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OZET
BASER, H. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye
Poliklinigine Basvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarimin Anksiyete
Diizeyleri ve Uyku Kalitelerinin Belirlenmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,
2021. Diyabetik hastalarda depresyon, anksiyete, uyku bozukluklar, yeme
bozukluklar1 gibi psikolojik rahatsizliklarin tip 2 diyabeti olmayan bireylere gore
daha sik goriildiigii bilinmektedir. Bu ¢alisma, tip 2 DM hastalarinin anksiyete
diizeyleri ve uyku kalitelerini belirlemek ve etkileyen faktorleri saptamak amaciyla
Ocak 2020- Ocak 2021 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Genel Dahiliye poliklinigine bagvuran 18 yas iizeri, goniillii, eski
ve yeni tanili 104 tip 2 DM hastasini igermektedir. Veri formlari hastalara yiiz yiize
anket teknigi kullanilarak uygulanmigtir. Veri toplamak amaciyla sosyodemografik
ve klinik veri formu, Beck Anksiyete Olgegi ve Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi
kulanilmistir. Bu caligsma, kesitsel tipte tanimlayici aragtirma olarak planlanmistir.
Arastirmamiza katilan hastalarin, tip 2 DM hastalik siiresi ile anksiyete diizeyleri ve
uyku kaliteleri istatistiksel olarak anlamli bir fark géstermistir (p<0.01). Hastalardaki
en az bir ek hastalik varlig1 da anksiyete ve uyku kalitesi iizerine pozitif olarak
anlamli bir fark gostermistir (p<0.001). Hastalarin diyabet egitimi alma, diizenli
tedavi alma ve diizenli kontrole gitmeleri de anksiyete diizeyleri ve uyku kaliteleri
izerine istatistiksel olarak anlamli bir etki gostermektedir (p<0.01). Hastalarin
insiilin kullanim durumunun, anksiyete diizeylerini arttirmakta ve uyku kalitelerini
diistirmektedir (p<0.001). Katilimcilarin anksiyete diizeyleri ve uyku kaliteleri de
birbirleriyle pozitif yonde anlamli bir iligki gostermektedir. Calismamizin sonucu
olarak, tip 2 DM hastalarinin, diyabet hastasi olmayan populasyona gére anksiyete
diizeyleri artmistir ve uyku kaliteleri daha diisiiktiir. Tip 2 DM, hem fizyolojik hem
de psikolojik olarak biitiinciil yaklasilmas1 gereken bir hastaliktir. Hastalarin kan
sekeri regiilasyonunun yaninda, psikolojik durumlari da takip ve tedavi siirecinde goz

oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabetes Mellitus, Anksiyete, Uyku Kalitesi.
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ABSTRACT
BASER, H. Determination of Anxiety Levels and Sleep Quality of Type 2
Diabetes Mellitus Patients Applying to Eskisehir Osmangazi University Medical
Faculty General Internal Medicine Outpatient Clinic. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Department of Family Medicine, Medical
Specialization Thesis, Eskisehir, 2021. Psychological conditions such as
depression, anxiety, sleep disorders and eating disorders are more common in type 2
diabetic patients than non-diabetic patients. This study includes 104 type 2 diabetes
mellitus patients over 18 years old, voluntary and former or recently diagnosed as
type 2 diabetes mellitus who applied to the general internal medicine outpatient
clinic of Eskigehir Osmangazi University Faculty of Medicine Hospital between
January 2020 and January 2021 in order to determine anxiety levels and sleep quality
of type 2 diabetic patients and to determine the facts that affects their anxiety levels
and sleep qualities. Data forms were administered to patients using face-to-face
questionnaire technigue. Sociodemographic and clinical data form, Beck Anxiety
Inventory and Pittsburgh Sleep Quality Index were used to collect data. This research
is planned as a cross-sectional descriptive study. The duration of type 2 diabetes and
anxiety levels and sleep quality of the patients, who participated in our study showed
a statistically significant difference (p<0.01). Presence of at least one comorbidity on
patients also showed positively significant difference on anxiety levels and sleep
qualities (p<0.001). Patients' diabetes education, regular treatment and regular
follow-up also have a statistically significant effect on anxiety levels and sleep
qualities (p<0.01). It is determined that insulin use of the patients increases their
anxiety levels and decreases their sleep quality (p<0.001). Anxiety levels and sleep
quality of the participants also show a significant positive relationship with each
other. As a result of our study, type 2 diabetic patients have more anxiety levels and
poor sleep quality than non-diabetic populations. Type 2 diabetes mellitus is a
disease that requires a holistic approach both psychologically and physiologically.
Patients psychological conditions should be considered during the follow-up and

treatment process in addition to the blood sugar regulation.

Key Words: Type 2 diabetes mellitus, Anxiety, Sleep Quality.
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1. GIRIS

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi veya insiilin aktivitesinde azalma
sonucu olusan hiperglisemiyle karakterize genis spektrumlu bir metabolik
bozukluktur (1).

2015 yilinda diinya ¢apinda 415 milyon diyabetli birey oldugu, bu saymnin
artis gosterip 2040 yilinda 642 milyona ulasacaglr tahmin edilmektedir. Diinya
genelinde fiziksel inaktivite, yiiksek kalorili diyet ve obezitenin artisi, tip 2 diyabet
prevalans ve insidansini arttirmigtir (2).

Tip 2 DM, genellikle 30 yas ve sonrasinda ortaya ¢ikmaya baslar, ancak
obezite prevalansinin artisiyla beraber ¢ocukluk ve ergenlik caginda ortaya ¢ikan
diyabet vakalar1 da bildirilmistir. Baslangicta pek cok hastada herhangi bir semptom
bulunmaz. Bazi hastalarda ise bulanik gorme, el ve ayaklarda uyusma, yara
iyilesmesinde gecikme gibi semptomlarla karsimiza ¢ikabilmektedir. DM
yonetimindeki temel amag; hastaligin akut komplikasyonlarini engellemek veya
azaltmak, uzun doénem komplikasyonlardan (renal, retinal, kardiyak, ndral)
korunmaktir. Bunun i¢in hasta ve diyabet yonetimindeki diger saglik calisanlarinin
egitimi ve bilgilendirilmesi gereklidir (3). Diyabet yonetimi; multidisipliner olarak;
yapilandirilmis egitim, 6z yonetim ve son kilavuzlarla desteklenmis psikolojik destek
programlari ile kombine sekilde yiiriitilmelidir (2).

Tip 2 DM birden fazla sistemi etkileyebilir ve sik goriilen komplikasyonlarin
yanisira ruhsal, duygusal ve psikoseksiiel c¢esitli komplikasyonlara da yol
acabilmektedir (4). Diyabet ve psikiyatrik bozukluklar birbirini iki yonlii
etkileyebilir; kandaki glukoz seviyesi kisinin merkezi sinir sistemini ve ruhsal olarak
islevselligi etkileyebildigi gibi, kisinin duygusal ve ruhsal durumu kan glukoz
seviyesini etkileyebilmektedir (5).

Tip 2 diyabetli bireylerde anksiyete, depresyon, yeme ve uyku bozukluklari,
travma sonrasi stres bozuklugu gibi psikiyatrik pek c¢ok bozuklugun diyabetli
olmayan bireylere gore daha sik goriildiigii bildirilmektedir (6). Diyabetli bireylerde
psikiyatrik hastalik ve bozukluklar bulundugunda, kisilerin metabolik kontrolii
bozulur ve tedaviye uyum azalir; bunun sonucunda da mikro/makrovaskiiler

komplikasyon olugsma riski artmaktadir.



Tip 2 DM hastaliginin ¢ok yonlii olmasi, kisiyi fiziksel olarak etkilemenin
yanisira duygusal ve psikolojik agidan da etkilemesi diyabetin ¢ok yonlii olarak
degerlendirilmesini gerektirmektedir. Calismamizda tip 2 DM'li bireylerin kan sekeri
regiilasyonu i¢in uyguladiklar1 yasam tarzlari, kullandiklar1 tedavi yontemleri,
psikolojik veya psikiyatrik destek alma veya ihtiyag duyma durumlari, yandas
hastaliklar1 sorgulanmis, anksiyete diizeyleri ve uyku kalitelerini degerlendirmek igin
anketler uygulanmis ve bireyin diyabet regiilasyonu ile anksiyete diizeyi ve uyku

kalitelerindeki iliskinin saptanmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Tanim

Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilin salgilanmasindaki defektlerden dolay1
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterli olarak faydalanamadigi,
¢oklu organ ve sistemleri etkileyen metabolik bozukluklar biitiiniidiir. Diyabetteki
kronik hiperglisemik durum; o6zellikle bobrekler, gozler, kalp, sinirler ve kan
damarlarinin uzun dénem hasari, fonksiyon bozuklugu ve yikimi ile karakterizedir
(1). Tip 2 diyabet ise pankreastaki B-hiicre disfonksiyonu ve hedef organlardaki

insiilin direnci sonucu meydana gelen rolatif insiilin eksikligi ile karakterizedir (2).

2.1.2. Tarihge

"Biiyiikk miktarda idrar bosaltma" ile karakterize bir hastalik olan diyabet,
tarihte M.O. 1500'lerde Misir elyazmalarinda yer almaktadir (7). Birinci yiizyilda
Kapadokyali Aretaeus tarafindan "diyabet" kelimesi, "Biiyiik miktarda sivinin idrara
cevrilmesine ragmen sivinin hicbir gerekli kisminin viicut tarafindan emilememesi”
seklinde tanimlanmistir (8-10). Latince'de 'bal gibi tatli' anlamina gelen "mellitus”
terimi ise Ingiliz cerrah John Rollo tarafindan 1798'de bu diyabet tiiriinii, idrar tatsiz

olan diyabetes insipitus'tan ayirmak i¢in kullanilmistir (7).

2.1.3. Simiflandirma

Diyabetes mellitus, etyolojik olarak 4 sekilde siniflandirilmistir;
e TiplDM
e Tip2DM
e Gestasyonel DM
e Diger spesifik diyabet formlar (1).

Tip 1 DM: Mutlak insiilin yokluguna yol agan pankreas B-hiicre yikimi s6z
konusudur. Genellikle 30 yasindan dnce baslar ve agiz kurulugu, aglik hissi, poliiiri,
yorgunluk gibi hiperglisemik semptomlar ani baslangi¢hidir. Medikal tedavide farkli



formlarda insiilin kullanilmaktadir. Fizik aktivite, tibbi beslenme, diyabet egitimi ve
evde kendi kendine kan glukoz izlemi diger tedavi sekilleridir (1).

Tip 2 DM: Organizmanin {irettigi instilinin kullaniminda defekt oldugundan
glukoz hiicre i¢ine girip kullanilamaz. Viicutta hiperglisemi olmasina ragmen hiicre
ici hipoglisemi mevcuttur.

Genellikle 30 yasindan sonra ortaya ¢ikar; ancak obezitenin artigiyla son 10-
15 yilda geng eriskin ve adolesanlarda da goriilebilmektedir. Sinsi baglangiclidir.
Ancak bazi hastalarda baglangicta el ve ayaklarda uyusma, bacak agrilari, tekrarlayan
mantar enfeksiyonlar1 ve yara iyilesmelerinde gecikme ile kendini gosterebilir.

Tedavi segenekleri fizik aktivite, tibbi beslenme egitimi, oral antidiyabetik ve
gerektiginde de insiilindir (1). Altmis bes yas ve lizeri hastalarda diyabet tedavisi ve
yonetimi; biligsel bozukluklara, diger komorbiditelere ve hipoglisemi riskine karsi
dengeli olarak yiritilmelidir (2).

Gestasyonel DM: Gebelik sirasinda ortaya g¢ikar ve genellikle dogumdan
sonra diizelen diyabet tiriidiir. Diger gebeliklerde tekrarlama riski vardir (1).
Gebeligin 24-28. haftalar1 aras1 yapilan tek asamali 75 gr glukozlu OGTT veya iki
asamali 50 gram glukozlu OGTT ile tan1 koyulur (11).

Diger Spesifik Tiirler: Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluk, insiilin
salgilanmasinda genetik bozukluk, pankreatit, kistik fibrozis, hemokromatozis gibi
ekzokrin pankreas hastaliklari, akromegali, Cushing, feokromasitoma gibi endokrin
diger hastaliklar, ilaglar veya diger kimyasallar, konjenital rubella, sitomegaloviriis
gibi enfeksiyonlar, bagisiklik iligkili yaygin olmayan diyabet formlar: gibi nedenlere
bagli diyabet tiirleri bu grupta yer alir (1).

2.1.4. Epidemiyoloji

2030 yilinda diinyadaki diyabetli birey sayisinin 439 milyona ulasacagi, bu
saymin diinyadaki 20-79 yas aras1 tiim yetiskin populasyonunun %7,7'sine tekabiil
ettigi bildirilmektedir. 2010 yilinda tiim diinyadaki yaklasik 285 milyon diyabetli
bireyin %90'inda tip 2 diyabet mevcuttur (12, 13). Diinya genelinde fiziksel

inaktivite, yliksek kalorili diyet ve obezite artisi, tip 2 diyabet prevalansini arttirmistir

().



