ise
hipertansiyonun veya obezitenin varli§i sorgulanmaktadir. Her bir bolumin
puanlari ayri ayri hesaplanir. 2 veya daha yuksek puani olan bolum sayisi 2
ve daha fazla ise ylUksek risk, 2’den az ise dusuk risk grubu olarak
degerlendirilir (57).

7. VERILERIN ANALIZi- iSTATISTIKSEL YONTEMLER

Katilimcilardan elde edilen verinin analizi Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) istatistik paket programi (Surum 22.0; SPSS, Inc.,
Chicago, IL, ABD) kullanilarak yapiimistir. Olgiimle elde edilen veri ortalama
+ standart hata olarak, gruplandiriimis veri ise sayl (ylzde) olarak ifade
edilmigtir. Olglimle elde edilen verinin normal dagilima uygunlugu Kolmogrov-
Smirnov testi ile sinanmigtir. Normal dagilim gostermeyen surekli veriye
logaritmik déntstim uygulanmistir. ikili gruplarda dlgiimle elde edilen verinin
karsilastiriimasinda Student t testi kullanilmistir. Olgimle elde edilen iki
verinin birbirleri ile iligkisinin degerlendiriimesinde; veri normal dagilim
gOsteriyorsa Pearson Korelasyon Analizi, veri normal dagilim gdstermiyorsa
Spearman Sira Korelasyonu testi kullaniimistir. istatistik anlamlilk diizeyi

olarak p<0,05 kabul edilmistir.
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D. BULGULAR
Calismaya Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi Poliklinigine basvuran ve calismaya katilmayi kabul eden 210 tip 2

diabetes mellituslu hasta dahil edilmigtir.

Tablo 15: Cinsiyet ve Egitim Durumu Dagilimi

Sayi Yiizde

Cinsiyet

Erkek 75 35,7

Kadin 135 64,3
Egitim Durumu

Okur Yazar Degil 31 14,8

iIkokul 111 52,9

Ortaokul 24 11,4

Lise 19 9,0

Universite 25 11,9
TOPLAM 210 100,0

Galismaya katilan 210 tip 2 diabetes mellituslu hastanin %35,7’si erkek,
%64,3'0 kadinlardan olugmaktadir. Kadin hastalar daha buyuk grubu
olusturmaktadir. Hastalarin %14,8’'i okuma yazma bilmemektedir. Hastalarin
%52,9'u ilkokul, %11,4’U ortaokul, %9’u ise lise mezunudur. Hastalarin %11,9

kadarlik bir kismini ise Universite mezunlari olusturmaktadir (Tablo 15).
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Tablo 16: Demografik Verilerin ve Viicut dlglimlerinin Dagilimi

Ortalama * Standart
Hata

Yas (yil) 59,80 + 0,65
Diyabet Siresi (yil) 11,26 £ 0,48
Vicut Kitle indeksi (kg / m?) 32,79+0,39
Boyun Cevresi (cm) 38,29 + 1,68
Aclik Kan Sekeri (mg / dl) 157,66 £ 4,05
HbA1c Dizeyi (%) 7,83+0,12

Olgularin ortalama yasi 59,8+0,65 olup, yaklasik 11,261£0,48 yildir
diyabet tanilarinin mevcut oldugu saptanmistir. Arastirmaya katilan
hastalarin ortalama VKi 32,79+0,39, ortalama boyun c¢evresi ise 38,29+1,68
olarak belirlenmigtir. Calisma grubundaki olgularin ortalama aglik kan sekeri
157,66+ 4,05 mg / dl, ortalama HbA1c degeri 7,83+0,12 olarak saptanmistir
(Tablo 16).
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Tablo 17: Hastalikla ilgili Bilgilerin Dagilimi

Sayi Yizde
Oral Antidiyabetik 184 87,6
Kullananlar
Insiilin Kullananlar 108 51,4
Komplikasyon Varligi
Makrovaskuler 16 7,6
Mikrovaskuler 117 55,7
Ek Hastalik Varhigi 158 75,2
Aile Oykusu Varligi 130 61,9
Duzenli Kontrol Olanlar * 189 90,0
Aile Destegi Olanlar 197 93,8
TOPLAM 210 100,0

*DM, Goz ve Kardiyoloji kontrolleri

Olgularin %87,6’s1 oral antidiyabetik, %51,4’u insulin kullanmaktaydi.
Tum katilimcilarin %7,6’sinda makrovaskuler, %55,7’sinde ise mikrovaskuler
komplikasyon oldudu belirlendi. Calismadaki hastalarin %75,2’sinde ek
hastalik oldugu saptandi. Katiimcilarin %61,9’'unda ailede diyabet hastaligi
Oykusu bulundugu saptandi. Hastalarin %90’inin duzenli olarak hastaneye,
diyabet, g6z ve kardiyoloji poliklinigine basvurdugu, %93,8’inin ise hastalik

surecinde aileden maddi ve manevi destek aldiklari 6grenildi (Tablo 17).
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Tablo 18: Olgek ve Anketlerin Ortalama Sonuglari

Ortalama * Standart

Beck Depresyon Olgegi 17,35 £ 0,57

Epworth Olcegi 7,99 + 0,57

Pitsburg Uyku Kalitesi 8,16 £ 0,26

Olgegi

Berlin Anketi (+ kategori) 2,08 + 0,06

Berlin Anketi (risk duzey) Sayi Yuzde
Dusuk Risk 51 24,3
Yuksek Risk 159 75,7

Olgulara uygulanan Beck Depresyon Olgegi puanlarinin ortalamasi

17,35+0,57 saptandi. Katilimcilara uyku bozukluklarini

saptamak

icin

uygulanan 6lgeklerden olan Epworth Uykululuk Olgegi puanlarinin ortalama

sonucu 7,99+0,57 puan olarak bulundu. Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi

puanlarinin ortalama sonucu 8,16 +0,26 puan olarak bulundu. OSA toplum

taramasi igin yapilan Berlin Anketi pozitif kategori say! ortalamasi 2,08+0,06

saptandi (Tablo 18).
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Tablo 19: Beck Depresyon Olgegi Puan Ortalamalarinin Demografik ve

Hastalik Ozelliklerine Dagilimi

Beck Depresyon

Degiskenler Olgegi t p
Cinsiyet

Erkek 15,52 + 1,09

Kadin 18,30 £ 0,64 2,99 0,003
Oral Anti Diyabetik ilag

Kullanmayan 16,69 + 1,70

Kullanan 17,39 + 0,61 0,47 0,635
insdlin

Kullanmayan 16,95 + 0,83

Kullanan 17,64 + 0,79 0,95 0,339
Makrovaskuler Komplikasyon

Yok 16,93 + 0,58

Var 21,87 £ 2,49 1,86 0,063
Mikrovaskuler Komplikasyon

Yok 14,82 £ 0,76

Var 19,28 + 0,79 3,51 0,001
Ek Hastalik
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Yok 15,26 £ 1,15

Var 17,95 £ 0,65 1,92 0,044
Aile Oykusl

Yok 17,86 + 0,89 1,24 0,216

Var 16,93 £ 0,75

Dizenli Kontrol

Yok 18,52 £ 1,72 0,86 0,388
Var 17,15 £ 0,61

Aile Destegi
Yok 19,23 + 3,28 0,24 0,808
Var 17,16 £ 0,57

Demografik ve hastalik bilgilerine goére, BDO ortalamalari Tablo 19'da
sunulmaktadir. Verilerin karsilastirilmasinda Student t testi kullaniimistir.
Kadinlarin Beck Depresyon Olgegi puanlarinin ortalamasi 18,30+0,64 olarak
saptandi. Erkeklerde Beck Depresyon Olgedi puanlarinin ortalamasi
15,52+1,09 saptandi. Calisma grubundaki kadinlardaki depresif belirtilerin
duzeyi erkeklerden istatistiksel olarak anlamli duzeyde yuksek saptanmigtir
(t=2,99, p=0,003). Mikrovaskiler komplikasyonlari olan hastalarin Beck
Depresyon Olgegdi puanlarinin ortalama sonucu 19,28 +0,79 olarak bulundu,
istatistiksel olarak anlamli  dlUzeyde saptanmistir.  Mikrovaskuler
komplikasyonlari olan tip 2 diyabetlilerin olmayanlara gore depresif belirtileri
istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha yuksek saptanmigtir (t=3,51,
p=0,001). Arastirmaya dahil edilen hastalardan ek hastaligi olanlarin depresif
belirtilerinin dizeyi olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde

yuksek cikmistir (t=1,92, p=0,044). Ek hastaligi olanlarin Beck Depresyon
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Olgegi puanlarinin ortalamasi 17,95+0,65 olarak belirlenmistir. Beck
Depresyon Olgegi puanlarinin ortalamasi ile hastalarin oral antidiyabetik veya
insulin kullanimi, makrovaskuler komplikasyonlarin varlhigi, ek hastaliklarin
bulunmasi, aile diyabet oykisinin bulunmasi ve ailenin maddi-manevi
destegi arasinda iligski bulunmadi (p>0,005) (Tablo 19).