Cografik bolgeye gore bakildiginda diinyada diyabet hastalarinin %80'den
fazlasinin diigiik gelirli iilkelerde oldugu goriilmiis; ancak 1980 sonrasinda tiim
diinyada gelir diizeyi fark etmeksizin diyabet prevalansinin arttigi gozlemlenmistir.
2014 yilinda diinyadaki tiim diyabetli yetiskinlerin yaris1 Amerika Birlesik
Devletleri, Cin, Hindistan Endonezya ve Brezilya'da bulunmaktadir (14).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP-II) ¢aligmasina gore iilkemizde
1998-2010 yillar1 arasinda DM goriilme orant %90 artarak %7,2'den %13,7'ye
yiikselmistir (15). Diinya Saglik Orgiitii 2000 yilinda Tiirkiye'de DM hastas1 birey
sayisinin yaklastk 3 milyon oldugunu, bu saymin 2030 yilinda 6.5 milyona
ulasacagini 6ngdrmiis; ancak 2014 yilinda bu say1 asilarak Tiirkiye'deki DM hastasi
kisi sayis1 7 milyona yiikselmistir (12, 15).

2.1.5. Tip 2 DM Etyopatogenezi

Tip 2 DM; genetik faktorlerle iligkili insiilin sekresyonunda bozulma, insiilin
direnci ve obezite, asir1 yeme, sedanter yasam-egzersiz yapmama, stres, alkol ve
sigara tiiketimi gibi ¢evresel faktorlerin kombinasyonu sonucu olusmaktadir (16).

Tip 2 DM gibi kompleks hastaliklar basit Mendel kuramiyla genetik olarak
ayristirtlamaz; bircok genetik ve cevresel faktorler hastaligin olusumunda etkendir
(17). Sadece PPARG, KCNJ11 and TCF7L2 genleri tip 2 DM'nin yaygin formlart ile
iliskili yerlesik genler olarak tanimlanmigtir (18).

Viicut kitle indeksi (VKI) ile tip 2 DM gelisimi arasindaki iliski farkli irk
gruplarina gore degiskenlik gostermektedir. Ornegin Avrupa kokenli bireylere gore
Asya kokenli bireyler, daha diisiik VKI ile tip 2 DM gelisme riski altindadir (19).
1980-2008 aras1 ortalama VKI degeri ile yapilan bir sistemik analizde kadinlarin 10
yillik siirecte ortalama VKI degerlerinde 0.5 kg/m2 artis, erkeklerin ortalama BMI
degerlerinde 0,4 kg/m2 artis goriilmektedir (20). Tirkiye'de 1998-2010 yillart
arasinda yapilan TURDEP-II ¢alismasina gore tip 2 DM'nin en 6nemli risk faktorleri
olan bozulmus glukoz toleranst %106, santral obezite %35, obezite ise %40 oraninda
artmistir. Ayni ¢aligmaya gore bu siireg igerisinde erkeklerin ortalama kilosu 8 kg,
bel ¢evresi 7 cm; kadinlarin ortalama kilosu 6 kg, bel ¢evresi ise 6 cm artmistir (15).
Karmasgik genetik ve ¢evresel etmenlerle beraber obezite tip 2 DM icin en biiyiik risk

faktoridiir (21).



Tip 2 DM'nin esas patolojisi bozulmus insiilin sekresyonudur (21). Insiilin
direnci karaciger ve kaslarda ektopik yag depolanmasina neden olur. Yag
depolanmasi pankreasta da olusabilir, bu durumda pankreastaki B-hiicre yikimini
arttirr, adacik inflamasyonuna neden olur ve tiim bunlarin sonucu olarak B-hiicre
olimii gergeklesir (22). Hastalik genellikle artmis insiilin direncine bagli olarak,
artan ihtiyact karsilamak i¢in pankreastaki [-hiicrelerinin yeterli insiilini
salgilayamamas1 sonucu gelismektedir. Bunlarin yani sira pankreastaki a-
hiicrelerinde glukagon salgilanmasinin bozulmasiyla beraber hiicre i¢i glukagon
konsantrasyonu artar. Inkretin etkisiyle kolondaki mikrobiyota degisiklige ugrar; bu
da immiin disregiilasyon ve inflamasyona neden olur. Karacigerde hepatik glukoz
cikist artar.  Iskelet kaslari ve yag dokuda hiicre igine glukoz alimi azalir.
Bobreklerde SGLT-2 reseptorlerinin artisindan dolayr hiicre igine glukoz yeniden
alim artar. Beyindeki etkileri de doygunlukta azalma ve istah artis1 olarak kendini
gosterir (23). Tip 2 DM tanisi almig bireylerin kiiglik bir kisminda adacik
otoimmiinitesi de saptanmustir (24, 25).

Tip 2 DM ig¢in yliksek risk faktorleri su sekildedir;

e 40 yasindan biiyiik bireyler,
e VKinin 25 ve iizerindeki asemptomatik bireylerde;

1. 1l.ve 2. derece yakinlarda DM varligi,

2. DM prevalansi yiiksek olan etnik gruplardaki bireyler,

3. Makrozomik bebek doguran veya daha 6nceki gebeliklerinde gestasyonel
DM tanist almis kadinlar,

Hipertansif bireyler (kan basincit >140/90 mm Hg),
Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl)
Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

N o g &

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastaligi veya bulgular1 (akantozis

nigrikans) bulunan kisiler

o

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

9. Diisiik dogum agirlikl kisiler

10. Sedanter yasam siiren veya fiziksel aktivitesi diisiik olan bireyler,

11. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar diisiik beslenme aliskanliklari

olan bireyler,



12. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

13. Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar

14. Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ilag kullanan hastalar
e Daha once prediyabet (BAG, BGT veya YRG) saptanan bireyler,
e Daha 6nce GDM tanis1 almis kadilar (3).

2.1.6. Prediyabet

Prediyabet, glisemik parametrelerin normalden fazla ancak diyabet esiginden
diisiik oldugu durumlari tanimlar. Prediyabet sinir degerleri; bozulmus aclik glukozu
(BAG) 100-125mg/dL arasi, 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonras1 2.
saatteki bozulmus glukoz toleranst (BGT) degeri 140-200 mg/dL arasi, HbA1C
degeri ise %5,7 ile %6,4 arasi olarak tanimlanir (1). TURDEP-II ¢alismasinda
HbAIC ile saptanmis yiiksek riskli grubun, sadece BAG veya sadece BGT'den daha
yiiksek riskli, hatta BAG ve BGT beraber bulunan hastalara yakin riskte oldugu
belirlenmistir (15).

Ozellikle yiiksek risk grubunda olan (HbAI1C %5,7-6,4 arasi olan) veya
bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi beraber saptanan bireyler DM
ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan daha risklidir. Bu nedenle bu bireyler

diyabet taramalarina 6ncelikli olarak dahil edilmeli ve yakin takip edilmelidirler (3).

2.1.7. Tip 2 DM Tam

Klinik: Tip 2 DM hastalar1 4 farkli klinikle bagvurabilir:
1) Klasik semptomlar,
2)Tesadiifi olarak tan1 konulmasi,
3)Diyabetes mellitus kronik komplikasyonlari
4) Akut komplikasyon - Hiperozmolar hiperglisemik durum
Tip 2 DM'nin klasik semptomlar1 ¢ok idrara ¢ikma, ¢ok su igme, cok yemek
yeme, yorgunluk ve halsizlik, agizda kuruluk, genital kandidiyazis sik olmak tizere
tekrarli mantar enfeksiyonlari, bulanik gérme gibi semptomlardir.
Semptom olmaksizin rutin kontrolde alinan kan veya idrar tahililinde glukoz
degerinden diyabet tanis1 konulabilir. Populasyonun yaklasik %50'sinde tip 2 DM

tanist konuldugunda hastalar asemptomatiktir.



Tim diyabetik hastalar diyabetin kronik komplikasyonlari agisindan risk
grubundadir ve tip 2 DM komplikasyonlariyla da tani konulabilen bir hastaliktir.
Baslica iki tip kronik komplikasyonla karsimiza g¢ikar: mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlar. Mikrovaskiiler komplikasyonlar; retinopati, nefropati, noropati,
diyabetik ayaktir. Makrovaskiiler komplikasyonlar; kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferal vaskiiler hastaliklardir.

Hiperosmolar hiperglisemik durum ise yaslh tip 2 DM hastalarinda goriilen,
diyabetin akut komplikasyonlarindan biridir. Daha 6nce tan1 almamis kisilerde bu
komplikasyon ile tani konulabilir. Hastalarda genelde uyku hali veya biling
bulanikligi ile bagvururlar ve ileri derecede dehidratasyon vardir (3).

Laboratuvar Testleri: Tip 2 DM tanisi koyabilmek i¢in gerekli laboratuvar
degerleri su sekilde belirlenmistir;

e HbA1C'nin %6,5 ve lizeri olmasi,

e 8 saat boyunca kalori alinmaksizin 6l¢iilen aglik plazma glukoz degerinin 126 ve
uizeri olmasi,

e 75 gram OGTT sonrasindaki 2. saatte 6l¢giilen plazma glukozunun 200 ve iizeri
olmasi,

e Hipergliseminin veya hiperglisemik krizin klasik semptomlarini gosteren bir
bireyde giiniin herhangi bir saatinde bakilan plazma glukozunun (aglik-tokluk

fark etmeksizin) 200 ve {izeri olmasi (1).

2.1.8. Tedavi

Tedavi Hedefleri: Tip 2 DM tedavisinde ne kadar iyi bir glisemik kontrol
varsa, diyabetik komplikasyon gelisme riski o kadar azalmaktadir (26). Tip 2 DM
tedavi yonetiminde, glisemik aralig1 diyabetik olmayan glukoz degerlerine miimkiin
oldugunca yakin degerlerde tutmak hedef olmalidir (27). Yasam beklentisi yeterince
uzun olan bir tip 2 DM hastasinda, mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmak igin
HbAIC<7 tutulmas:1 tercih edilmelidir. Ancak 65 yas lizeri bireylerde, yasam
beklentisi, mikro-makrovaskiiler komplikasyon varligi, ek hastaliklar ve hipoglisemi
riski de disiiniilerek HbA1C hedef degeri %8 olarak belirlenebilir (28). Glisemik
kontrol saglanmasinda dncelikle aglik ve 6glin 6ncesi glukoz degerleri 80-130 mg/dL

arasi olacak sekilde diizenlenmelidir. A¢lik degerleri korunamadiysa veya korundugu



halde HbAIC degeri %7'nin iizerindeyse tokluk glukoz degeri <160 mg/dL olacak
sekilde diizenlenmelidir (3).

Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Yasam tarzi degisiklikleri sunlar1 kapsamaktadir; hasta egitimi, tibbi
beslenme destegi, fiziksel aktivite, sigara birakma danismanligi ve psikososyal
destek.

Tip 2 DM'de hastanin egitimi; hastanin bilgi diizeyini ve hastalikla basa
c¢ikma becerisini arttirmaktadir. Cesitli ¢alismalar gostermektedir ki tip 2 DM'de
hasta egitimi; diyabet hakkinda bilgide ve 6zbakimda artis, daha diisiik HbA1C
degeri, daha diisiik agirlik, yasam kalitesinde artma, mortalite riskinde azalma ve
saglik harcamalarinda azalma saglamaktadir (29).

Diyabetli bireylerde kan sekeri regililasyonunu saglamak i¢in gerekli en
onemli diizenlemelerden biri tibbi beslenme tedavisidir. Tibbi beslenme tedavisi,
diyabete bagli olusabilecek komplikasyonlar1 engeller veya ilerlemesini geciktirir
(30). Bazi1 tip 2 DM hastalarinda, sadece tibbi beslenme tedavisi uygulandiginda bile
glukoz regiilasyonu saglanabilmektedir (30). Diyetisyen kontroliinde; kisinin
tercihlerine, imkanlarina ve saglik durumuna uygun kisisellestirilmis bir beslenme
sekli olusturulmalidir. Sebze, meyve, baklagil, tam tahilli besinler gibi yiiksek lifli
karbonhidratlar; siit ve siit iirinleri, balik yagi, kabuklu yemisler, tohumlar gibi yag
ve proteinler Onerilmektedir. Akdeniz tipi beslenme kardiyovaskiiler komplikasyon
riskini diistirmektedir.

Tip 2 DM hastalarmin %601 obezdir (VKi>30 kg/m2) ve insiilin direnci
gosterirler. Obezite; yasam tarzi degisiklikleri, c¢ok diisiik kalorili diyet,
farmakoterapi veya bariyatrik cerrahi ile tedavi edilebilir (2). Obezitenin tedavisi
hem prediyabetten diyabet gelisimini engeller, hem de var olan tip 2 diyabet
tedavisine de fayda saglamaktadir (29). Bes yillik siire¢te kilo verme sonucunda
HbA1C ve plazma lipid seviyelerinde iyilesme goriilmektedir (31). Tip 2 DM'li obez
kisilerde %S5 civarinda kilo kaybi; kan basinci, glisemik kontrol ve lipid seviyeleri
acisindan bireylere fayda saglamaktadir (32). Onerilen yaklagim, kalori alimimi

bireysellestirmek, bireyin aligkin oldugu yeme diizeninin disina ¢ikmamaya dikkat
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ederek makrobesin alimini diizenlemektir; bireysellestirilmis bir beslenme ile kiginin
bu beslenmeyi uzun donem siirdiirme olasiligi da artmis olur (29).

Tip 2 diyabetli bireylerin biiyiik bir kismi1 makul diizeyde (gilinliik total
kalorinin %44-46's1) karbonhidrat alimi bildirmislerdir (33).

Bazi aragtirmalar giinliik protein aliminin normalden daha yiiksek - giinliik
kalorinin %20-30'u kadar olmasinin tip 2 diyabet i¢in yararli oldugunu gdstermistir;
bu oran ayn1 zamanda yeterli tokluk da saglamaktadir (34).

Tip 2 diyabetli bireyler i¢in diyetle alinmasi gereken gilinlilk yag miktar1
tartismalidir. Ulusal Tip Akademisi, giinlikk kalori aliminin %20-35'inin yag iceren
makrobesinlerin aliminin uygun oldugunu belirtmistir. Metabolik hedefler ve
kardiyovaskiiler risk géz oniinde bulunduruldugunda, tiiketilen yagin tipi, total yag
tilketim miktarindan daha 6nemlidir; tiiketilen doymus yag oraninin sinirlandirilmasi
gereklidir (29).

Olgiilii alkol alimmin tip 2 DM hastalarinda uzun donem kan sekeri
kontroliine belirgin zararli etkisi bulunmamaktadir. Alkol kullanimi hipoglisemi
(insiilin sekretogoglar1 veya insiilin kullanan bireylerde), kilo alimi1 ve hiperglisemi
(yiiksek miktarlarda alan bireylerde) riskleri ile iliskilendirilmistir (35, 36).

Sekerle tatlandirilmis {irtinleri tiikketmeye aliskin tip 2 diyabetli bireylerde
tatlandiricilar olciilii tiiketildiklerinde; seker, bal veya agave surubu gibi kalorili
sekerli tatlandiricilar yerine kullanilabilecek {irtinlerdir Tatlandiricilar, glisemik
kontrol iizerinde anlamli etkiye sahip olmamakla beraber, kalori ve karbonhidrat
alimini kisitlayabilirler (33, 37).

Tip 2 diyabetli bireylerde, 8 haftalik diizenli egzersiz sonucunda HbA1C
degerinin, viicut kitle indeksini anlamli diizeyde degistirmeksizin %0,66 oraninda
diistiigiic gézlemlenmistir (38).

Cocuk veya adolesan prediyabet, tip 1 veya tip 2 diyabet hastalar1 haftanin 3
giinti, kemik ve kas gii¢lendirici aktivitelerle beraber giinde en az 60 dakika orta veya
siddetli aerobik egzersiz yapmalidirlar.

Cogu erigkin tip 1 ve tip 2 DM hastas1 haftada en az 150 dakika orta siddette
aerobik egzersiz yapmali, toplam siireyi haftada en az 3 giine bolmeli ve ardisik 2

giin aktivitesiz gecirilmemelidir. Daha geng veya fit hastalarda haftada 75 dakikalik
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orta kuvvette egzersiz yeterli olabilmektedir. Bu hastalar giinasir1 veya haftada 2-3
giin direng egzersizleri yapmalidir.

Ozellikle tip 2 diyabetliler basta olmak iizere tiim eriskin bireyler, giinliik
sedanter gecirilen zamanmi azaaltmalidirlar. Kan sekerinin kotii etkilenmesini
engellemek i¢in her 30 dakikada bir oturulan yerden kalkmak gereklidir.

Daha yagh diyabetli bireylere haftada 2-3 kez esneme ve denge egzersizleri
onerilir (29).

Sigara igen ve pasif i¢ici olan diyabet hastalarinda, sigara igmeyenlerle
karsilastirildiginda artmis kardiyovaskiiler risk, prematiire oliim, mikrovaskiiler
komplikasyonlar ve kotii glisemik kontrol goriilmektedir (39). Sigarayr birakmak
isteyen hastalar igin, sigara birakma danmismanligi farmakoterapi ile beraber
verildiginde, tek basina danismanliktan daha etkili olmaktadir (40). Yeni tan1 almis
sigara icen tip 2 diyabet hastalarinda yapilan bir ¢alisma; sigara birakmanin 1 yillik
stirede metabolik parametrelerde iyilesme, kan basinci ve albiiminiiride azalma
sagladigin1 gostermistir (41).

Bir sistematik inceleme ve meta-analiz, psikososyal destegin HbA1C degerini
az miktarda fakat anlamli olarak diizelttigini ve mental sagligi iyilestirdigini
gostermistir (42).

Diyabet ile yasayan bireyler icin, hastalikla iligkili duygusal stres hastalarda
yaygin sekilde goriilebilmektedir. Bitmeyen ve devamli olan maliyetli 6zbakim
ithtiyaclar1 karsisinda, birgok hasta diyet ve hastalifin kendisinden dolay1 yilmis ve
bunalmis olabilmektedirler. Ciddi uzun doénem komplikasyonlarin endisesi ve
diyabetin yasam beklentisi lizerindeki etkisinden dolay1, pek ¢ok hasta gereksiz yere
korkmakta veya endiselenmektedir. Diyabetle yasamaya aligma asamasinda, bir¢ok
hasta kendini yenilmis ve motivasyonsuz hissedebilmektedir. Diyabete karsi
gosterilen diger duygusal cevaplar; sinirlilik, su¢luluk duygusu, hayal kirikligi, inkar,
yalnizlik ve hipoglisemi korkusudur (43).

Diyabet ve mental saglik problemleri igin tedaviler mevcut olsa da, genellikle
ayr ayri verilmektedir. Bu, hastalar i¢in yetersiz ve uygun olmayan bir durumdur ve

hastaligin yonetiminde sorunlar olusturabilmektedir (44).
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Farmakolojik Tedavi

Tip 2 DMnin farmakolojik tedavisi; glisemik hedeflere ulasilamadiginda
veya HbA1C degeri 2-3 aylik yasam tarzi degisikliklerine ragmen %6,5'un iizerine
ciktiginda diisiintilmelidir. Tedaviyi geciktirmemek ve hastalar1 farmakoterapiye
baglama konusunda motive etmek retinopati veya glomeriiler hasar gibi geri
doniistimsiiz mikrovaskiiler komplikasyonlart dnemli 6l¢iide 6nleyebilmektedir (45).

Metformin: Bobrek fonskiyon bozuklugu gibi durumlarin olmadig
durumlarda tip 2 DM hastalarinda ilk tercih edilen biguanid grubu bir oral
antidiyabetik ilagtir (46). Metformin hepatik glukoz ¢ikigini azaltir, periferal
dokularin insiilin duyarliligin1 arttirir ve GLP salgilanmasini uyarir. Metformin,
HbA1C konsantrasyonunu %21-2 oraninda diigiiriir, kilo aldirma 6zelligi yoktur,
hipoglisemi yapmaz ve kan basinci ve lipid profiline az miktarda faydali etkileri
olabilir. Kademeli doz titrasyonu ile gastrointestinal yan etkiler azaltilabilir; laktik
asidoz ise 100.000'de 1'den az kiside goriilen nadir bir yan etkisidir. Ancak
metformin B12 vitamin eksikligi yapmaktadir ve orta ve ciddi kronik bdbrek
yetmezligi olan bireylerde kontrendikedir (eGFR<30ml/dk/1,73 m2); buna ragmen
metformin kullaniminda doz azaltimi1 yapildiginda hafif-orta kronik bobrek
yetmezliginde kullanilabilmektedir. Metforminin siilfoniliire grubu veya plaseboyla
karsilastirildiginda kardiyovaskiiler riski azalttigi gosterilmistir (2).

Insiilin salgilatici ilaclar: Siilfoniliireler ve meglitinidler olarak ikiye ayrilir.
Bu ilaclar, pankreastaki B-hiicrelerindeki potasyum-ATP kanallarini bloke ederek
etki ederler. Farklari siilfoniliirelerin etki siiresinin uzun, glinidlerin etki siiresinin
kisa olmasidir (3).

Siilfoniliireler: Siilfoniliireler, pankreastaki B-hiicrelerindeki potasyum-ATP
kanallari1 uzun siireli bloke ederek insiilin sekresyonunu arttirirlar, bunun
sonucunda kandaki glukoz seviyesini digiiriirler. Ayn1 zamanda karacigerdeki
glukoneogenezi sinirlandirirlar.  Stlfoniliireler lipidlerin yag asitlerine yikimin
azaltir ve karacigerden insiilin klirensini azaltirlar (47). HbA1C'yi %0,7-1,3
araliginda diisiirme etkisine sahiptirler (48).

Hipoglisemi tiim siilfoniliirelerin birincil yan etkisidir. Ikincil yan etkiler ise;
bas agrisi, bulanti, sersemlik, hipersensitivite reaksiyonlar1 ve kilo alimidir. Diger

oral antidiyabetikler veya insiilin, siilfoniliirelerle beraber kullanildiginda
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hipoglisemi riski artmaktadir (46). Bu grup igerisinde glipizid, gliklazid,
glibenklamid, glimeprid, glibornurid ve glikuidon yer almaktadir.

Siilfoniliirelerin kontrendikasyonlar1 sunlardir: Tip 1 diyabet ve sekonder
diyabet, hiperglisemik aciller (Diyabetik katoasidoz, hiperglisemik hiperosmotik
durum), gebelik, travma, stres, cerrahi miidahaleler, agir enfeksiyon varligi, son
donem karaciger ve bobrek yetmezligi (3).

Meglitinidler (repaglinid ve nateglinid): Siilfoniliirelerle benzer etkiye
sahiptir; ancak daha az ve kisa siireli etkisi bulunan ve daha diisiik hipoglisemi riski
mevcut ilaglardir. Vardiyali is¢iler, orug tutan ve orta veya ciddi bobrek yetmezligi
gibi kisa etkili ve yemekle iliskili insiiliin salgilanmas1 gerekli olan olan hastalarda
kullanilabilirler (2). Kan sekerini daha hizli diisiirme etkisine sahiptirler. HDAL1C'yi
ise %0,7-1,1 arasinda diistirmektedirler (48). Kontrendikasyonlari siilfoniliireler ile
benzerdir (3).

Tiazolidindionlar: Bu grupta bulunan pioglitazon, hedef organlarda insiilin
duyarliligimmi arttirmaktadir. Mekanizmalari; serbest yag asiti birikmesini dnleme,
inflamatuar sitokinlerde azalma, adiponektin seviyesini arttirma, pankreas f-
hiicrelerinin biitiinliik ve fonksiyonunu korumaktir. Bu grup ilaclar, HbA1C degerini
%0,5-1,4 arasinda azaltmaktadir (46). Pioglitazon, kronik bobrek yetmezliginin tiim
evrelerinde doz ayarlanmaksizin kullanilabilir; ancak New York Kalp Cemiyeti
siniflandirmasma gore sinif 111 ve IV kalp yetmezliginde kontrendikedir. Troglitazon
isimli ilag, karaciger toksisitesi nedeniyle piyasadan ¢ekilmistir (2). Bu grupta
bulunan diger bir ila¢ olan rosiglitazonun miyokard enfarktiis riskini arttirdig
gosterildigi icin 2010 yilinda Avrupa {lkeleri ve Tirkiye'de kullanimdan
kaldirilmistir, Amerika'da ve diger bazi iilkelerde ise nadir olarak kontrollii sekilde
kullanilmaktadir (3, 49).

Alfa-glukozidaz Inhibitérleri: Pankreatik alfa-amilazi ve intestinal alfa-
glukozidazi inhibe ederek etkisini gostermektedir. Bu grupta en sik kullanilan ilag
akarbozdur. HbA1C'de %0,7-0,8 arasinda diisme saglamaktadir (48). Kan glukozunu
diisiirmeleri, sistemik acidan etkilerinin bulunmayis1 ve kilo konusunda notr
olmalari, bu ila¢ grubunun avantajlaridir. Tiirkiye'de kullanmilan alfa glukozidaz
inhibitoril ilaglar akarboz ve miglitoldiir. Akarbozun kardiyovaskiiler riski azalttigi

STOP-NIDDM c¢alismasinda gosterilmistir.  Siskinlik, hazimsizlik, ishal gibi
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gastrointestinal yan etkileri varligi, ilaca uyumu azaltmaktadir. Barsak hastaliklar
(inflamatuar barsak hastaligi, kronik {ilserasyon, malabsorpsiyon, kismi barsak
obstriiksiyonu), siroz, gebelik emzirme ve 18 yas alt1 diyabetli bireylerde bu ilaglar
kontrendikedir (3).