Tablo 20: Beck Depresyon Olgegi’nden Alinan Puanlar ile Siirekli
Veri Ozelligi Gosteren Degiskenler Arasindaki iligki

Beck Depresyon Olgegi
r p

Yas (yil) 0,002 0,972
Diyabet Sdresi (yil) 0,142 0,043
Vicut Kitle indeksi (kg / 0,223 0,001
m?)
Boyun Cevresi (cm) 0,032 0,649
Aclik Kan Sekeri (mg / dl) 0,061 0,376
HbA1c Diizeyi (%) 0,163 0,018

Korelasyon analizi, Pearson korelasyon analizi ve Spearman sira
korelasyonu testi ile Beck Depresyon Olcegdi puanlari ile surekli veri
ozelligindeki degiskenler arasindaki iligki degerlendirildi. Diyabet suresi
arttikga, depresif belirtilerde artis gozlenmekte ve BDO puanlarinin
ortalamasi artmaktadir (r=0,142, p=0,043). VKIi arttikgca depresif belirtilerde
artis saptanmistir (r=0,223, p=0,001). HbA1c dlzeyi arttikga da depresif
belirtiler artmaktadir (r=0,163, p=0,018). Ozetlersek diyabet siiresi, VKIi ve
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HbA1c arttikga BDO puanlarinin ortalamasi istatistiksel olarak anlamli

diizeyde artmaktadir. BDO puanlarinin ortalamasi ile yas, boyun cevresi ve

acglhk kan sekeri dizeyleri arasinda anlamh bir iligki saptanmamistir (p>0,05)

(Tablo 20).

Tablo 21: Epworth Uykululuk Olgegi’nden Alinan Puan Ortalamalarinin

Demografik Ve Hastalik Ozellikleriyle iliskisi

Degiskenler Epworth Olgegi t p
Cinsiyet

Erkek 7,76 £ 0,63

Kadin 8,11+ 0,43 0,77 0,442
Oral Anti Diyabetik ilag

Kullanmayan 7,69 £ 1,05

Kullanan 8,03 + 0,38 0,63 0,529
Insdilin

Kullanmayan 7,79 £ 0,50

Kullanan 8,17 £ 0,50 0,34 0,734
Makrovaskuler Komplikasyon

Yok 8,00 + 0,37 0,08 0,932

Var 7,81+£1,15

Mikrovaskuler Komplikasyon

Yok

7,17 £ 0,50
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Var 8,64 £ 0,49 2,05 0,041

Ek Hastalik

Yok 6,42 + 0,58

Var 8,50 + 0,42 2,13 0,034
Aile Oykusl

Yok 7,77 £ 0,55

Var 8,12+ 0,46 0,56 0,570

Diizenli Kontrol

Yok 9,28 +1,29 0,85 0,393
Var 7,84 £ 0,37
Aile Destegi
Yok 4,92 + 1,31
Var 8,19 £ 0,36 2,39 0,033

Epworth Uykululuk Olgegi puanlarinin ortalamalari ile demografik veriler
ve hastalik oOzellikleri arasindaki iliski Student t testi ile degerlendirildi.
Mikrovaskiler komplikasyonu olan hastalarda EUO’nden alinan puanin
mikrovaskuler komplikasyonlari olmayanlara gore daha yuksek oldugu
saptandi (t=2,05, p=0,041). Ek hastaligi bulunanlarda bulunmayanlara goére
EUO puanlarinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goruld
(t=2,13, p=0,034). Ayrica aile destedi olanlarda olmayanlara gére EUO
puanlarinin ortalamasi daha yiksek saptandi (t=2,39, p=0,033). EUO
puanlarinin ortalamalar ile mikrovaskuler komplikasyonlarin bulunmasi, ek
hastalik varligi ve aile desteginin olmasi arasinda anlamli iligki saptandi
(Tablo 21).
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Tablo 22. Epworth Uykululuk Olgegi ile Siirekli Veri Ozelligi Gésteren
Degiskenler Arasindaki iliski

Epworth Olgegi
r p

Yas (yil) 0,010 0,882
Diyabet Sdresi (yil) 0,168 0,015
Vicut Kitle indeksi (kg / 0,106 0,125
m?2)

Boyun Cevresi (cm) 0,083 0,232
Aclik Kan Sekeri (mg / dl) 0,126 0,069
HbA1c Dizeyi (%) 0,096 0,164

Pearson korelasyon analizi ve Spearman sira korelasyon testi ile EUO
ile surekli veri ozelligindeki degiskenler arasindaki iliski degerlendirildi.
Diyabetin siiresi artttkga EUO puanlarinin ortalamasi istatistiksel olarak
anlamh diuzeyde artmaktadir (r=0,168, p=0,015). Tip 2 diyabetli hastalarda
diyabetin siiresi arttikga EUO puanlari artmaktadir (Tablo 22).
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Tablo 23. Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi’nden Alinan Ortalama Puanlarin

Demografik veriler Ve Hastalik Ozellikleriyle iliskisi

Pitsburg Uyku

Degiskenler Kalitesi Olgegi t )
Cinsiyet

Erkek 7,17 £0,42

Kadin 8,71+ 0,33 2,76 0,006
Oral Anti Diyabetik ilag

Kullanmayan 7,53 £ 0,68

Kullanan 8,25+0,28 0,55 0,583
Insilin

Kullanmayan 8,11 £ 0,37

Kullanan 8,21 + 0,37 0,17 0,860
Makrovaskuler Komplikasyon

Yok 8,09 + 0,27

Var 9,06 + 1,07 0,37 0,706
Mikrovaskuler Komplikasyon

Yok 7,02 £ 0,37

Var 9,07 £ 0,53 3,81 0,000
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Ek Hastalik

Yok 6,96 = 0,55

Var 8,56 £ 0,29 2,73 0,008
Aile Oykisi

Yok 7,01%0,40

Var 8,32 0,35 0,51 0,605

Dizenli Kontrol

Yok 8,04 + 0,73

Var 8,17 £ 0,28 0,14 0,889
Aile Destegi

Yok 7,61+ 1,30

Var 8,20 £ 0,27 1,06 0,290

Tablo 23'de Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi'nden alinan puanlarin
ortalamasi ile demografik veriler ve hastalik o6zellikleri arasindaki iligki
Student t testi kullnilarak belirtiimektedir. Kadin hastalarin PUKO puanlarinin
ortalamasi erkeklerden daha ylksek oldugu saptandi (t=2,76, p=0,006).
Mikrovaskiiler komplikasyonlari olan hastalarin PUKO puanlarinin ortalamasi
artmakta, uyku Kkalitesi bozulmaktadir (t=3,81, p=0,000). Ek hastalgin
bulunmasi da uyku kalitesini bozmaktadir (t=2,75, p=0,008). Kadin olmak,
mikrovaskuler komplikasyonlarin bulunmasi ve ek hastaligin da bulunmasi
durumlarinda PUKO puanlarinin ortalamasi istatistiksel olarak anlamli
dizeyde artmaktadir (Tablo 23).
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Tablo 24: Pitsburg Uyku Kalitesi Olgeginden alinan Puanlar ile siirekli
Veri Ozelligi Gosteren Degiskenler Arasindaki iligki

Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi
r p

Yas (yil) 0,027 0,692
Diyabet Sdresi (yil) 0,109 0,115
Vicut Kitle indeksi (kg / 0,274 0,000
m?2)

Boyun Cevresi (cm) 0,024 0,727
Aclik Kan Sekeri (mg / dl) 0,064 0,358
HbA1c Dizeyi (%) 0,044 0,528

Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegdi puanlarinin ortalamasi ile strekli veri
Ozelligi gosteren parametreler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ve
Spearman sira korelasyon testi ile degerlendirildi. VKi arttikga PUKO
puanlarinin ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli dizeyde arttig1 saptandi
(r=0,274, p=0,000). Diyabetin suresi, boyun cevresi, AKS ve HbA1c diuzeyleri
ile PUKO puanlarinin ortalamasi arasinda anlamli iliski saptanmadi (Tablo
24).
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Tablo 25: Berlin Anketi Puan Ortalamasi ile Demografik Ve Hastalik

Ozellikleri Arasindaki iligki

Berlin Anketi

Degiskenler (+ kategori) t p
Cinsiyet

Erkek 1,86 £ 0,10

Kadin 2,20 + 0,07 2,63 0,009
Oral Antidiyabetik

Kullanmayan 2,07 +£0,18

Kullanan 2,08 £+ 0,64 0,15 0,880
insdlin

Kullanmayan 2,07 £ 0,08

Kullanan 2,08 £ 0,08 0,03 0,975
Makrovaskuler Komplikasyon

Yok 2,07 £ 0,06

Var 212 +0,22 0,37 0,710
Mikrovaskuler Komplikasyon

Yok 1,86 + 0,09

Var 2,25+ 0,07 3,07 0,002
Ek Hastalik

Yok 1,65+ 0,13
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Var 2,22 + 0,06 3,47 0,001

Aile Oykusl
Yok 2,02 £ 0,09
Var 2,11 £ 0,07 0,55 0,581

Dizenli Kontrol

Yok 2,04 £ 0,17

Var 2,08 £ 0,06 0,53 0,592
Aile Destegi

Yok 1,84 £ 0,24

Var 2,09 £ 0,06 0,91 0,362

Calismaya katilan hastalar tarafindan doldurulan OSA toplum taramasi
anketi olan Berlin Anketi puanlarinin ortalamasinin demografik veriler ve
hastalik 6zellikleriyle iliskisi Student t testi ile degerlendirildi. Kadin hastalarda
erkeklere gore (t=2,63, p=0,009), mikrovaskuler komplikasyonlari olanlarda
olmayanlara godre (t=3,07, p=0,002) ve ek hastaigr bulunanlarda
bulunmayanlara goére (t=3,47, p=0,001) Berlin Anketi pozitif kategori sayi
ortalamasi daha fazla olup OSA icgin yuksek risk kategorisine girme oranlari
da istatistiksel olarak anlamli dizeyde artmaktadir artis goézlenmekte olup
yuksek risk kategorisine girme oranlari da artmaktadir. Kadinlarda, komorbid
hastaligi bulunan olgularda ve mikrovaskller komplikasyonlari olan
hastalarda OSA riski daha ylksek saptandi (Tablo 25).