Inkretin Bazh ilaclar: inkretin etkisi; oral ve intravendz olarak viicuda
alinan glukoza viicudun insiilin salgilama cevabindaki farkliliktir. Oral glukoz
alimindan sonra salgilanan toplam insiilinin %50-70'inden inkretin etkisi sorumludur.
Tip 2 DM'i bireylerde, inkretin etkisi azalmis veya yoktur. Inkretin, gastrik
bosalmayi geciktirir ve kilo kaybi saglar. inkretin sistemini hedef alan tedaviler, tip 2
DM tedavisinde 6nemli bir yaklasim olmustur. Inkretin bazli tedaviler tip 2 DM
hastalarinda glisemik kontrolii; kilo ve sistolik kan basincini azaltarak etki
etmektedirler (46).

Inkretin bazli ilaglar; subkutandz enjektabl glukagon-like-peptid (GLP)-1
agonistleri ve oral dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri olarak ikiye ayrilirlar
(2).

GLP-1 Agonistleri: GLP-1 agonisti ilaglar; artmis insiilin ve azalmisg
glukagon sekresyonu, azalmis hepatik glukoz ¢ikisi, gecikmis gastrik bosalma ve
artmig tokluk gibi GLP-1 benzeri etkileri tetiklemektedir (50). Kisa (dulaglutid,
albiglutid, liraglutid) veya uzun (eksenatid, liksisenatid) etkili olarak iki gruba
ayrilan bu ilaglar haftada bir veya giinde bir veya iki kez uygulanirlar. HbA1C
degerini yaklasik %1 oraninda disiiriirler; 4 kg'a kadar kilo kaybi etkileri
bulunmaktadir (2).

Tiim GLP-1 agonisti ilaglar i¢inde eksenatid ve liraglutid en etkili ilaglardir
(51). Uzun etkili GLP-1 reseptor agonisti ilaglarla yapilan bir meta-analiz
calismasinda, tiimiiniin HbA1C'yi ve aglik glukozunu diistirme etkisi olsa da, bulanti
ve kilo tizerine olan etkiler ilaglar arasinda degisiklik gostermektedir (52).

Yan etki olarak bulanti, kusma, ishal yapabilirler. Panksreas kanseri veya
kronik pankreatit oykiisii, kendilerinde veya ailelerinde medullar tiroid kanser aile
veya MEN-II sendromu olan kisilerde bu ilaglar kontrendikedir (2, 48).

Dipeptidil Peptidaz (DPP-4) Inhibitorleri: Bu gruptaki ilaglar (sitagliptin,
saksagliptin, linagliptin, vildagliptin, alogliptin) viicuttaki fizyolojik GLP-1'in
etkisini giiglendirerek etkilerini gostermektedirler (50). Giinde 1 veya 2 kez oral
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olarak alinan DPP-IV inhibitorleri HbA1C degerini %0,5-0,7 arasinda diisiiriir, kilo
aldirmaz ve insiilin veya siilfoniliirelerle kombine edilmedik¢e hipoglisemi yan etkisi
bulunmaz. Sitagliptin gibi doz azaltimi ile veya linagliptin gibi doz azaltimi
olmaksizin orta veya ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda bu ilaglarin kullanimi
giivenlidir (2).

SGLT-2 inhibitorleri: Bu ilaclar (empagliflozin, canagliflozin,
dapagliflozin) renal proksimal tiibiildeki SGLT-2'yi inhibe edip idrarda glukoz
atilimini arttirarak kan glukozunu azaltict etki gosterirler (53). HbA1C degerini
%0,4-0,7 arasinda diisiiriirler, 2-3 kg araliginda kilo kayb1 saglarlar (48). Bu grup
ilaglar, insiilin veya stlfoniliirelerle kombine edilmedikleri siirece hipoglisemi
yapmazlar. Ana yan etkileri, iiriner veya genital yol enfeksiyonlaridir; her ikisi de
kadinlarda daha yaygin goriilmektedir. Bu gruptaki ilaclar orta-ciddi bdbrek
yetmezligi olan kisilerde (eGFR 30-60 mL/dk/1,73 m2) daha az etkilidir; boyle
durumlarda canagliflozin ve empagliflozinde doz azaltilmasi gereklidir. eGFR 30
ml/dk/1,73m2'den azsa kontrendikedirler (54). SGLT-2 inhibitorii ilaglar 6glisemik
ketoasidoz yapabilirler; akut hastalik ve hastanede tedavi goriiliiyorsa bu ilaglarin
kullanimina ara verilmelidir (55).

Insiilin Tedavisi: Glisemik kontrol saglayan tedaviler arasinda en etkili olan1
instilin tedavisidir; HbA1C degerinde %1,5-2 arasinda diisiis saglar. Ancak insiilin
tedavisi, ozellikle yaslilarda hipoglisemi riskini arttirir; ayrica 4 kg'a yakin kilo
artisina da sebep olmaktadir (56). 4-T (Treating To Target in Type 2 Diabetes)
calismasindaki bulgular; en yiiksek derecede giivenlik ve etkiye, bazal insiilin oral
veya diger subkutanodz tedavilere eklendiginde ulasildigini, giinde 3 kez kullanilan
prandiyal insiilinin de etkisinin esit oldugu ancak hipoglisemi yan etkisinin daha ¢ok
oldugunu gostermistir. Erken instilin kullanimi, kisa donem glukoz stabilizasyonunda
etkilidir; ¢linkli pankreas B-hiicre fonksiyonunu korur ve glukoz toksisitesini azaltir
(57, 58).

Tip 2 DM hastalarinda insiilin tedavisine gegis endikasyonlart sunlardir:
e insiilin dis1 diyabet tedavisi ile istenen glisemik kontrol diizeyine
ulasilamamis olmas:1 (HbA1C>10 veya glukoz >300 olan kisiler),
e  Asir kilo kaybi, belirgin hiertrigliseridemi ve ketozis olmasi,

e Agir hiperglisemik semptomlar,
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e Diyabet acilleri (Hiperglisemik hiperosmotik durum, ketoasidoz gibi)
e Akut myokard enfarktiisii

e Agir karaciger ve bobrek yetmezligi

o  Gebelik, emzirme

e Pankreas yetmezligi

Akut, atesli sistemik hastaliklar

Insiilinler; hizl, kisa, orta, uzun etkili ve kombine preparatlar olarak gruplara
ayrilirlar. Hizli etkili insiilinler Lispro U100 ve U200; kisa etkili insiilin Reguler
U100; orta etkili insiilin NPH insiilin; uzun etkili insiilinler detemir, glarjin U100,
biyobenzer insiilin glarjin U100, glarjin U300'dir (3).

Kisa ve hizli etkili insiilinler: En hizli etki gosteren ancak etkisi en kisa siiren
insiilin grubudur. Kisa etkili insiilinler yemekten 30-45 dakika 6nce uygulanmalidir
(59). Reguler insiilin, intravendz veya intramuskuler olarak verilebilir; intravendz
enjeksiyondan sonra 30-45 dakika arasinda kan glukozunda hizli bir diisiis yasanir
(lispro, aspart ve glulisin insiilinlerle 5-15 dakika), 1,5 ila 4 saat arasinda kandaki en
yiiksek diizeyine ulasir (lispro, aspart ve glulisin insiilinde bu siire 30-90 dakikadir)
ve etki siiresi 5-8 saattir (lispro, aspart ve glulisinde 2-5 saat). Insiilinin intravendz
inflizyonlar1  ketoasidoz veya operasyon sirasinda, gebelik durumlarinda
kullanilmaktadir (60). Lispro insiilinin reguler insiiline gore 2 avantaji vardir: birinci
olarak hipoglisemi prevalans:1 diiser, ikinci olarak ise HbAIC degeri hafif ama
anlaml sekilde %0,3-0,5 arasinda geriler. Aspart ve glulisin insiilinler de lispro
insiiline bu 6zellikler bakimindan benzerlik gostermektedir (61).

Orta etkili insiilinler: Subkutandz enjeksiyonla, orta etkili insiilinler yaklasik
1-2 saat ic¢inde etki gosterirler; maksimal etkileri 6-12 saat arasinda olusur, 18-24
saat siire ile etkilerini siirdiirtirler (62). NPH insiilin, fosfat tamponu iginde ¢inko ve
protamin kompleksi igerisinde bulunan bir insiilin siispansiyonudur. 4-6 saatte etkisi
maksimuma ¢ikar, 18-24 saat arasinda etkisi sonlanir. Karisim veya tek olarak,
aksam yemeginden Once uygulanirsa gece hipoglisemisi yapma riski vardir (61).
NPH insiilin giinde bir veya yasl hastalarda giinde iki kez uygulanabilir (63).

Uzun etkili insiilinler: Bu insiilinlerden sik kullanilan insiilin glarjin (Lantus),

rekombinant DNA teknolojisiyle olusturulmus bir insiilin analogudur. Asidik pH'a
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sahip olmasindan dolay1 kisa etkili insiilinlerle kombine edilemez. Subkutan olarak
enjekte edildiginde 24 saate kadar siiren, uzamis ve zamana yayilmis bir etki gosterir;
bu nedenle giinde bir kez uygulandiginda yeterli bazal seviyeye ulasmaktadir (61).
Hem c¢ocuk hem de yetiskinlerde yatmadan Once uygulanan insiilin glarjin
enjeksiyonu gece hipoglisemi riskini azaltir; aclik glukoz degerlerinde dalgalanmay1
engeller (64, 65).

Karigim insililin preparatlari: Karigim instilinler, hastalarin rahathgr ve
kullanim kolayligi i¢in gelistirilmistir. Klasik karisim insiilin preparatlar1 kahvaltidan
ve aksam yemeginden Once olmak tizere giinde iki kere uygulanmaktadir. Genellikle
hizl1 veya kisa etkili bir insiilinin NPH gibi orta etkili bir insiilinle siklikla 30/70
oraninda karistirilmasiyla elde edilirler (61).

Insiilin Tedavisi Komplikasyonlar:: Insiilin tedavisinin en yaygm
komplikasyonlarindan biri hipoglisemidir (66, 67). Hipoglisemi; insiilinin zirve
etkisini gosterdigi zaman ile yemek yeme zamani arasindaki uyumsuzluk, insiilin
duyarliligimi arttiran ek faktorler varliginda(adrenal veya hipofizer yetmezlik) veya
inslilinden bagimsiz hiicre icine glukoz alimi olan zamanlarda (egzersiz
yapmak)yiiksek dozlarda insiilin kullanimiyla olusabilmektedir. DCCT Kklinik
calismasinda, yogun insiilin tedavisi alan hastalarda, konvansiyonel tedavi alan
hastalara gore hipoglisemi 3 kat daha sik goriilmiistir (68). Fizyolojik insiilin
tedavisi ile beraber hastalara egitim verilirse; hem hipoglisemi goriilme durumu, hem
de hipoglisemi goriilme riski azalir (61).

Kontrolsiiz diyabet icin baslanan insiilin tedavisinden sonra kilo alimi
kagimilmazdir ve artmig trunkal yag ve kas kiitlesinin sonucudur (68, 69). Tip 2 DM
tedavisinde insiilin baglandiginda metformin eklenerek kilo alimi azaltilabilir (69).

Lipohipertrofi ve lipoatrofi: Insiilin uygulanan viicut bélgesinde bulunan yag
dokusunun azalmasina lipoatrofi denir, hayvan kaynakli insiilinlere kars1 viicudun
verdigi bir immiin yanit oldugu disiiniilmektedir; insan insiilinleriyle lipoatrofi
problem olmaktan ¢ikmustir. Lipohipertofi; yiiksek lokal insiilin konsantrasyonlarinin
lipojenik ve biiyiime destekleyici etkilerime cevap olarak olusan derialti yag
dokunun lokalize asir1 biiytimesidir (70). Bir¢ok insiilin enjeksiyonunu siirekli ayni
bolgeye yapan kisilerde daha sik goriiliir. Insiilin enjeksiyon yerlerini siirekli

degistirerek lipohipertrofi engellenebilir (61).
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Insiilin 6demi; osmotik diiirez azalmasi ile Na+ tutulumunun artis1 sonucu
belli bir dereceye kadar olusur, altta yatan kardiyak veya renal hastalik yoksa birkag
giinden bir haftaya kadar kendiliginden kaybolur (3, 61).

Siirekli Cilt Alt1 infiizyon Tedavisi (Insiilin Pompasi): Tip 2 diyabetli
hastalarda instilin pompas1 endikasyonlar1 sunlardir: Coklu doz insiilin enjeksiyonlari
ve glinde 4'ten fazla evde kendi kendine glukoz dl¢limiine ragmen yeterli glisemik
kontrol (HbA1C<6,5 olmasi) saglanamamasi, Dawn fenomeni olan hastalar (sabah
aclik glukozu >140-160 olmasi), gebe diyabetliler, vardiyali ¢alisan veya siirekli
seyahat edenler gibi esnek yasam tarzi olan kisiler, tekrarli hipoglisemi Oykiisii
olanlar.

Bu durumlarla uyumlu veya ciddi insiilin direnci nedeniyle giinliik insiilin
doz ihtiyacinin 500 IU'dan fazla oldugu kisiler, cilt alt1 inflizyon tedavisi i¢in aday
hastalardir (3).