57



Tablo 26: Berlin Anketi Pozitif Kategori Sayisi ile Siirekli Veri Ozelligi

Gosteren Degiskenler Arasindaki iligki

Berlin Anketi (+ kategori)
r p

Yas (yil) 0,054 0,436
Diyabet Sdresi (yil) 0,128 0,064
Viicut Kitle indeksi (kg / 0,437 0,000
m?)
Boyun Cevresi (cm) 0,024 0,726
Aclik Kan Sekeri (mg / dl) 0,045 0,518
HbA1c Duzeyi (%) -0,124 0,732

Berlin Anketi pozitif kategori sayl ortalamasi ile surekli veri 6zelligi
gOsteren degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ve
Spearman sira korelasyon testi ile degerlendirildi. Analiz sonucunda VKi
arttikga Berlin Anketi pozitif kategori sayl ortalamasinin istatistiksel olarak
anlamhdiizeyde arttigi saptandi. Yani VKI artikga OSA riski de artmaktadir
(Tablo 26).
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Tablo 27: Olgekler Arasindaki iligki

Epworth | Pitsburg Berlin Anketi
. Olgegi Uyku Kalitesi _
Olgekler N (+ kategori)

Olgegi
Beck Depresyon Olgegi r =0,294 r =0,486 r =0,431
p =0,000 p =0,000 p =0,000
Epworth Olgegi r=0,589 r =0,361
p =0,000 p =0,000
Pitsburg Uyku Kalitesi r =0,491
Olgegi

se9 p =0,000

Olgulara uygulanan olgekler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi
ile degerlendirildi. BDO puanlarinin ortalamasi arttikca EUO puanlarinin
ortalamasi (r=0,294, p=0,000), PUKO puanlarinin ortalamasi (r=0,486,
p=,000) ve Berlin Anketi pozitif kategori sayl ortalamasinin (r=0,431,
p=0,000) istatistiksel olarak anlamli dizeyde artti§i saptandi. EUO
puanlarinin ortalamasi arttikca ile PUKO puanlarinin ortalamasi (r=0,589,
p=0,000) ve Berlin Anketi pozitif kategori sayi ortalamasinin (r=0,361,
p=0,000) istatistiksel olarak anlamli dizeyde arttigi belirlendi. Depresif
semptomlarin duzeyi arttikca uyku olgekleri ve anketlerinden alinan puanlar
artmakta, uyku kalitesi bozulmakta, gundiuz uykuya dalma olasili§i artmakta
ve Berlin Anketi pozitif kategori sayl ortalamasi artmakta; OSA riski
artmaktadir. Uyku olgeklerinden alinan yuksek puanlar yani uyku bozukluklari
da depresif belirtilere yol agmaktadir. Uyku 6lgeklerinden EUO puani arttikga
PUKO puani da artmakta, Berlin Anketi pozitif kategori sayisi, yani OSA riski
artmaktadir. PUKO puani arttikga Berlin Anketi pozitif kategori sayisi da
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artmaktadir. BDO ile uyku Olgekleri ve anketleri arasinda anlamli iligki
saptand (Tablo 27).

Tablo 28: HbA1C Diizeyi ile Demografik Ozellikler, Hastalik Ozellikleri ve
Olgek Sonuglarinin iligkisi

HbAlc <%7 | HbAlc 2%7 Analiz Sonug
Cinsiyet
Erkek 24 %30,8 51 %38,6 | Kikare=1,32 p=0,250
Kadin 54 %69,2 | 81 %61,4
Yas (yil) 59,60 £ 1,19 | 59,93 £ 0,76 t=0,24 p=0,809
Diyabet Sdresi (yil) | 9,76 £ 0,81 | 12,14 + 0,59 t=2,37 p=0,018
Beck Depresyon
. . 15,604£0,93 | 18,28 £ 0,72 t=2,26 p=0,024
Olgegi
Epworth Olgegi 7,39+0,54 | 8,34 +0,46 t=1,27 p=0,203
Pitsburg Uyku
) 7,83+0,42 | 8,36 +0,33 t=0,96 p=0,337
Kalitesi Olgegi
Berlin Anketi
2,03+0,170 | 2,10 0,07 t=0,53 p=0,592
(+ kategori)

Tablo 28’de hastalar HbAlc dizeyi %7’nin altinda olanlar ve Ustinde
olanlar seklinde iki gruba ayrildi ve demografik, hastalik Ozelliklaeri ve
Olceklerin sonuglariyla iligkisi Student t testi kullanilarak belirlendi. HbAlc
dizeyi %7 ve daha yiiksek olanlarin BDO puanlarinin ortalamasi, %7’den

dusuk olanlara gore istatistiksel olarak anlamli dluzeyde yuksek saptandi
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(t=2,37, p=0,018). HbA1c diizeyinin %7 ve (izerinde olmasi ile BDO
puanlarinin ortalamasu arasinda anlamli iliski bulundu. HbA1c duzeyi %7 ve
Uzerinde olanlarda %7°nin altinda olanlara gore diyabet sure ortalamasi
istatistiksel olarak anlamh dlzeyde yuksektir (t=2,37, p=0,018). Diyabet
suresi arttikca HbA1c duzeyi de artmaktadir. Uyku Olgekleri ile HbA1c

duzeyleri arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo 28).

Tablo 29: Boyun Cevresinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Sayi Yiizde

Erkek

Boyun cevresi < 37 cm 22 29,3

Boyun gevresi = 37 cm 53 70,7

Kadin

Boyun cevresi < 34 cm 51 37,8

Boyun gevresi = 34 cm 84 62,2

Toplam * Erkeklerde < 37 cm,
Sinir deger Alti * 73 34,8 Kadinlarda < 34 cm

** Erkeklerde = 37 cm,

Sinir deger Usti ** 137 65,2 Kadinlarda = 34 cm

Tablo 29’da boyun gevresinin cinsiyete ve belirlenmis sinir degerlere
g6re dagilimi gorulmektedir (erkeklerde sinir deger 37’nin alti ve Ustd,
kadinlardaki sinir deger 34’un alti ve Ustu). Erkeklerde kullanilan = 37 cm ve
kadinlarda kullanilan = 34 cmdegerleri asiri kilolu ve obez kisilerin
tanimlanmasinda kullanilan boyun g¢evresi degerleridir (60).

Erkeklerin %29,3’Gndn boyun gevresi 37 cm’nin altinda olup, %70,7’sinin ise
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boyun cevresi 37 cm ve Uzerinde bulundu. Kadin diyabetlilerin ise %37,8 inin
boyun gevresi 34 cm’nin altinda, %62,2’sinin boyun gevresi 34 cm ve
Uzerinde saptanmistir. Hastalarin %34,8’inin boyun ¢evresi sinir degerin
altinda (erkeklerde <37 cm, kadinlarda <34 cm), %65,2’sinin boyun cevresi
ise sinir degerin Ustinde (erkeklerde =237 cm, kadinlarda = 34 cm)

saptanmigtir (Tablo 29).
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Tablo 30: Cinsiyete Gére Boyun Gevresinin Olgeklerle iligkisi

Boyun Cevresi

Erkek Kadin Toplam
Sinir deger Alti | Sinir deger Ustti
<37cm 237cm <34 cm 234 cm N 9 . 9
Epworth Olgegi 6,04 £ 0,88 8,47 £ 5,80 7,70+0,67 8,36+ 0,56 7,20 £ 0,54 8,40 + 0,46

istatistiksel Analiz

t=1,45 p=0,150

t=0,56 p=0,575

t=1,25 p=0,210

Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi

istatistiksel Analiz

5,31+ 0,55

7,94 +0,52

t=2,44 p=0,017

8,52 £ 0,59 8,83 £ 0,39

t=0,85 p=0,396

7,56+0,48

8,48 + 0,31

t=1,86 p=0,064

Berlin Anketi (+ kategori)

istatistiksel Analiz

1,63 £0,21

1,96 £ 0,12

t=1,26 p=0,210

1,98 +0,13 2,33+0,07

t=2,40 p=0,018

1,87 £ 0,11

2,18 £ 0,06

t=2,27 p=0,024

* Erkeklerde < 37 cm, Kadinlarda < 34 cm ** Erkeklerde 2 37 cm, Kadinlarda 2 34 cm