Insiilin pompasina baslamadan once hastanin bu tedaviye uygunlugu
degerlendirilmelidir. Evde kan glukoz 6l¢limii ve bunlarin kaydi ve bazal ve bolus
inslilin dozlarinin hesaplanmasi, hazirlik asamasinda yapilmasi gerekenlerdir.
Sonrasinda hastaya cihaz tanitilir, kullanimi1 6gretilir ve karbonhidrat sayimi gretilir.
Biitiin bu islemlerin hastanin hastanede yatig1 esnasinda yapilmasi, bu tedavinin

basarisini arttirmaktadir (71-74).

2.1.9. Tip 2 DM Komplikasyonlari

Tip 2 DM komplikasyonlar1 akut ve kronik komplikasyonlar olmak tizere 2
gruba ayrilir.

Akut komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperglisemik
hiperketotik durum (HHD), laktik asidoz ve hipoglisemidir.

Kronik komplikasyonlar; makrovaskiiler ve mikrovaskiiler hastaliklar olarak
ikiye ayrilir. Makrovaskiiler hastaliklar; koroner arter hastalifi ve periferik arter
hastaliklar1 seklinde siralanabilir. Mikrovaskiiler hastaliklar ise retinopati, nefropati,

ndropati olarak siniflandirilabilir (75).
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Akut Komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz (DKA): Azalmis insiilin seviyesi, hiicrelerin azalmig
glukoz kullannmi ve katekolamin, glukagon ve kortizol gibi kontrinsiiliner
hormonlarin artisindan dolay1 artmis glukoneogenezle karakterizedir. Esas olarak tip
1 DM hastalarin1 etkilese de tip 2 DM hastalarinda da olabilir; en yaygin sebepleri
tedaviyi ihmal etmek, enfeksiyon(en sik pndmoni, iiriner sistem enfeksiyonu ve
sepsis) ve alkol kotiiye kullanimudir (76, 77).

DKA'min klinigi genellikle 24 saatten az bir siire igerisinde, hizli
gelismektedir (78). DKA'l' hastalar politiri, polidipsi, polifaji, giicsiizlik ve
Kussmaul solunumu semptomlari ile bagvururlar. Yiizde 50 ila 80 aras1 hasta bulanti
ve kusma ile bagvururken, karin agrisi ile bagvuran hasta orani yaklasik ylizde 30'dur.
Viicut sicakligi genelde diisiik veya normaldir; yiiksek olmasi hastada enfeksiyon
varhigim akla getirmelidir (79). Kuru miik6z membranlar, tasikardi ve hipotansiyon
gibi dehidratasyon bulgulari genellikle hastalarda mevcuttur (78).

DKA'nin ciddiyetine kan pH ve bikarbonat degeri ve kisinin mental durumu
ile karar verilir. Kan sekeri seviyesi bu belirteglerden degildir. Bikarbonat seviyesi
tipik olarak diistiktiir; ancak kusma, ditiretik kullanimi ve alkali beslenme sonucu
bikarbonat normal veya yiiksek olabilir. Serum osmolalitesi 320 mOsm/kg'dan
kiiglikse, DKA'dan bagka hastaliklar degerlendirilmelidir (78). Bir ketoasidoz
caligmasinda, hastalarin %21'inde amilaz, %29'unda lipaz yiiksekligi tespit edilmistir
(80). Pankreatitten siipheleniliyorsa, kontrastli bilgisayarli tomografi bazi hastalarda
tant i¢in yardimci olabilir. Hastada belirgin hipertrigliseridemi varsa, diliisyonla
glukoz ve sodyum degerlerinde hatali diisiikliik olusabilir. DKA'da enfeksiyondan
bagimsiz 16kositoz da bulunabilir (81).

DKA tedavisinde yapilmasi gereken ilk miidahale; hastanin havayolunu agik
tutmak ve agikligi korumak, eger sok tablosu varsa tedavi etmektir. Hastalar
monitdrize yakin takip edilmelidir. Kan sekeri hasta stabil olana kadar her 1-2 saatte
bir Olgiilmeli, DKA'nin siddetine goére de kan iire nitrojeni ,sodyum, potasyum
kreatinin ve bikarbonat 2-6 saatte bir Ol¢iilmelidir (78). Belirgin elektrolit
dengesizligi olan hastalarda kardiyak monitorizasyon yapilmalidir. Tedavi ayni

zamanda DKA'nin altta yatan nedenine gore de diizenlenmelidir; Ornegin
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siiphelenilen veya tani konulan enfeksiyon tedavisi i¢in antibiyotik tedavisi baglamak
bunlardan biridir (81).

Tedavide sivi replasmani tek basina kan sekerini distriicii 6zelliktedir.
Izleyen calismalarda, DKA tedavisinin ilk 4 saati glukoz konsantrasyonundaki
diislisiin %80 sebebinin rehidratasyon oldugu gosterilmistir (82).

Intravendz insiilin enjeksiyonu, hizli etki baslangici nedeniyle standart
ketoasidoz tedavisi i¢in gegerli bir yontemdir. Kan glukozu 250 mg/dL'nin altina
diistiigiinde, intravendz verilen insiilin miktar1 azaltilir veya metabolik kontrol
saglanana kadar kisinin insiilini, kan glukozu 150-200 mg/dL arasinda kalacak
sekilde subkutan insiiline gegilir (81).

Asidoz, potasyum seviyelerini arttirir ve birlikte uygulanan glukoz ve insiilin
potasyum seviyesini diisiiriir. DKA tedavisinden 6nce, potasyum seviyeleri normal
veya yiikselmistir. Potasyum, yeterli idrar ¢ikisi saglandiktan ve potasyum degeri
S5mEq/L seviyesinin altina diistiikten sonra baglanmalidir (78).

Kan pH degeri 6,9 ve daha yiiksek olan hastalarla yapilan ¢aligmalarda
bikarbonatin yararli olduguna dair bir veri yoktur; bazi ¢alismalar bikarbonatin bu
hastalara zararli oldugunu gostermektedir. Bikarbonat tedavisi potasyum seviyesini
distiriir; bu ylizden potasyum degeri yakin takip edilmelidir (81).

Fosfat tedavisi rutin olarak onerilmez. Serum fosfat diizeyi 1mg/dL'nin altina
diistiiyse, 20-30 mmol potasyum fosfat 24 saat igerisinde verilmelidir. Serum
kalsiyum seviyeleri monitorize edilmelidir (83).

DKA'nin yaygin komplikasyonlar1 hipokalemi, hipoglisemi ve rekiirren
hiperglisemidir. Yakin takip ile bu komplikasyonlar en aza indirilebilir. Hiperkloremi
de yaygin ama gegici bir komplikasyondur ve 6zel bir tedavi gerektirmez (81).

Serebral 6dem, DKA'min nadir ama 6nemli bir komplikasyonudur. Erken
bulgular1 bas agrisi, konfiizyon ve letarjidir. Papilodem, hipertansiyon, hiperpireksi
ve diyabetes insipitus da goriilebilir. Hastalar tipik olarak DKA tedavisinden mental
olarak fayda goriirken aniden kétiilesirler. Bazi ciddi vakalarda nobetler, pupillerde
degisiklikler ve beyin kokii fitiklagsmasi sonucu solunum arresti gelisebilir. Bir kez
ciddi semptomlar ortaya ¢iktiysa, mortalite %70'ten fazladir ve sadece %10 kadar

hasta sekelsiz iyilesir (78).
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Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD): En sik tip 2 DM'li hastalar1
etkileyen, hayati tehdit eden bir endokrinolojik acildir (84, 85). Kontrregiilatuvar
hormonlarin (glukagon, katekolaminler, kortizol ve biiyiime hormonu) yiikselmis
seviyeleri, glikojenoliz ve glukoneogenezis yoluyla hepatik glukoz tiretimini
arttirarak HHD'yi baslatir; bu durum da hiperglisemi, hiicre i¢i su azalmasi ve
sonrasinda osmotik diiireze sebep olmaktadir (86). HHD, hala insiilin salgilayabilen
tip 2 DM hastalarinda goriiliir (DKA'min genelde tip 1 ve nadir olarak tip 2 DM
hastalarinda goriilmesine karsin). HHD'nin ayirici bulgular1 derin dehidratasyon,
belirgin hiperglisemi, degisken derecelerde norolojik bulgular ve ketozisin hafif
olmasi veya olmayisidir. Her ne kadar DKA ve HHD farkli durumlar olarak
tanimlansalar da, 3 hastadan biri her ikisinin de bulgularini tasir (85).

HHD; selliilit, dis enfeksiyonlari, pndmoni, sepsis ve iiriner sistem gibi
enfeksiyonlar, ilaglar, tedaviye uyumsuzluk, tani konulmamis diyabet ve akut
myokard enfarktiisii, pulmoner emboli, bdbrek yetmezligi, noroleptik malign
sendrom, pankreatit, tirotoksikoz gibi ek hastaliklar varliginda tetiklenmektedir (86).
Tip 2 DM'li yash hastalar HHD i¢in daha ¢ok risk altindadir; ¢iinkii ditiretik gibi
dehidratasyon yapici ilaglart daha sik kullanirlar, yalniz veya bakimevinde
yastyorlarsa semptomlarimi yeterince ifade edemeyebilirler (87).

HHD olan hastalarda kuru agiz mukozasi, azalmis deri turgoru, ¢okmiis géz
kiireleri, hizl1 ve zayif nabiz gibi dehidratasyon bulgular1 mevcuttur.

Etkin serum osmolaritesine bagli olarak mental durum tamamen uyaniklik
halinden dezorganize duruma; letarjiden komaya kadar degisen aralikta olabilir.
Koma hali, genellikle serum osmolaritesi 340 mmol/kg'dan yiiksek olursa goriliir
(86).

HHD hastalarinda goriilen laboratuvar bulgulari; 600 mg/dL'den yiiksek kan
glukoz degeri, 320 mOsm/L'den yliksek serum osmolaritesi, 7,3'ten yiliksek kan pH
degeri ve hafif ketozis veya ketozis yoklugudur. Hastalarin yarisinda orta derece
anyon agiklikli metabolik asidoz mevcuttur. Anyon agiklig1 12'den yiiksekse, laktik
asidoz ile ayiric1 tan1 yapilmali; laktik asit seviyesi normalse DKA ve HHD kombine
olarak veya HHD ile alakasiz baska patolojiler diisiiniilmelidir. Hastada ciddi
metabolik alkaloz olmasina ragmen kusma ve tiazid diiiretikleri gibi dis etmenler

metabolik alkaloz yaparak asidozu maskeleyebilir. Serum potasyumu artmis veya
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normal olabilir (88). Hastanin glukozu belirgin sekilde yiikseldiginde, belirtilen

serum sodyumu degil, diizeltilmis degeri dikkate alinmalidir.

HHD tedavisi 4 baslik altinda incelenebilir: siddetli intravendz rehidratasyon

tedavisi, elektrolitleri diizenleme, intravendz insiilin ve zemin hazirlayan veya eslik

eden hastaliklarin tedavisi (89).

Intravendz rehidratasyon tedavisi: Hizli bir sekilde kaybedilen siviy1 yerine
koyma, HHD'in ilk ve en Onemli tedavi asamasini olusturur. Sok
tablosundaki hastalarda hemodinami yakindan takip edilmelidir. S1v1 tedavisi;
vital bulgular, idrar ¢ikis1 ve kisideki algi durumuna gore diizenlenmelidir.
Elektrolit tedavisi: Total viicut potasyumunun azalmasi, ilk potasyum
seviyesi normal veya yiiksek oldugu i¢in bazen fark edilmeyebilir. Ancak
insiilin tedavisiyle potasyum diisebilir; ¢linkii insiilin potasyumu hiicre igine
girmeye zorlar. Idrar ¢ikis1 kontrol altina alindiginda, potasyum replasmanina
baglamak gerekir. Elektrolitler, normale donene kadar her 1-2 saatte bir
Olciilmeli, kardiyak monitorizasyon yapilarak kalp ritmi yakin takip
edilmelidir (86). Fosfat, magnezyum ve kalsiyumun takibi ve tedavisi ile
ilgili kanitlar yetersizdir (87). Hipomagnezemi aritmi, kas gii¢siizligi,
konvulziyon, ajitasyon ve bayginliga sebep olabilir. Kontrolsiiz diyabetli
kisilerin %90 kadarinda hipomagnezemi bulunabilir. Ancak magnezyumun
ilk asamada yerine konulmasi ile ilgili yeterli kanit yoktur.

Intravendz insiilin tedavisi: Insiilin tedavisi baslanmadan &nce uygun sivi
tedavisi baslanmis olmalidir. Insiilin tedavisi sivi tedavisinden ©Once
baglanirsa damar i¢i sivinin hiicre i¢ine ¢ekilmesine neden olur; hipotansiyon
siddetlenir ve potansiyel olarak vaskiiler kollapsa ve 6liime sebebiyet verir.
Zemin hazirlayan etmenlerin tedavisi: Siipheli enfeksiyonda rutin
antibiyotikler tiim hastalarda Onerilmez. Yiikselmis CRP degeri, HHD'li
hastalarda sepsisin erken donem belirtecidir (86).