63



Boyun cevresi erkeklerde, = 37 cm, <37 cm, kadinlarda, = 34 cm, <34
cm olanlar ile EUO, PUKO puanlarinin ortalamasi ve Berlin Anketi pozitif
kategori say! ortalamasinin karsilastiriimasinda Student t testi kullaniimigtir.
Erkeklerde boyun cevresi =37 cm olanlarin olmayanlara gére PUKO
puanlarinin ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli duzeyde arttiy1 saptandi
(t=2,44, p=0,017). Kadinlarda ise boyun c¢evresi 234 cm olanlarin
olmayanlara goére Berlin Anketi pozitif kategori sayi ortalamasinin istatistiksel
olarak anlaml duzeyde arttigi belirlendi (t=,.40, p=,018). Bu sonucun nedeni
kadinlarda VKi‘nin yuksek olmasi, arastirmaya alinan kadin hastalarin buyuk
¢ogunlugunun obez veya asiri kilolu olmasidir. Calisma grubunun tamaminda
boyun cevresi sinir degerilerin Uzerinde olanlarda sinir degerin altinda
olanlara goére Berlin Anketi pozitif kategori sayl ortalamasinin istatistiksel
olarak anlaml dizeyde yuksek oldugu saptandi (t=2,27, p=0,024). Bu sonuca
varilmasinin ana nedeni katilimcilarin gogunun kadin ve kadin hastalarin da
blyuk bir cogunlugunun ise obez olmasidir (Tablo 30).

Tablo 31: Boyun Gevresi ile Uyku Olgekleri iligkisi

Epworth Pitsburg Berlin
Olgegi | Uyku Kalitesi | Anketi
Olgeg (+ kategori)
Boyun Cevresi (cm) r=0,083 r=0,024 r=0,024
p=0,232 p=0,727 p=0,726
Erkek Boyun Cevresi (cm) | r=0,222 r=0,403 r=0,322
p=0,056 p=0,000 p=0,005
Kadin Boyun Cevresi (cm) | r=0,104 r=0,058 r=0,118
p=0,232 p=0503 p=0,173

Kadinlarin, erkeklerin ve tUm hastalarin boyun cevreleri ile uyku Olgekleri

iligskisi Pearson korelasyon analizi ve Spearman sira korelasyonu testi ile
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belirlenmistir Erkeklerin boyun cevresi arttikga ile PUKO puanlarinin
ortalamasinin (r=0,403, p=0,000) ve Berlin Anketi pozitif kategori sayi
ortalamasinin (r=0,322, p=0,005) istatistiksel olarak anlamli dizeyde arttigi
saptanmigtir. Kadinlarda ve galismaya alinan tum hastalarda boyun gevresi
ile uyku Olgekleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmamistir
(Tablo 31).
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E. TARTISMA

Bu arastirma tip 2 diyabetli hastalarda Beck Depresyon Olgegdi ile
saptanan depresif bozukluklar, uyku bozukluklari ile glukoz regtlasyonu ve
VKI arasindaki iliskinin belirlenmesi amaciyla 210 tip 2 diyabetli hastada

yurattlmastar.

Calismamiza katllan 210 tip 2 diyabetli hastanin %35,7’si erkek,
%64,3’t kadindir. Hastalarin egitim seviyesi oldukga dusuk olup, %14,8’i okur
yazar degildir. %52,9'u ise ilkokul, %11,4’G ortaokul, %9’u lise, %11,9'u ise
universite mezunudur. Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 59,8+0,65
olup, ortalama olarak 11,26+0,48 yildir diyabet tanilari mevcut oldugu
saptanmistir. Hastalarin ortalama VKi degeri 32,79+0,39 olarak saptanmis
olup ortalama deger obeziteye isaret etmektedir. S6nmez ve arkadaslarinin
tip 2 diyabetli hastalarla yapti§i calismada hastalarin %41’i kilolu, %48'i ise
obez ve morbid obez olarak saptanmigtir (58). Lin ve arkadaslarinin tip 2
diyabetli hastalarda yapti§i ¢alismada ise hastalarin %48,9’'unun VKi >30
kg/m? bulunmustur (59). Diyabetin etyopatogenezinde obezitenin yer almasi

nedeni ile sonuglarimiz bunun bir yansimasidir.

GCalismamizda hastalarin ortalama boyun c¢evresi 38,29+1,68 olarak
bulunmustur. Ben-Noun ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada asiri kilolu ve
obezleri sadece boyun c¢evresi olgumleri ile tanimlamigtir ve boyun c¢evresi 2
37 olan erkekleri ve = 34 olan kadinlari asiri kilolu veya obez olarak
degerlendirmistir (60). Cho ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada artmig
boyun gevresi artmig diyabet riski ve uyku bozukluklari ile iligkili bulunmustur
(61). Biz de galismamizda boyun c¢evresi sinir degerini kadinlarda 34 cm,
erkeklerde ise 37 cm olarak belirledik.
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Calismamizda hastalarin ortalama acglik kan sekeri 157,66+4,05 ve
ortalama HbA1c degeri ise 7,8310,12 olarak belirlenmigtir. Lin ve
arkadaslarinin  yaptigi c¢alismada ortalama HbA1c degeri 7,8+1,6
saptanmistir (59). Gllseren ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ortalama
HbA1c degeri 6,4+1,6 olarak saptanmistir (5). Bu sonuglar hastalarimizin
glikoz regulasyonunun istenen seviyede olmayip literattrle uyumlu oldugunu

gOstermektedir.

Arastirmamizdaki hastalarin %87,6’s1 oral antidiyabetik, %51,4’G oral
antidiyabetik ve insulin kullanmaktadir. Ko¢ ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin  %69,7’si oral antidiyabetik, %9,2’si insulin
kullanmaktadir (62). Lin ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin
%59unun oral antidiyabetik, %30,1‘inin ise insulin kullandidi saptanmigtir
(59). Sénmez ve arkadaslarinin yaptigi galismada hastalarin %54,3’Gnun oral
antidiyabetik kullandigi, %43,7’sinin oral antiyabetik ve insilin kullandigi
saptanmistir (58). Calismamizda hastalarimizin yarisi insulin kullanmakta
olup oldukga yuksek bir orandir. Bu yuksekligin ¢alismamizin bir egitim ve
arastirma hastanesinde yapilmasindan kaynaklandigini, bu oranlarin 1.

basamakta daha dusuk olacagini tahmin etmekteyiz.

Calismamizdaki hastalarin %7,6’sinda makrovaskuler (kardiyovaskuler
hastalik, serebrovaskiler hastalik, diyabetik ayak, periferik arter hastaligi)
%55,7’sinde ise mikrovaskuler (noropati, retinopati, nefropati) komplikasyon
oldugu belirlendi. S6nmez ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada hastalarin
%75,8’'inde diyabete bagli komplikasyon oldugu saptanmigtir (58). Kog¢ ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ise hastalarin %34,2’sinde diyabete bagli
komplikasyon oldugu bulunmustur (62). Lin ve arkadaglarinin yaptigi
calismada her diyabetli hastada ortalama 1,4+1,5 diyabete bagli
komplikasyonun oldugu saptanmistir (59). Yine komplikasyon oranlarindaki

yuksekligin calismamizin bir egitim ve arastirma hastanesinde yapiimasindan
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kaynaklandigini, bu oranlarin 1. basamakta daha dusuk olacagini

dusunmekteyiz.

Arastirmamizdaki hastalarin  %75,2’sinde tanisi hekim tarafindan
konulmus ve devamli ila¢ kullanimini gerektiren ek hastalik oldugu belirlendi.
Kog¢ ve arkadaslarinin yaptidi calismada hastalarin %82,9’unda ek hastalik
saptanmistir (62). Sonucumuz diyabetin patogenezinde rol alan genetik ve

cevresel faktorlerin diger hastaliklarla iligkisini vurgulamaktadir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin %61,9'unda ailede diyabet
Oykusunun bulundugu belirlenmistir. Kog¢ ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada
hastalarin %51’inde ailede diyabet dykusunin bulundugu saptanmigtir (62).
Sonuglar diyabetin aile yukinlu desteklemektedir. Calismamizdaki hastalarin
%90'inin duzenli olarak hastaneye, diyabet, gbz ve kardiyoloji poliklinigine
kontrole geldikleri gorulmektedir. Ko¢ ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
hastalarin %75,8'inin egitim ve arastirma hastaneleri ve devlet hastanelerine
gittigi saptanmistir (62). Calismamizdaki hastalarin %93,8’inin aileden maddi

ve manevi destek gordukleri anlagiimaktadir.