Laktik asidoz: Diisiik arteriyel pH (<7,35) ve yiiksek arteriyel laktat

(>5mEq/L) degerleri ile karakterize hayati tehdit eden bir durumdur (90). Anyon

aciklikli bir metabolik asidoz tipidir. Metformin kullanan hastalarda gelisen laktik

asidoz; iskemik kalp hastaligi, bobrek yetmezligi ve karaciger hastaliklar ile

iliskilidir (91).
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Laktik asidoz, hipoksi varligina gore iki gruba ayrilabilir:

Anaerobik laktik asidoz; myokard enfarktiisii, kardiyojenik sok veya derin
sepsis gibi doku hipoksisi durumlarinda olugmaktadir. Bu durum diyabete 6zgii
degildir ancak o6zellikle tip 2 DM hastalar1 hipoksik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
risk altindadir.

Aerobik laktik asidoz; daha nadir goriilir ve iginde tip 2 DM'nin de
bulundugu bir dizi kronik hastalik, ilaglar, toksinler sonucu goriilmektedir. Tip 2
DM tedavisinde kullanilan fenformin ve metforminin her ikisi de aerobik laktik
asidoza sebep olmaktadir. Fenformin, yliksek oranda laktik asidoz yaptigindan
piyasadan ¢ekilmistir; metformin ile bu yan etki ¢ok daha diisiik orandadir (92).

Laktik asidozun spesifik klinigi yoktur; hiperpne (Kussmaul solunumu),
bulanti, kusma, ishal, epigastrik agri, anoreksiya, letarji, susuzluk ve algi diizeyinde
azalma goriilmektedir. Metformin iligkli ciddi metabolik asidozda hipotansiyon,
hipotermi, kardiyak disritmiler ve solunum yetmezligi goriilebilir (93).

Metformin iliskili laktik asidoz tedavisinde; metformin diyalize edilebilir bir
ila¢ oldugu i¢in hemodiyalizde bikarbonatla kombine edildiginde basarili bir tedavi
secenegidir. Dikloroasetat kullanimi ile ilgili kontrollii deneylerde, bu ilag ile tedavi
edilen asidoz hastalarinda hemodinamide veya sagkalimda anlamli gelisme
gosterilememistir. Iyi yonetilmis bir calismada tiim tedavilere ragmen laktik asidozlu
hastalarin sagkalim ve taburculuk orani %12-17 arasinda degisiklik gosterdigi
goriilmektedir (93).

Hipoglisemi: Yaygin, diyabet tedavisinin dnlenebilir bir komplikasyonudur
ve tip 1 ve tip 2 DM'nin 1y1 metabolik kontroliiniin 6niindeki en biiyiik engeldir.

Hipoglisemi semptomlar1 ikiye ayrilabilir: Otonomik ve nodroglikopenik
semptomlar. Otonomik semptomlar; carpinti, terleme, titreme, sersemlik ve acliktir.
Noroglikopenik semptomlar ise; konflizyon, konusmada zorluk, uyusukluk,
inkoordinasyom, garip davranislar olarak siralanabilir.

Amerikan Diyabet Dernegi hipoglisemi i¢in 5 farkli kategori onermistir:

Psodohipoglisemi: Tipik hipoglisemi semptomlar1 vardir; serum glukoz

seviyesi 70 mg/dL'den biiyiiktlir ama bu degere yaklagmistir.
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Olast semptomatik hipoglisemi: Hastanin kendi kendine tedavisine yanit
veren tipik semptomlar mevcuttur; serum glukozu biyokimyasal olarak 6l¢iilmemis
ancak muhtemelen 70 mg/dL'nin altindadir.

Asemptomatik ol¢iilmiis hipoglisemi: Biyokimyasal olarak oOl¢iilmiis, serum
glukozunun 70 mg/dL'nin altinda oldugu ancak tipik semptomlarin olmadigi
durumdur.

Olciilmiis  semptomatik  hipoglisemi: Tipik hipoglisemi semptomlari
mevcuttur ve biyokimyasal olarak 70 mg/dL'nin altinda kan glukozu vardir.

Ciddi  hipoglisemi:  Yardim  gerektirir ve plazma  glukozunun
normallestirilmesiyle diizelen bir durumdur (94).

Oral alimi olan hastalarda hipoglisemi tedavisi "15 kurali"na gore
yapilmaktadir; 150-200 ml meyve suyu veya suda ¢oziinmiis seker gibi 15 gr kadar
hizli emilen karbonhidrat verilmesi seklinde olmaktadir. Yemekten veya tedavi
tekrarindan 15 dk sonra kan glukozu Olciilmelidir; 15 dakika araliklarla, glukoz
degeri 70 mg/dL'nin ilizerine ¢ikana kadar gerekirse 3 kez tekrar edilmelidir.
Cigneyemeyen hastalarda, aspirasyon riskinden dolay1 oral tedavi 6nerilmez; bunun
yerine erigkinerde 1 mg intramuskuler glukagon, hastanin yakini tarafindan
verilebilir. Glukagona alternatif ve ciddi hipoglisemi mevcutsa 16-20 mg intravendz
glukoz 15-20 dakika igerisinde verilebilir ve hastanin bilinci yerine gelene kadar
tekrarlanabilir; kan glukoz degeri sabitlesir ve hasta yiyebilmeye baslarsa 60-80

ml/saat dozunda idame glukoz tedavisi devam ettirilebilir (95).

Kronik Komplikasyonlar

Tip 2 DM, hiperglisemiyle karakterize kronik hastaliklar biitlintidiir. Kronik
hiperglisemi, insan viicudunu farkli yollarla etkilemektedir. Hiperglisemi sonucu
meydana gelen ilk hasarlardan biri, damar sisteminde olusan kiigiik
damar(mikrovaskiiler) hasar1 ya da biiyiik damar(makrovaskiiler) hasaridir (96).

Makrovaskiiler Komplikasyonlar: Makrovaskiiler komplikasyonlarin
olugmasina neden olan ana mekanizma; ateroskleroz gelisimi sonucu viicuttaki
atardamarlar boyunca olusan daralmadir. Aterosklerozun; periferal veya
kardiyovaskiiler sistemdeki atardamar duvarlarindaki kronik inflamasyon ve hasar

sonucu olustugu diisiiniilmektedir. Olusan ateroskleroz lezyonunun yirtilmasi, akut
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vaskiiler enfarkta sebep olmaktadir. Aterom plagi olusumuna ek olarak, tip 2 DM'de
trombosit aktivitesinin arttig1 ve buna bagli pihtilasmanin daha fazla olduguna dair
kanitlar mevcuttur. Bu durum, tip 2 DM'li hastalarda vaskiiler okluzyon ve

kardiyovaskiiler olaylarin olusumu igin risk olusturmaktadir (96).

Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Tip 2 DM, bireyin kardiyovaskiiler hastalik
gelistirme riskini arttir. Diyabetin aterosklerotik plak olusumun arttiran mekanizmasi
kesin olarak acikliga kavusmamis olsa da, diyabet ve aterosklerotik plak arasindaki
iliski kuvvetlidir. Tip 1 veya tip 2 diyabet fark etmeksizin, hastalarda en 6nemli 6lim
nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir (96). Makrovaskiiler komplikasyonlar arasinda
koroner kalp hastaliklari, basta Framingham calismasi basta olmak iizere birgok
caligmada gosterildigi gibi diyabetle yakindan iliskilidir (97). Calismalar
gostermektedir ki; diyabetli hastalardaki miyokard enfarktiisii riski, diyabet olmayan
ama daha 6nceden miyokard enfarktiisii ge¢iren hastalarla esittir.

Tip 2 DM, tipik olarak abdominal obezite, hiperlipidemi, hipertansiyon ve
artmig pihtilasma durumunun goriildiigi metabolik sendrom zemininde ortaya ¢ikar.
Sayilan diger faktorler de kardiyovaskiiler hastalik riskini yiikseltmektedir. Birden
fazla risk faktoriiniin oldugu boyle bir durumda bile, tip 2 DM'nin kendisi iskemik
hastaliklar, fel¢ ve 6liim i¢in basli basina bir risk faktoriidiir (96).

Tip 2 DM'de diizeltilmis glisemik kontroliin makrovaskiiler olaylarin oranini
azalttigina dair yapilmis uzun donem, yeterli calisma bulunmamaktadir. Bir¢ok
calisgma;  metabolik  sendromun diger komponentlerinin  degisikliginin,
kardiyovaskiiler olaylarin oraninda belirgin diislis sagladigin1 gostermektedir.
Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismast (UKPDS), tip 2 DM'de
hipertansiyonun tedavisinin kardiyovaskiiler olay riskini azalttigin1 gosteren ilk ve en
belirgin ¢alismadir (96, 98).

Tansiyon disiiriicii ilag olarak anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitdrii veya anjiyotensin reseptor (ARB) antagonisti kullanmanin faydalar1 vardir.
Renin anjiyotensin sistemini iki ilagtan birisiyle bloke etmek, kardiyovaskiiler

sonuclar1 diger hipertansiyon ilaglarindan daha fazla engellemektedir.

Birgok galisma, lipid diisiiriicii tedavi - 6zellikle statin- kullanan tip 2 DM
hastalarinda makrovaskiiler olay riskinde diisiis oldugunu gostermistir. Bu ilaglar,

kardiyovaskiiler hastaliklarin birincil ve ikincil korumasinda etkilidir; ancak diyabeti
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ve Onceden kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireyler bu tedaviden en yiiksek faydayi
gormektedirler. Statin tedavisine ek olarak fibrik asit tedavisinin yararl etkileri
gosterilmistir. HDL seviyesini yiikseltir ve trigliserid seviyelerini diisiiriirler ve VA-
HIT c¢alismasinda diyabetli hastalarda myokard enfarktiis riskini azalttig
gosterilmistir.

Diyabet, koroner arter hastaliklarinda oldugu gibi, inme ve
serebrovaskiiler hastaliklarda da bagimsiz bir risk faktoriidiir. Tip 2 DM'li hastalar,
%150-400 gibi artmis bir inme riskine sahiptir. Inme ile iliskili mortalite gibi, inme
iligkili demans riski de diyabetli hastalarda artmigtir (96).

Periferik Arter Hastahklari: Bu gruptaki hastaliklar; aort, koronerler,
intrakraniyal arterler disinda tiim arterleri etkileyen hastaliklara denilmektedir. Tip 2
DM'li hastalarda periferik arter hastaligi riski 2 kat artmis olarak goriilmektedir.

Klinik; ilerleyici arter daralmasina bagli olusan intermittan klaudikasyo,
istirahat agris1, gangrenler ve iilserasyon olarak siralanabilir.

Tedavide; sigarayr birakma, egzersiz, glisemik kontrol saglanmasi, kan
basinci kontrolii, lipid diisiiriicti tedavi, antiplatelet tedavisi uygulanabilir. Kanama
riski yiiksek olmayan hastalara rivaroksaban ve aspirin baslanilabilir. Intermittan
klaudikasyo bulgusu olan hastalar mutlaka egzersiz yapmalidir. Kronik iskemi
mevcutsa revaskiilarizasyon disiiniilmelidir (3).

Mikrovaskiiler ~Komplikasyonlar: Tip 2 DMnin mikrovaskiiler
komplikasyonlari retinopati, nefropati ve noropatidir.

Diyabetik Retinopati: Diyabetin en sik goriilen komplikasyonudur. Her yil
Amerika Birlesik Devletleri'nde 10.000 yeni tani korliigiin tek basma nedeni
diyabetik retinopatidir.

Retinopati veya diyabetin diger mikrovaskiiler komplikasyonlarmin gelisme
riski, hipergliseminin siiresi ve ciddiyetine baglidir.

Diyabetik retinopati, proliferatif (ilerleyici) veya arkaplan retinopati(
diyabetik retinopatinin erken evresi) olarak ikiye ayrilabilir.

Arkaplan retinopatisi: Retinanin orta tabakasinda kiigiik kanama odaklari
seklinde kendini gosterir. Klinik olarak "nokta" seklinde belirirler; bu nedenle
siklikla "noktasal kanamalar" olarak adlandirilirlar. Sert eksiidalar; tipik olarak

kanama odaklarinin kenarinda olusan lipid birikimleri nedeniyle olusurlar.
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Mikroanevrizmalar, siklikla retinopatinin ilk bulgusu olarak retinada olusan, kiigiik
damarsal geniglemelerdir. Retina muayenesi sirasinda klinik olarak kirmizi nokta
olarak goriiliirler. Retinal 6dem, mikrovaskiiler sizinti nedeniyle olusabilir ve bu,
smirli bir kan-retina bariyerinin gostergesidir. Gorliniim, grimsi retinal alanlar
seklindedir.