Calismamiza katilan hastalarin BDO ortalama sonucu 18,30+0,64
bulunmustur, bu deger orta diizeyde depresif belirtileri gdstermektedir. Kadin
hastalarin BDO puanlarinin ortalama sonucu 18,30 #0,64’dir. Hastalardan
mikrovaskiiler komplikasyonlari olanlarin BDO puanlarinin ortalama sonucu
19,28 +0,79 saptanmigtir. EkK hastaligi olanlarin ortalama sonucu 17,95+0,65
olarak bulunmustur. Arastirmamiza gére kadin olmak (p=0,003),
mikrovaskuler komplikasyonlara sahip olmak (p=0,001) ve komorbid
hastaligin bulunmasi (p=0,044) depresif semptomlarin dizeyini istatistiksel

olarak anlaml dliizeyde arttiran faktorler olarak saptanmistir.
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Calismamizdaki kadin hastalarin buyuk ¢gogunlugu obez olup obezitenin
de depresif semptomlarin diuzeyinin kadinlarda yuksek ¢gikmasinda belirleyici
roli oldugu sonucuna variimigtir. Komplikasyon ve ek hastalik hastalarin
varligi yasam kalitesini dusurerek depresyon duzeyini arttirmaktadir.
Calismamiza alinan hastalarin BDO puanlari ile diyabet siresi (yil)
(p=0,043), VKI (p=0,001) ve HbA1c (%) diizeyi (p=0,018) arasinda anlamli
iliski saptanmistir. Hastalarin glukoz regllasyonu bozuldukga, obezite
gelistikce ve hastalik slresi uzadikga depresif semptomlarin dizeyi
artmaktadir. Calismamiza alinan hastalarin BDO puanlarinin ortalama
sonucu HbA1c duzeyi 7 ve uzerinde olanlarda 7’nin altinda olanlara gore
yuksek saptanmigtir (p=0,024). Wagner ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
diyabetli kadinlarda depresyonun erkeklere gére 2 kat daha fazla goraldugu
saptanmigtir, bunun nedeni olarak da kadinlarin diyete, egzersiz programina,
tedaviye ve hastaligin takibine daha az oranda uyum gostermeleri ve
diyabetle iliskili stresin daha yuksek olmasi gosterilmistir (63). Fisher ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada HbA1c duzeyi yukseldikge ve hastalik
suresi attikga depresif duygudurum ve diyabetle iliskili stresin arttigi, ayrica
komorbid durumlar ve komplikasyonlarin varliginin da depresif duygudurum
ve diyabetik stresle bagimsiz ve lineer iligkisi oldugu, diyabetli kadin
hastalarda da depresif semptolarin daha ¢ok saptandigi belirtiimistir (64).
Soénmez ve arkadaslarinin yaptigi calismada kadinlarin depresyon puani
daha yiiksek saptanmistir, ayrica diyabet slresi, VKi arttikca depresyona
egilimin arttig tesbit edilmistir (58). Lin ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
ise diyabetli hastalarda komorbid hastaliklar, komplikasyonlar, obezite ve
kotu glisemik kontrolin depresif semptomlara yol acabildigi ve gelisen
depresyonun da bu parametreleri olumsuz yonde etkiledigi sonucuna

variimigtir (59).

Calismamiza katilan hastalarin EUO puanlarinin ortalama sonucu
7,99+0,57 olarak saptanmistir, bu deger normal, ancak artmig gun igi

uykululuk olarak yorumlanmaktadir. Mikrovaskuler komplikasyonlari olan
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hastalarda ortalama puan 8,64+0,49, ek hastaligi olanlarda ise 8,50+0,42 ve
aile destegi olanlarda 8,50+0,42 saptanmigtir. Diyabetin suresi (yil) arttikgca
da EUOnden alinan ortalama puan artmaktadir. Mikrovaskdler
komplikasyonlari bulunan (p=0,041), komorbid hastaligi mevcut (p=0,034),
uzun suredir diyabet tanisi bulunan (p=0,015) ve aile destegi goéren diyabetli
hastalarda (p=0,034) EUO puanlari yikselmekte, yani bu hastalarin giindiiz
uykululugu ihtimali artmaktadir diyebiliriz. GUnduz uykululuk duzeyi arttikca

hastalar daha ¢ok aile destegi gormektedir sonucuna ulasiimaktadir.

Calismamiza katilan hastalarin PUKO puanlarinin ortalama sonucu
8,16+0,26 saptanmistir. Bu deger kotu uyku kalitesi olarak yorumlanmaktadir.
Kadin hasta olmak (p=0,006), mikrovaskuler komplikasyonlarin bulunmasi
(p=0,000), ek hastaligin bulunmasi (p=0,008) ve VKIi ‘nin artmasinin
(p=0,000) PUKO’nden alinan puani arttirip uyku Kkalitesini bozdugu

saptanmigtir.

Calismamiza katillan hastalarin Berlin Anketi pozitif kategori sayi
ortalamasi 2,0810,06 olup hastalarin %75,7’si OSA igin yuUksek riskli
bulunmustur. Calisma grubumuzda kadin diyabetli hastalar (p=0,009),
mikrovaskuler komplikasyonlari bulunanlar (p=0,002), ek hastaligi bulunanlar
(p=0,001) ve VKIi yiksek olanlarda (p=0,000) Berlin Anketinde saptanan
pozitif kategori sayisi yani OSA riski artmaktadir.

Calismamizda hastalara uyku bozukluklarinin varhigini saptamak igin
uyguladigimiz 6lgek ve anketlerin sonucunu topluca deg@erlendirirsek
sonuglarin  kadin cinsiyet, mikrovaskuler komplikasyon, ek hastaligin
bulunmasi ve VKi'nin artmasi durumlarinda dlgek ve anketlerden alinan
puanlarin olumsuz etkilendigi saptanmistir. Pandey ve arkadaslarinin yaptigi
calismada obeziteden bagimsiz olarak diyabetlilerde OSA’nin sik goruldugu,
ayrica diyabet, obezite ve OSA’nin genellikle bir arada goruldigu belirtilmigtir
(65). Keskin ve arkadaslarinin yaptigi calismada uyku bozukluklarinin
diyabette yaygin oldugu ve diyabetin metabolik kontrolinde olumsuz
etkilerinin oldugu, ayrica diyabet takibinin dizenli olmayiginin da uyku

kalitesini bozdugu saptanmigtir (66). Kim ve arkadaslarinin yaptigi calismaya
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gore diyabetli hastalarda uyku bozukluklarina sik rastlanildigi, OSA’nin de tip
2 diyabetlilerde ¢ok yaygin goruldagu, diyabetin suresi arttikga uyku
kalitesinin kotulestigi saptanmistir (67). Bu galismada uzun ve kisa sure
olarak belirtilen uyku surelerinin kotu glisemik kontrol, obezite ve kadin
cinsiyetle iligkili oldugu bulunmustur (67). Gozashti ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ortalama HbA1c dizeyi 7,8+1,1, PUKO puanlarinin ortalama
sonucu ise 7,53 olarak belirlenmig, kadinlarin VKI daha yiksek
bulunmustur. Hastalarin %74’Unlin ko6td uyku kalitesine sahip olduklart,
uykunun Kkalitesi ile HbA1c'nin korele olmadigi, VKi ile iligkili oldugu,
monofazik uyku paterninin kotu glisemik kontrolle iligkili oldugu, 24 saatte
uykularini birka¢c segmente bdlen hastalarda daha iyi glisemik kontrolin
bulundugu saptanmistir (68). Biz de calismamizda HbA1c dizeyi ile uyku
kalitesi arasinda korelasyon saptamadik. Moon ve arkadaslarinin yaptigi
calismada OSA, yas ve obeziteden bagimsiz olarak tip 2 diyabetle iligkili
bulunmustur, ayrica otonom néropatisi olan tip 2 diyabetlilerde OSA sikliginin
arttig1 saptanmistir (69). Gore ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada diyabetin
mikrovaskuler komplikasyonlarindan olan noéropatinin en sik gorulen ki
formundan biri olan diyabetik periferik noropatinin (DPN) en c¢ok gorilen
prezentasyon sekli olan agrinin geceleri siddetlendigi, bu hastalarin %30-
54’linde depresif semptomlarin goérildigu, DPN ile uyku problemi, anksiyete

ve depresyonun iligkili oldugu saptanmigtir (70).

Calismamizda uyguladigimiz Olceklerin birbirleriyle iligkisi
degerlendirildiginde BDO ile EUO (p=0,000), PUKO (p=0,000) ve Berlin
Anketi (p=0,000) arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Hastalarda
depresyon duzeyi arttikca uyku kalitesi kotulesmektedir, uykululuk duzeyi
artmaktadir ve OSA riski de artmaktadir. EUO ile PUKO (p=0,000) ve Berlin
Anketi (p=0,000) arasinda da pozitif korelasyon mevcuttur. Uykululuk
dizeyinin artmasi uyku kalitesini de kotlulestirmekte, OSA riskini de
arttirtmaktadir. PUKO ile Berlin Anketi (p=0,000) arasinda anlamli iliki
saptanmigtir. Uyku kalitesi kotulestikge OSA riski de artmaktadir. Sonug
olarak depressif semptomlar uyku bozukluklarina yol agmakta, uyku

bozukluklarini degerlendiren Olcek ve anketlerin sonuglari da bunu
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desteklemektedir. Shim ve arkadaslarinin yapti§i calismada PUKO
puanlarinin ortalama sonucu 5,69+3,23 olup hastalarin %59,6’sinda kotu
uyku kalitesi saptanmistir. Kadin cinsiyet, depresyon, yorgunluk ve komorbid
hastaligin olmasi kotl uyku kalitesinin 6nemli risk faktérleri arasinda
bulunmus, kisalmis uyku siresi VKI'inin artmasi, BDO skorunun yiiksek
olmasi ve PUKO puaninin yiiksekligi yani kot uyku Kkalitesiyle iligkili
saptanmigtir (71).