Proliferatif ~ retinopati:  Retinanin  yiizeyinde yeni kan damari
formasyonlarinin olusumuyla karakterizedir ve vitroz kanamaya yol acabilmektedir.
Retina tlizerindeki beyaz (pamuklu yiin noktalari) alanlar, yaklasan proliferatif
retinopatinin gdstergesi olabilir. Miidahale edilmezse, goérme kaybi meydana
gelebilir (96).

Diyabetik retinopatinin medikal 6nleme ve tedavisi kan sekeri ve kan
basincinin optimal kontrolii iizerinedir; diyabetik retinopatiye 6zel farmakolojik
tedavi tizerine degildir (99). Diyabetik retinopatinin gelismesini veya ilerlemesini
onlemek, gormeyi korumak icin en efektif yaklagimdir. Hiperglisemi kontrolii
komplikasyon riskini  diislirebilir ancak retinopati ve diyabetin diger
komplikasyonlarinin riskini tamamen ortadan kaldirmaz.

Diyabetli hastalar hipertansiyon agisindan da yiiksek risk altindadir;
hipertansiyon da bir¢cok epidemiyolojik ¢alismada diyabetik retinopati icin risk
faktoriidiir. Bir anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii olan lizinopril ile yapilan
bir ¢alismada, bu enzimin inhibisyonu veya kan basincini diisiirme, tansiyonu normal
olan kisilerde bile diyabetik retinopati gelistirme riskini azaltabilir.

Serum lipitleri yilikselmis hastalar, proliferatif retinopati ve retinal sert
eksiidalar ile iliskili gorme kaybi agisindan yiiksek risk altindadir. Hiperlipidemiyi
azaltmak riski de azaltabilir (100).

Diyabetik Nefropati: Amerika Birlesik Devletleri'nde bobrek yetmezliginin
baslica sebebidir. Diyabet taniminda, 24 saatte 500 mg'dan fazla proteiniiri olarak
tanimlanir; ancak bundan daha diisiik derecedeki proteiniiriye "mikroalbliminiiri"
denir. Mikroalbiiminiiri, albiiminin idrarla atiliminin 24 saatte 30-299 mg arasinda
olmasidir. Tedavi edilmezse, mikroalbliminiirisi olan diyabet hastalarinda
proteiniiriye ilerleme olur ve bunun sonucunda asikar diyabetik nefropati olusur. Bu
ilerleme hem tip 1, hem tip 2 DM hastalarinda goriilebilir. Tip 2 DM hastalarinin

%?7'sinde diyabet tanis1 koyuldugunda mikroalbiiminiiri mevcuttur (101).
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Diyabetik nefropatide bobrekte olusan patolojik degisiklikler; glomeruler
bazal membran kalinliginda artma, mikroanevrizma formasyonu, mezengial nodiil

formasyonu (Kimmelsteil- Wilson nodiilleri) gibi degisikliklerdir.

Diyabetik nefropatinin ilk tedavisi, diger komplikasyonlarda oldugu gibi,
onlemektir. Diyabetin diger mikrovaskiiler komplikasyonlar1 gibi, diyabetik nefropati
gelisme riskiyle glukoz kontrolii (HbA1C ile oOlgiilen) arasinda kuvvetli bir iliski
vardir. Hastalar, diyabetik nefropatiyi dnlemek igin erigilebilen en diisiik glukoz
kontrol seviyesi ile tedavi edilmelidir (96). ACE inhibitorleri ile tedavi edilen tip 2
DM hastalarinda nefropati ve kardiyovaskiiler riskin azaldigi gosterilmistir. ACE
inhibitorleri ve ARB'lerin mikroalbiiminiirisi olan tip 2 DM hastalarinda
makroalbiiminiiriye ilerleme riskini %60-70'e kadar azalttigi gosterilmistir. Bu
ilaglar; diyabet hastalarinda hipertansiyon bulunmadigit durumlarda bile
mikroalbiiminiiride ilk uygulanmasi gereken tedavidir (101).

Makroalbiiminiirisi olan hastalar, hipertansiyon kontroliinden fayda
gormektedirler. ACE inhibitorii veya ARB'ler ile tedavi edilen hastalarda, yine kan
basinci diistirticii etkiden bagimsiz olarak bobrek yetmezligine ilerleme riski azalir.

ACE inhibitédrleri ve ARB'ler kombine kullanildiklarinda da bobrek koruyucu
etkisi oldugu gosterilmistir. Bu ilaclarla, 6zellikle kombine sekilde tedavi edilen
hastalarda kreatinin basta artabilir ve hastalar hiperpotasemi a¢isindan yakin takip
edilmelidir (96).

Diyabetik Noropati: Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan; "diger
sebepler dislandiginda tip 2 DM hastalarinda periferal sinir fonksiyon bozuklugu
semptom/bulgularmin  bulunmasi” seklinde tanimlanmistir  (102). Diger
mikrovaskiiler komplikasyonlarda oldugu gibi, néropatide de hipergliseminin siiresi
ve ciddiyetine bagli olarak degismektedir; bazi hastalarda boyle genetik
komplikasyonlar  gelistirmeye  zemin  hazirlayacak  genetik  yatkinliklar
bulunabilmektedir.

Diyabetteki periferal noropati; duyusal, fokal/multifokal ve otonomik olarak
farkli bicimlerde goriilebilmektedir. Diyabetik ndropatinin sonucu olarak olusan ayak
yaralar1 ve ilserleri, %80'den fazla ayak ampiitasyonun sebebidir.

Kronik sensorimotor distal simetrik polindropati, diyabetteki noropatinin en

stk goriilen seklidir. Tipik olarak hastalar; yanma, karincalanma, "elektrik
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carpryormusgasina” agridan sikayet ederler; ancak bazen sadece basit bir uyusma da
hisedebilmektedirler. Agri hisseden hastalarda, gece agr1 daha kotii seyredebilir.
Hafif uyusma tarifleyen hastalar, agrisiz ayak iilserleri ile bagvurabilirler; bu yiizden
semptomlarin azlig1 veya olmamasi diyabetik néropatiyi ekarte ettirmez.

Fizik muayenede duyu kaybi; hafif dokunma, vibrasyon ve sicaklik
muayenesi ile ortaya c¢ikmaktadir. Periferik duyu testlerinden birden fazlasindaki
anormallik, néropatiyi tespit etmede %87'den fazla duyarliliga sahiptir. Bununla
beraber, hastalarda tipik olarak ayak bilegi refleksi kaybolmustur.

Saf duyusal noropati, nispeten daha nadirdir ve kotii glisemik kontrol veya
diyabet kontroliindeki dalgalanmalardan kaynaklanmaktadir. Motor ndropati
bulgular1 olmadan sadece duyu bulgulari mevcuttur. Semptomlar tipik olarak
geceleri en belirgin sekilde ortaya ¢ikmaktadir.

Mononoropati  tipik olarak ani baslangi¢hidir, neredeyse tiim sinirleri
etkileyebilir; ancak en sik median, ulnar ve radial sinir etkilenmektedir. Diyabetik
amyotrofi, diyabetik noropatinin bir belirtisi olabilir ve genellikle biiyiik uyluk
kaslarinda ciddi derecede agr1, kas gii¢siizliigii ve atrofisi ile kendini gdstermektedir.

Diyabetik otonomik ndropati, hastalarda belirgin morbidite ve mortalite
sebebidir. Norolojik fonksiyon bozuklugu birgok organ ve sistemde; gastroparezi,
kabizlik, ishal, anhidroz, mesane disfonksiyonu, erektil disfonksiyon, egzersiz
intoleransi, istirahat tasikardisi, sessiz iskemi ve ani kardiyak Oliime kadar giden
tabloyla kendini gostermektedir (103). Kardiyovaskiiler disfonksiyonda sessiz
miyokard enfarktiisii ve mortalite riski artmistir (104).

Diyabetik noropatinin, semptomlarini tedavi edebilecek ilaclar mevcut
olmasma ragmen, spesifik bir tedavisi yoktur. Yapilmasi gereken ilk tedavi
basamagi, semptomlart kontrol altinda tutmak ve glisemik kontrolii iyi saglayarak

noropatinin kotiilesmesini onlemektir (96).

2.2. Yaygin Anksiyete Bozuklugu (YAB)

Anksiyete bozukluklari, Amerika Birlesik Devletleri'nde madde
bagimhiligin1 da iceren hastaliklardan farkli olarak en sik goriilen psikiyatrik

bozukluktur. Genellikle 25 yasindan Once baglar ve erkeklerde insidans,
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kadinlardakinin yarisi kadardir. Tedavi edilmeyen tipik seyri kronik, remisyon orani

diisiik ve orta derecede tekrarlayan bir hastaliktir (105).

2.2.1. Risk Faktorleri

Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB) risk faktorleri; ailede YAB Oykiisii, stres
artig1 ve fiziksel/duygusal travma oykiisiidiir (106, 107). Sigara ile anksiyete arasinda
da iligski oldugu bulunmustur; agir sigara icen gencglerde, igmeyenlere oranla YAB
riskinin 5-6 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (108). Sinirlilik ve sosyal
huzursuzluk gibi kisisel 0Ozellikler de nikotin bagimliligt ve anksiyeteye
yatkinlagtirict faktorler olabilmektedir. Tibbi hastaliklar da siklikla anksiyeteyle
iliskilidir. Ornegin; YAB diyabetli hastalarin %14'iinde goriilmektedir (105).

2.2.2. Tam

YAB olan hastalarda genellikle fiziksel semptomlar mevcuttur; bu
semptomlar1 anksiyeteyle iligkili tibbi hastaliklardan ayirt etmek zor olabilmektedir
(105, 109). Anskiyetenin tibbi bir hastaligin semptomlarindan oldugunu gosteren
durumlar; 35 yasindan sonra baslamasi, kisisel veya ailesel anksiyete Oykiisii
olmayisi, stresle artma olmamasi, anksiyete arttirici durumlardan kaginma durumu
olmamasi ve anksiyolitik tedaviye yanitin zayif olmasidir (105).

YAB olan hastalar1 degerlendirirken hekimler; kardiyak, pulmoner, nérolojik,
endokrin hastaliklar; kokain veya kafein gibi stimulan ila¢ kullanimi; alkol, opiat ve
benzodiyazepin gibi ilag cekilme durumlari; kortikosteroid, sempatomimetik ve
ginseng gibi bitkisel olan receteli veya recetesiz ilaglar gibi durumlar1 gz oniinde
bulundurmalidir (109, 110).

YAB tanmisim1 koymadan o©nce hekimler; anksiyetenin diger medikal
sebeplerini dislamak amaciyla anamnez ve fizik muayene yapmalidir. Klinik duruma
gore laboratuvar testlerine karar verilmelidir (105).

YAB olarak yanlis teshis koyulmus diger psikiyatrik bozukluklar da
degerlendirilmelidir. YAB; en az alti aydir bulunan kaygi durumu olarak
tanimlanirken panik bozukluk; takip eden daha fazla atak gegirme ile ilgili en az 1 ay
stiren kalict anksiyetenin izledigi tekrarli panik ataklar ile karakterizedir. Obsesif-
kompulsif bozukluk intriizif diislinceler ve ritiiellesmis hareketler ile kendini gosterir;

travma sonrasi stres bozuklugu kag¢inmaci ve asir1 diirtiisel; sosyal fobi sosyal
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durumlarin eslik ettigi beklentisel anksiyete; somatizasyon ise altta yatan hastalik

olmadan veya hastalikla orantisiz sekilde fiziksel semptomlarin gelismesidir (105).

2.2.3. Tedavi

Farmakolojik Tedavi: Depresyon, siklikla YAB ile iliskili oldugundan, ileri
evrede medikal tedavide birincil olarak antidepresanlar kullanilmaktadir.

Farmakolojik tedavide kullanilan ajanlar sunlardir:

e Trisiklik antidepresanlar

e Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI)

e Serotonin- norepinefrin geri alim inhibitorleri (SNRI)
e Benzodiazepin dis1 anksiyolitik tedaviler (Buspiron)
e Benzodiazepinler (105).

Psikoterapi: Anksiyete i¢in en yaygin kullanilan psikoterapi bigimi biligsel
davranigg1 terapidir (111). Anksiyete uyandiran diigiincelerin yerine pozitif
diistinceleri koymay1 Ggreten bu terapi, haftalik araliklarla 6-12 kez uygulanan
bireysel seanslardan olusmaktadir. Hastalar diisiince ve duygularini giinliiklere
kaydederler; anksiyete hissetikleri durumlar1 ve anksiyeteyi azaltip rahatlatan
davraniglar1 not ederler (105). Bir randomize kontrollii ¢alismada, hasta grubundaki
biligsel davranisc1 terapi alan %32 kisinin 3 ay igerisinde, %42 kiginin 6 ay igerisinde
klinik olarak anlamli 1yilesme gdsterdigi; kontrol grubundaki kisilerin hi¢birinin 3 ay
icerisinde anlamli iyilesme gostermedigi goriilmistiir (112).

Bilissel davranisc terapiye bir alternatif, hastanin kas ve mental rahatlamasini
saglamasi i¢in rahatlatici durumlart hayal ettigi uygulamali gevseme terapisidir.
Biligsel davranig¢1 terapi ve uygulamali gevseme terapisini karsilastiran randomize
kontrollii bir g¢alismada bir yildaki iyilestirme oranlar1 arasinda anlamli fark

saptanmamugtir (113).