GCalismamizda kadinlarin  %62,2’sinde boyun c¢evresi 34 cm ve
uzerinde, erkeklerin ise %70,7’sinde boyun cgevresi 37 cm ve Uzerinde,
toplamda hastalarin %65,2’sinde boyun ¢evresi ise sinir degerlerin, 34 ve 37
cm’nin Uzerinde saptanmistir. Ben-Noun ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismanin
sonucunda boyun gevresi dlgimunun asiri kilolu ve obez hastalarin tanisinda
zaman kurtarici bir 6lgim metodu olarak kullanilabilecedi sonucuna variimis,
boyun cevresi 37 cm ve Uzerinde olan erkeklerin ve 34 cm ve Uzeri olan

kadinlarin asiri kilolu ve obez olarak degerlendirilebilecegi saptanmistir (60).

GCalismamizda boyun ¢evresi 37 cm ve Uzerinde olan erkek hastalarda
PUKO (p=0,017) puan ortalamasi artmis ve boyun gevresi 34 cm ve Uzerinde
olan kadin hastalarda Berlin Anketi (p=0,018) ortalama pozitif kategori sayi
ortalamsi yuksek, sinir degerlerin Ustiindeki tim hastalarda ise Berlin Anketi
(0,024) pozitif kategori sayi ortalamasi yuksek saptanmistir. Erkek hastalarda
boyun cevresi arttikca uyku kalitesi kotulesmektedir. Kadin hastalarda ise
boyun cevresi arttikga OSA riski artmaktadir, bu durum ¢alismamiza alinan
kadin hastalarin buylk c¢ogunlugunun obez olmasiyla agiklanabilir. Tum
hastalarin %64,3’UnU kadinlar olusturdugu icin de toplamda boyun c¢evresi
artisit OSA riskini arttirir sonucuna varmaktayiz. Cizza ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada uyku slresi kisa olan obez erkek ve premenopozal obez
kadinlarda boyun cevresinin artmasi ile OSA ve metabolik sendrom iligkili
bulunmustur, boyun gevresi metabolik sendrom skoru ile iligkili bulunurken
bel ¢cevresinin metabolik sendromla iligkisi bulunmamistir, OSA'yi belirlemede

boyun ¢evresi daha sensitif ve spesifik oldugu saptanmistir (72).
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Calismamiza katilan erkek hastalarin boyun gevresi arttikga PUKO
(p=0,000) ortalama puaninin arttigi, Berlin Anketi (p=0,005) ortalama pozitif
kategori sayisinin da yukseldigi saptanmistir. Kadin hastalarin buyuk
cogunlugu obez oldugundan boyun cevresi artisi ile Olgekler ve anketler
arasinda iligki tanimlanamamigtir. Karimi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
OSA igin risk faktorleri arasinda erkek cinsiyet, obezite ve boyun cevresi

yumusak doku anormallikleri belirtilmistir (73).

Calismamizda tip 2 diyabetin mikrovaskuler komplikasyonlarinin varligi,
komorbid hastaligin bulunmasi, kadin cinsiyet ve VKlinin yiksek olmasi
BDO, EUO, PUKO ve Berlin Anketi'nin skorlarini arttirmakta, yani depresif
belirtilere ve uyku bozukluklarina yol agmaktadir. HbA1c dlzeyi ve diyabetin
siresi ile BDO arasinda da pozitif korelasyon saptanmis olup, HbA1c diizeyi
ve diyabetin suresi arttikga depresif semptomlarda artis oldugu saptanmistir.
Kumcagiz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada diyabetli hastalarda depresif
bozukluklarin yaygin oldugu, nedenin suboptimal glisemik kontrol ve
diyabetin komplikasyonlari olarak belirlendigi ve depresyonun da diyabetin
seyrini ve tedavi surecini kotu yonde etkileyecegi vurgulanmigtir (74). Huang
ve arkadaslarinin yaptigi calismada uyku bozukluklari; uykunun sik sik
bolinmesi ve yetersiz olugu ile anormal glukoz metabolizmasi ve artmis
diyabet riski iligkili bulunmustur, ancak HbA1c duzeyi ile uyku bozukluklari
arasinda korelasyon saptanmamis, ayrica sirkadiyen ritm bozuklugu ile
pankreas beta-hlcre disfonksiyonu, obezite ve tip 2 diyabet iligkili
bulunmustur (75). Rekleiti ve arkadaslarinin yaptigi ¢galismada depresyon ve
basta noropati olmak Uzere diyabetin komplikasyonlari arasinda iligki oldugu
belirtiimistir. Calismada noropatiye baglh agrisi olan hastalarin genel
populasyona gore ciddi uyku bozukludu, artan anksiyete ve depresyon
dizeyine sahip olduklari saptanmis, depresif semptomlar, agrinin siddeti,
uyku bozukluklar artttkgca hastalarin fiziksel, ruhsal ve mental

fonksiyonlarinin da geriledigi belirlenmigtir (76).
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F. SONUG

Calismamizda katiimcilarin %64’G kadin olup, yas ortalamasi 59,80
1+0,65'dir. Hastalarin diyabet hastaligi ortalama suresi 11,26+0,48 yildir.
Hastalarin %61,9'unda ailede diyabet Oyklisu oldugu saptanmistir.
Calismamizda katihmcilarin ortalama VKIi ortalamasi 32,79+0,39 ve boyun
cevresi ortalamasi 38,29+1,68 olup ortalama degerler obeziteye igaret
etmektedir. Obezite ve diyabet hem Ulkemizde hem de dunyada acil bir
sekilde mudahale edilmesi gereken 6nemli saglik sorunlari haline gelmistir.
Kilo kontrolu ve obezitenin dnune gegilmesi diyabetin tedavi yaklasiminda da
onemli bir adimdir. Sonuglarimiz klinisyenlerin medikal tedavinin yanisira
obezitenin dnlenmesi ve kilo kontroll igin yonlendirmede daha etkin olmalari
gerektigine isaret etmektedir. Bu noktada birinci basamak saglik
hizmetlerinde c¢alisan aile hekimlerine yasam tarzi degisikligi ve diyet

programlari konusunda buyuk sorumluluk dugsmektedir.

Calismamizdaki tip 2 diyabetli hastalarin HbA1c ortalamalari 7,8310,12,
ortalama AKS ise 157,66 + 4,05 olarak saptanmstir. Hastalarin %87,6’sinin
OAD, %51,4'nin  OAD+insulin  kullandigi  saptanmigtir.  Glukoz
regulasyonunun yeterince saglanamadigi gorilmekte olup tedavilerinin tekrar
gbzden gegcirilip, gerektiginde insulin kullanimi konusu degerlendiriimelidir.
insiilin kullanimi sonrasinda ek kilo artisi olabileceginden hastalara yasam
tarzi degisikligi, diyet ve egzersiz konularinda daha siki danigmanlik verilip
sonrasinda insulin alternatif tedavisi dusunulup gereken HbA1c dususu

saglanmalidir.

Calismamizdaki hastalarimizin  %75,2’sinde ek hastallk oldugu
saptanmigtir. Aile hekimleri ve tium klinisyenler gorevleri geregdi hastalara

batincul yaklagimi esas alip diger hastaliklari da ele almali, tedavileri takip
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etmelidir. Sadece diyabete odaklanip komorbid durumlarin glukoz

regulasyonu ve metabolizma Uzerine olabilecek etkileri attanmamalidir.

Arastirmamizdaci hastalarin %7,6’sinda makrovaskuler
(kardiyovaskuler hastalik, serbrovaskuler hastalik, diyabetik ayak, periferik
arter hastaligi) %55,7’sinde mikrovaskuler (noropati, retinopati, nefropati),
toplamda ise %63,3’Unde diyabete bagli komplikasyon gelistigi sonucuna
variimigtir.  Komplikasyon yuzdesinin  fazlaigi uzun vadede glukoz
regllasyonunun iyi olmadigini gostermektedir. Aile hekimleri her ziyarette
komplikasyonlar gelismeden once gereken taramalarin yapiimasi konusunda

hastay! bilgilendirmeli ve yakindan takip etmelidir.

Galismamizin sonuglarina gore hastalarin %90’1 dizenli diyabet, g6z ve
kardiyoloji  poliklinigine basvurmaktadir. Diyabet hastaliginda duzenli
kontroller  6nemlidir.  Kontroller verimli hale getirilmeli, tedavinin
dizenlenmesi, diyet ve yasam tarzi degisiklikleri vurgulanmalidir. Diyabetin
kontrolunde hastanin evde kan sekerini 6lgmesi de onemlidir. Aile hekimleri
evde kan sekeri 0lgimu, diyet ve yagsam tarzi degisikligi konusunda hastalara
gerekli danigmanhigi vermeli ve cesaretlendirmelidir. Hastalarin kontrollere

kan sekeri dlgumleri ile gelmeleri saglanmalidir.

Arastirmamizda hastalarin BDO puanlarinin ortalamasi orta diizeyde
depresif belirtilerin varligini gostermektedir. Arastirmamiza gére kadin olmak
(p=0,001), mikrovaskuler komplikasyonlarin varhdr (p=0,043), komorbid
hastaligin bulunmasi (p=0,044), obezite (p=0,001), diyabet suresi (p=0,043)
ve artmis HbA1c duzeyi (p=0,018) depresif semptomlarin dizeyini
istatistiksel olarak anlamli dizeyde arttiran faktorler olarak saptanmistir.
Diyabet uzun sureli, kapsamli ve ¢ok disiplinli tedavi gerektiren kronik bir

hastaliktir. Diyabet yasam kalitesini dusurmekte ve Kigilerde depresyona
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yatkinh@i arttirmaktadir. Ayrica regule olmayan glukoz duzeyleri de uzun
vadede komplikasyonlara yol agarak depresyon patofizyolojisine katkida
bulunmaktadir. Aile hekimleri diyabeti ruhsal acidan da ele alarak gereken

durumlarda psikolog ve psikiyatriste yonlendirmelidir.

Arastirmamizda mikrovaskuller komplikasyonlari bulunan (p=0,041),
komorbid hastaligi mevcut (p=0,034), uzun slredir diyabet tanisi bulunan
(p=0,015) ve aile destegi goren diyabetli hastalarda (p=0,034) EUQO puanlari
yukselmekte, bu hastalarin glndliz uykululugu ihtimali artmaktadir.
Calismamiza katilan hastalarin PUKO puanlarinin ortalama sonucu kéti
uyku kalitesine isaret etmekte ve kadin olmak (p=0,006), mikrovaskuler
komplikasyonlarin bulunmasi (p=0,000), ek hastaligin bulunmasi (p=0,008)
ve VKI ‘nin artmasinin (p=0,000) uyku kalitesini daha da bozmaktadir. Berlin
Anketi sonuclarina goére hastalarimizin %75,7’si OSA igin yuksek riskli
bulunmustur. Kadinlarda (p=0,009), mikrovaskuler komplikasyonlari
bulunanlarda (p=0,002), ek hastalik varliginda (p=0,001) ve VKIi yiikseldikge
(p=0,000) Berlin Anket’inde saptanan pozitif kategori sayisi yani OSA riski
artmaktadir. Calismamizda hastalara uyku bozukluklarinin varligini saptamak
icin uyguladigimiz olgek ve anketlerin sonucunu topluca degerlendirirsek
kadin cinsiyet, mikrovaskuler komplikasyon, ek hastaligin bulunmasi ve
VKI’'nin artmasi durumlarinda dlgek ve anketlerden alinan puanlarin olumsuz

etkilendigi saptanmistir.

Calismamizda uyguladidimiz uyku olgekleri ve anketlerinin sonugclari
diyabet hastalarinda uyku bozukluklarinin sik gorildigd sonucuna
ulasmamizi saglamistir. Uyku bozukluklarinin diyabetin kontroliinde olumsuz
etkileri bulunmakta, diyabetin zayif kontroli de uyku kalitesini bozmaktadir.
Obezitenin varligi uyku bozukluklarinin olusmasinda énemli bir faktor olarak
saptanmistir. Diyabetik hastalarda uyku bozukluklari konusunda klinisyenler
dikkatli olmalidir.
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Calismamizda uyku olgekleri ve anketlerinin sonuglar ile AKS ve
HbA1c duzeyleri arasinda anlaml iliski saptanmamigtir. Ancak uzun sureli
glukoz regulasyonu kot olanlarda, mikrovaskiler komplikasyonlarin
gelismesine bagl olarak uyku bozukluklarina ve uyku kalitesinde bozulmaya
daha sik rastlanmaktadir. Depresif semptomlari olan hastalarda uyku kalitesi
daha da kotulesmektedir. Uyku bozukluklari da depresif semptomlarin
siddetlenmesine katkida bulunmaktadir. Sonug¢ olarak glukoz regulayonu
bozulmakta, diyabet komplikasyonlarinin gelisme riski artmaktadir. Bu
sonuglara dayanarak diyabetli hastalarin sadece laboratuar verileriyle dedgil,
ayrintih  anamnezle belirttikleri sikayetlerine de yogunlagiimali, supheli

durumlarda ilgili bélimlerle is birligi yapiimahdir.

Aile hekimleri global bir saglik sorunu haline gelen diyabetle etkili
mucadelede belki de en 6nemli role sahip hekim grubudur. Aile hekimleri
hastalara ailesi, sosyokulturel 6zellikleri ve hastaliklari ile butincul olarak
yaklasarak diyabetin yonetiminde ve komplikasyonlarin o6nlenmesinde
gereken adimlari atarak yasam kalitesini arttirmayi ve morbidite ile mortaliteyi

azaltmayi hedeflemelidir.
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EKLER

Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Beck Depresyon Olgegi ile
Degerlendirilen Depresif Semptomlar, Uyku Bozukluklari ile Glukoz
Regulasyonu Ve Viicut Kitle indeksi Arasindaki iligki

Anket Sorulari

1.Hastanin Adi Ve Soyadi:
2.Hastanin Yasi:

3.Eqgitim Durumu:

4 Meslek:

5.Kilo-Boy:

6.Vicut Kitle indeksi(VKI):
7.Boyun gevresi:

8.0ral Antidiyabetik llag Ve/Veya insilin Kullanimi:
OAD:

insdilin:

9.Kac yildir DM var:
10.Komplikasyon:

A. Makrovaskduler:
Kardiyovaskuler Hastalik:
Serebrovaskuler Hastalik:
Diyabetik Ayak:

Periferik Arter Hastaligi:



B. Mikrovaskuler:

Noropati:

Retinopati:

Nefropati:

11.Ek Hastalik:

12.Aile Oykist:

13.Aclik Kan Sekeri(AKS):
14.HbAlc:

15.Dlzenli Kontrol:

A.DM:

B.Goz:

C.Kardiyoloji:

16.Kiminle Yasadigr:
17.Hastaligiyla ilgili aile desteg@i var mi:
18.Depresif belirtiler var mi:

Konsantrasyon sorunlari:

Detaylari hatirlamakta zorlanma:

Karar vermekte zorlanma:

Halsizlik ve enerji azligi:

Sucluluk, degersizlik ve/veya beceriksizlik hisleri:
Normalden fazla veya az uyuma:

Olumsuz duguncelerin 6nune gecememe:

istah azligi veya asiri istahl olmak:

Huzursuzluk hissi, agresif olma hali:

Hayatin yasamaya deger olmadigi dusluncesi:



19.Uyku bozuklugu var mi:

Banyo yapmak, kafein alimini kesmek, egzersiz ve rahatlama teknikleri gibi

yontemler uyumanizi kolaylastiriyor mu?

Uyku probleminizin altinda depresyon veya kalp rahatsizhigi gibi sebepler

yattigina inaniyor musunuz?
Uyurken horluyor musunuz ya da nefessiz kaliyor musunuz?

Konusmak ya da araba kullanmak gibi normal aktiviteleri yaparken uyuya

kaliyor musunuz?

Uyandiginizda kendinizi strekli yorgun hissediyor musunuz?

20.Telefon:
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BECK DEPRESYON ENVANTERI
ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asadida gruplar halinde ctimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA
icinde kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan cumleyi seciniz. Eger bir
grupta durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla cimle varsa her

birini daire i¢ine alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve durust cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz

tesekkdarler.
1- 0. Kendimi Gzuntult ve sikintili hissetmiyorum.

1. Kendimi dzuntult ve sikintili hissediyorum.

2. Hep Uzuntalt ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar GzuntulG ve sikintilyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

3. Gelecedim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey

duzelmeyecekmis gibi geliyor.
3- 0.Kendimi basgarisiz bir insan olarak gormuyorum.

1.Cevremdeki birgcok kisiden daha c¢ok basarisizliklarim olmus gibi

hissediyorum.
2. Gecgmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gértyorum.
3. Kendimi tumuyle basarisiz biri olarak goruyorum

4-  0.Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
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0.

1.

. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
. Her seyden sikiliyorum.

. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
. Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.

. Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.

. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

. Bana cezalandiriimigim gibi geliyor.

. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

. Cezalandiriimayi bekliyorum.

. Cezalandinldigimi hissediyorum.

.Kendimden memnunum.

. Kendi kendimden pek memnun degilim.

. Kendime ¢ok kiziyorum.

. Kendimden nefret ediyorum.

. Baskalarindan daha kotu oldugumu sanmiyorum.

. Zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.

. Hatalarimdan dolayi ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.

. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

Kendimi 6ldirmek gibi distncelerim yok.

yapmiyorum.

Zaman zaman kendimi oldurmeyi dusundugum olur.

Fakat
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10-

11-

12-

13-

. Kendimi oldurmek isterdim.

. Firsatini bulsam kendimi oldurardum.

. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

. Zaman zaman iginden aglamak geliyor.

. Cogu zaman agliyorum.

. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

. Simdi hep sinirliyim.

. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
. Bagkalari ile gorismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

. Bagkalari ile eskiden daha az konugmak, gorusmek istiyorum.
. Bagkalari ile konusma ve gorusme istegimi kaybettim.

. Hi¢ kimseyle konugmak gorismek istemiyorum.

. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

. Karar verirken eskisine kiyasla ¢cok gugluk gekiyorum.

. Artik hi¢ karar veremiyorum.

. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormuyorum.

. Daha yaglanmis ve girkinlesmigim gibi geliyor.

. Gorundsumun ¢ok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.

. Kendimi ¢ok girkin buluyorum.
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15- 0.

1.

2.

Eskisi kadar iyi galigabiliyorum.
Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.

Herhangi bir seyi yapabilmek icin kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.

3. Higbir sey yapamiyorum.

16- O.

1.

2.

Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar

uyuyamiyorum.

3.

17- 0.

20- 0.

Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

. Yaptigim her sey beni yoruyor.

. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
. Istahim her zamanki gibi.

. Istahim her zamanki kadar iyi degil.

. istahim ¢ok azaldi.

. Artik hig istahim yok.

. Son zamanlarda kilo vermedim.

. Iki kilodan fazla kilo verdim.

. Dort kilodan fazla kilo verdim.

. Alti kilodan fazla kilo vermeye caligsiyorum.

Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
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1. Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endigelendirmiyor.

2. Saghgim beni endiselendirdigi icin bagka seyleri dusunmek

zorlasiyor.

3. Saghgim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey

dusunemiyorum.

0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark

etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
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PITSBURG UYKU KALITESIi Ol CEGIi

Asagidaki sorulari son 1 ay icerisindeki uyku aliskanliklarinizi dikkate alarak

yanitlayiniz.

1. Genellikle saat kagta uyku icin yataga gidersiniz?........cccccccvvvvvviiveieieiiieeieeieeeeee,

2. Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gecen slre ortalama kag
dakikadir?........cccoooooiis

3. Genellikle sabah saat kagta UyanirSINIZ?............ovvviiiieiiiiiiieeeiieeieesiiisriereeeeeeee.

4. Geceleri ortalama uyku sureniz ne kadardir (yatakta gegirilen slre degil uyku

SUIESI)? e

5. Gecgen ay icinde kot

uyudum ¢unkd...

Hig yok
(0)

Haftada 1 den az

(1)

Haftada 1-2 kere
(2)

Haftada 3 veya daha

fazla

a2)30 dk icinde uykuya

uydalamadim

b)Uykunun ortasinda ya

da sabah ¢ok erken

c)Banyoyu kullanmak

zorunda kaldim

d)Rahat nefes alamadim

e)Siddetli horladim veya

OksUrdim

fSoguk hissettim

g)Sicak hissettim

h)K6td riya gérdim

Agrim oldu

))Diger nedenler
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6. gecen ay iginde uykuya
yardim igin ne kadar siklkla

ilac kullanmak zorunda kaldiniz

Hig yok (0)

Haftada
ldenaz (1)

Haftada
1-2 kere (2)

Haftada
3 veyadaha

fazla

®)

7. gecen ay igerisinde ne
kadar siklikla uyanikken arag
kullanma, yemek yeme veya
sosyal aktivitelerde uykululuk

nedeni ile zorluk ¢ektiniz?

8. gegen ay igerisinde ne kadar

siklikla isteksizlik gektiniz?

Cok iyi (0)

Odukea iyi
1)

Oldukga kétii (2)

Cok kétii (3)

9. Gecgen ay icerisinde genel
olarak uyku kaliteniz igin

yorumunuz.
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PITSBURG UYKU KALITESI OL CEGININ

DEGERL ENDIRIL MESI

SORU VE SORUNUN PUAN KARSILIGI

PUAN

Komponent 1 ( Subjektif Uyku

Kalitesi)

9. Soru Puani (0-1-2-3)

komponent 2

(uyku latansi)

2. soru: <15 dk:0, 16-30dk:1,

31-60 dk:2, >60 dk:3 ve

5.soru a sikki puani 0:0, 1-2:1, 3-
4:2,5-6: 3

komponent 3 (uyku stresi)

4. soru: >7 saat:0, 6-7 saat:1, 5-6

saat:2, <5 saat: 3

Komponent 4 (uyku etkinligi)

(uykuda gecen sure/yatakta kalma

suresi)x100

>%85: 0, %75-84: 1, %65-74:2,
<%65: 3

Komponent 5 (uyku
bozuklugu)

5b,5¢,5d,5e,5f,5g,5,5i ve 5 nin

toplami:

0:0, 1-9: 1, 10-18: 2, 19-27: 3

Komponent 6 (ilag¢ kullanimi)

6.soru puani (0-1-2-3)

Komponent 7 (gundiz

fonksiyonlar)

7.soru puani+8.soru puani

Toplam skor
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BERLIN ANKETI

Kategori 1

1. Horlamaniz var mi?
a). Evet (1 puan)
b.) Hayir

.) Bilmiyorum

o

. Horlamanizin siddeti ne kadardir?

. Nefes alma sesinden biraz fazladir b. Konugma sesi gibidir
. Konusma sesinden daha siddetlidir (1 puan)

. Cok siddetlidir, yan odadan duyulabilir (1 puan)

. Horlama sikhginiz nedir?

. Hemen her gece (1 puan)

. Haftada 3-4 gece (1 puan)

. Haftada 1-2 gece

. Ayda 1-2 gece

T o O T 9 w 9 o 9 N

. Hemen hemen higbir zaman

4. Horlamanizdan diger insanlar rahatsiz olur mu?

a.) Evet (1 puan)

b.) Hayir

c.) Bilmiyorum

5. Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?
a. Hemen her gece (1 puan)

b. Haftada 3-4 gece (1 puan)

c. Haftada 1-2 gece

d. Ayda 1-2 gece

e. Hemen hemen higbir zaman

Kategori 2

6. Uykudan uyandiginizda kendinizi ne kadar sikhikla yorgun ve halsiz
hissedersiniz?

a. Hemen her sabah (1 puan)

b. Haftada 3-4 sabah (1 puan)

c. Haftada 1-2 sabah
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d. Ayda 1-2 sabah

e. Hemen hemen higbir zaman

7. Gundiiz saatlerinde kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz
hissedersiniz?

a. Hemen her giin (1 puan)

b. Haftada 3-4 gin (1 puan)

c. Haftada 1-2 gin

d. Ayda 1-2 giin

e. Hemen hemen higbir zaman

8. Hi¢ ara¢ kullanirken uyuyakaldiginiz veya uyumak tlizere iken fark ettiginiz
oldu mu?

. Evet (1 puan)

. Hayir

. Bilmiyorum

. Arag kullanirken asirt uykululuk veya uyuyakalma ne kadar siklikla olur?

. Hemen her gun (1 puan)

. Haftada 3-4 gun (1 puan)

. Haftada 1-2 giin

. Ayda 1-2 gin

T o 60 T 9 © O T 9O

. Hemen hemen higbir zaman
Kategori 3
10. Hipertansiyon veya obezite (beden kitle indeksi>30kg/m2)

a.) Evet (1 puan)
b. )Hayir
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BERLIN ANKETi PUANLAMA YONTEMI

Anlamh puan

Sonug

3 kategoriden 2 veya

daha fazlasi (+) ise

yuksek risk

Kategori 1 >2
Kategori 2 >2
Kategori 3 >1
Toplam

22 Yiiksek risk
<1 Diisuk risk
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EPWORTH SKALASI

SORU: Asagidaki durumlarda hangi siklikla uyuklama egilimindesiniz?
(Lutfen kendinizi yorgun hissettiginiz zamanlari dedil uyuklama egiliminde
oldugunuz zamanlari isaretleyiniz.) Bu test son zamanlardaki durumunuzu
yansitmak Uzere planlanmigtir. Asagidaki bazi durumlarla son zamanlarda
kargilasmadiysaniz bile son karsilagtiginiz zamanlarda nasil oldugunuzu

hatirlamaya caliginiz.

PUAN: O ---- Higbir zaman uyuklamam
1 ---- Nadiren uyuklarim
2 ---- Siklikla uyuklarim

3 ---- Her zaman uyuklarim

SORU Hic | Nadiren | Siklikla [Her
zaman
1 Oturur durumda gazete ve 0 |1 2 3

kitap okurken uyuklar

misiniz?

2 Televizyon seyrederken 0 |1 2 3

uyuklar misiniz?

3 Pasif olarak toplum i¢inde 0 |1 2 3
otururken, sinemada ya da

tiyatroda uyuklar misiniz?

4 Ara vermeden en az 1 saatlik |0 1 2 3
araba yolculugunda uyuklar

misiniz?

5 Ogleden sonra uzaninca 0 |1 2 3

uyuklar misiniz?
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Birisi ile oturup konusurken

uyuklar misiniz?

Alkol almamis, 6gle
yemeginden sonra sessiz
ortamda otururken uyuklar

misiniz?

Trafik birkag dakika
durdugunda, kirmizi 1gikta,
arabada beklerken uyuklar

misiniz?

TOPLAM
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