2.2.4. Tip 2 DM ve Anksiyete

Diyabet hastalar1, depresyon ve anksiyeteden genel populasyonun neredeyse
2 kat1 kadar muzdariptir (114). Yapilan bir calismada, diyabet hastalarinin %14'inde
YAB, %40'1nda ise anksiyete diizeylerinde artis saptanmistir (115). Anksiyete, tip 2
diyabet riskini hem biyolojik hem de davranigsal yollardan arttirabilir. Anksiyete,
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insiilin direncinin de baslamasina neden olan hipotalamo-hipofizer-adrenal aks
disregiilasyonuyla iliskilidir (116). Strine ve ark. ¢aligmasinda gosterildigi gibi
sigara, fiziksel inaktivite, obezite ve agir igki aligkanligi hayat boyu anksiyetenin
ortaya ¢ikmasinda anlamli risk faktorleridir; bu faktorler ayn1 zamanda diyabet
riskini de arttirmaktadir (117, 118).

Spesifik olmayan anksiyete semptomlari, YAB ve sosyal fobi gibi
anksiyetenin patolojik formlar ile tip 2 diyabet iligskisi komplekstir. Hafif anksiyete
semptomlar1 yaklasim odakli basa ¢ikma davraniglarimi arttirabilir; ancak daha ciddi
formlar, diyabet riskini azaltmak i¢in saglik davraniglarini degistirme c¢abalarina
zarar verebilir. Ayn1 zamanda diyabet bakimindaki 6z yonetim davranislarinin
kendileri de stres ve anksiyete sebebi olabilir (119-121). Engum ve ark. 2007'de
yaptig1 bir ¢calismada anksiyete semptomlari tip 2 diyabet baslama riski i¢in anlamli
faktorler olarak bulunmustur; ancak bu c¢alisma anksiyete ve depresyon
semptomlarini Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi'ni kullanarak beraber
degerlendirmis ve anksiyetenin bagimsiz olarak tip 2 diyabet riski lizerindeki etkisini
gostermemektedir (122). Farkli caligmalarda, anksiyetenin tip 2 diyabet gelisme
riskiyle anlamli iligkisi olmadig1 saptanmistir. 2009'da yapilan bir kesitsel ¢alismada,
Hildrum ve ark. anksiyetenin tip 2 diyabetin prevalansi ile baglantili olmadigimn
gostermislerdir (116). Herrmans ve ark. ise klinik anksiyete bozukluklarinin kontrol
grubuna gore diyabetli kisilerde goreceli olarak daha az yaygin oldugunu
gostermiglerdir (123). Hildrum ve ark. bu bulguyu dogrulamislardir; anksiyete
semptomlari, metabolik sendrom olmayan kisilerde (%10,8) olanlara goére(%38,3)
daha fazla oranda bulunmustur (116).

Anksiyete ve diyabet komplikasyonlar1 arasindaki iliski de agik degildir.
Khan Khuwaja 2009'da yapilan bir ¢caligmada, anksiyeteye sahip hastalarin diyabet
Ozbakimu ile ilgili 6nerilere uyumunun az oldugunu, fiziksel olarak inaktif kalma ve
sigara igmeye daha yatkin olduklarini, diyabet kontrollerinin azaldigim1 ve
komplikasyon risklerinde artig oldugunu gostermistir (116). Anksiyete ile artmus tip 2
diyabet riskinin baglantili olup olmadigr belli degildir; ayrica anksiyetenin tip 2
diyabetin saglikli yonetimini destekledigine dair belirgin kanit yoktur (117, 124).
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2.3. Normal Uyku Fizyolojisi ve Uyku Bozukluklari

2.3.1. Normal Uyku Fizyolojisi

Uyku; uyaranlara azalmis cevap, geri doniislii, minimal hareket, tiire 6zel
stereotipik postiir ve tiire 6zel diurnal ritm ve siireyle karakterize bir durumdur
(125).

Uykunun REM (Rapid Eye Movements- hizli géz hareketleri) ve NREM
(non-Rapid Eye Movements- hizli olmayan goz hareketleri) olmak tizere iki evresi
bulunmaktadir. REM uykusu desenkronize veya aktif uyku olarak da tanimlanir; géz
kiiresinin hizli hareketleri ve solunum ve goz kaslar1 disindaki diger kaslarda atoni
vardir. EEG'de diisiik voltaj ve hizli aktivite vardir; bu da kortikal aktivasyonun
gostergesidir (126). REM uykusu toplam uykunun %20-30'unu olusturmaktadir.
Kalp atim hizi ve metabolizma artmistir. Beyin metabolizmasi da artar; beyin
dalgalar1 diigiik amplitiid ve karisik frekans gostermektedir (127). REM evresi, uyku
baslangicindan yaklasik 90 dakika sonra baslamaktadir. Sonrasinda ise 90 dakika
araliklarla tiim uykuda 3-5 kez REM evresi bulunmaktadir (128).

NREM uykusu, uykunun geri kalan %70-80'ini olusturmaktadir. NREM
uykusundaki EEG degisiklikleri, yiizeyel uyku donemi olan 1. ve 2. evre ile derin
uyku donemi olan 3. ve 4. evre olarak ayrilmistir (128). REM uykusunun tersine; goz
hareketleri ve kas tonusu azalmis, nabiz ve solunum yavaglamistir. EEG'de yiiksek
amplitiidlii yavas dalgalar ve igcikler mevcuttur. Genellikle uykunun ilk 1/3'liik
kisminda derin uyku, son 1/3'lik kisminda ise REM uykusu baskin olarak

goriilmektedir (126, 128).

2.3.2. Uyku Bozukluklari

Insomnia: Kullanilan tan1 kriterlerine baglh olarak %10-15 oraminda en sik
goriilen uyku bozuklugudur (129). insomnia, hem gece hem giindiiz semptomlariyla
karakterize bir durumdur. Bireylerde uyku kalitesi ve siiresiyle ilgili
memnuniyetsizlik vardir ve yatma vaktinde uykuya dalamama, sik ve uzun siireli
uyanma ve sabah erkenden uyanip tekrar uykuya dalamama hali mevcuttur (130).

Insomnianin gece semptomlar1 sunlardir:

e Gece uykuya dalmakta zorlanma, (uyku baslangici insomniasi)
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e Sik veya uzamis uyanma, (uyku siirdiiriilebilirlik insomniasi)
e Sabah erkenden uyanma. (ge¢ insomnia)
Insomnianin giindiiz semptomlar1 sunlardir:
e Yorgunluk ve diistik enerji,
e Bozulmus dikkat, konsantrasyon veya hafiza,
e Ruh hali degisiklikleri,

e Akademik veya mesleki islerde zorlanma (130).

Insomnia semptomlar1 zamanla artip azalmaktadir; insomnia tan1 Kriterlerini
karsilayan ciddi semptomu olan %350 hasta kronik seyirlidir (131). Uykuyu
stirdiirmedeki zorluk, insomnianin en sik semptomudur, hastalarin %61'ini etkiler;
sabah erken uyanma %52 oranda hastay1 etkileyerek ikinci siradaki semptomdur;
uykuya dalmada zorluk ise insomnia hastalarmin %38'ini etkiler. insomnia
hastalarinin yaklasik yarisinda bu semptomlarin iki veya daha fazlas1 bulunmaktadir
(132).

Insomnia siddetini 6lgmek igin genellikle 30 dakika kurali kullanilmaktadur:
uykuya 30 dakikadan fazla silirede dalma, uyku baslangicindan sonra 30 dakikadan
fazla uyanik kalma, istenen uyanma siiresinden 30 dakikadan once ve 6.5 saat siire
uyumadan uyanma seklindedir (130).

Insomnia kadinlarda, erkeklerden daha yaygm olarak goriiliir, vardiyali
calisan ve engelli bireylerde daha siktir. Yash hastalar insomniayr bildirmekte geng
hastalardan daha egilimli olsalar da, gercek insomnia tanis1 genglerde yaslilardan
daha siktir; ¢iinkii uykusuzlugun giindiiz fonksiyonuna etkisi yashlarda daha az
dramatik goriinmektedir. Insomnia hastalarinin yaklasik %50'sinde major depresyon
gibi duygudurum bozukluklari; yaygin anksiyete bozuklugu veya travma sonrasi
stres bozuklugu gibi anksiyete bozukluklar1 oalrak bagka psikiyatrik hastaliklar da
bulunmaktadir. Cesitli tibbi hastaliklar da insomniayla iliskilidir; 6zellikle nefes
darlig1, noktiiri, agri, gastrointestinal rahatsizlik ve hareketlilikte sinirlamaya neden
olan durumlar bu gruptadir. Insomnia ile 6zellikle eslik eden 6 saatten az siiren uyku
stiresiyle; artmig akut miyokard enfarktiisli ve koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi,

hipertansiyon, diyabetes mellitus ve 6liim riski arasinda iligki mevcuttur.
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Insomnia tedavisinde farmakolojik tedavi ve bilissel davranis¢1 terapi (BDT)
kullanilmaktadir.

Farmakolojik tedavide benzodiazepin reseptor agonistleri, antidepresanlar ve
suvoreksant, ramelteon, gabapentin gibi ajanlar kullanilmaktadir (129).

Biligsel davranisc terapi, tiim insomnia hastalar icin ilk etapta dnerilen terapi
seklidir (133, 134). BDT, grup halinde veya bireysel olarak ayarlanip 6-8 seans
olarak uygulanmaktadir. Bagska semptomu olmayan insomnia hastalarinin oldugu
randomize kontrollii caligmalarin meta analizinde; BDT'nin uyku baslangic siiresi,
uyku baslangicindan sonra uyanik kalma siiresi iizerinde anlamli etkisi oldugu
gosterilmistir ancak toplam uyku siiresine faydali etkisi az bulunmustur (129).

Narkolepsi: Kronik uykusuzlugun en sik sebeplerinden olan narkolepsi, 2000
kisiden 1'ini etkilemektedir. Narkolepsinin bu sikligina ragmen, semptom
baslangicindan tan1 konulmasma kadar gecen siire 5 ila 15 yil arasidir ve
narkolepsiden etkilenen bireylerin yarisi tan1 konulmamis sekilde kalabilmektedir
(135).

Narkolepsi 10 ile 20 yaslar arasinda ani baslayan ancak kademeli olarak da
baslayabilen, siirekli glindiiz uyku halidir. Bir¢ok narkolepsi hastasinda uyku hali
ciddidir ve okulda, iste ve 6rnegin film izleme gibi aktiviteler sirasinda uyanik ve
odakli kalmakta sorun yasamaktadirlar. Narkolepsi tanisi siklikla okul basarisinda
azalma, is performasinda azalma veya motorlu tasit kazasi gibi ciddi sorunlar
meydana geldiginde konulmaktadir. Narkolepsi hastalar1 gece uykusunu yeterli
diizeyde almis olsalar da giindiizleri uyku hali devam etmektedir. Bu hastalar gece
uykusundan veya kisa bir kestirmeden sonra tazelenmis sekilde uyanirlar; ancak 1-2
saat sonra uykululuk hali 6zellikle hareketsiz olduklar1 zamanlarda tekrar baslar.

Narkolepsi ayn1 zamanda REM uykusu diizensizligi ile karakterizedir.
Normalde REM uykusu sadece olagan uyku periyodunda ortaya ¢ikar; ancak
narkolepsi hastalarinda giiniin her saatinde olabilir ve REM uykusunun klasik dgeleri
tuhaf ara durumlar olusturarak uyaniklikla i¢ ice gegmektedir (136).

Ani REM uykusu ataklarinin en dramatik olan1 (katapleksi), istemli kaslarin
kismi veya tamamen paralizisidir. Bu paraliziler pozitif veya negatif duygudurum
degisiklikleri sonucu olusabilir. Paralizi genellikle birka¢ saniye i¢inde olusur; ilk

olarak yiiz ve boyun kaslarini etkiler, nefes ile ilgili kaslar korunmus olmasina
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ragmen govde ve ekstremite kaslart da sonrasinda etkilenir. Paraliziler ve REM
uykusuna 6zgi tipik riiyalar uykuda da gozlenebilmektedir. Uyku paralizisi (felci)
katapleksiye benzer, ancak uykudan uyanirken kendiliginden ya da bazen Kkisi
uykuya dalarken olusabilir (137).

Narkolepsi siklikla farkli tedaviler gerektiren ek tibbi problemler de ortaya
cikmasina sebep olabilmektedir. Bu hastalar gilinlin ¢ogunda uykulu olsalar da,
geceleri uykulari boliinmiistiir ve bazen uyumalarini saglayacak ilaglar almalar
gerekebilir (138). Bu hastalar ayrica kilo almaya da yatkindir; narkolepsinin
baslangicinda ¢ocuklarda 9 ila 18 kg arasinda kiitle artis1 ve muhtemelen diisiik
metabolik hiza bagl olarak yetiskinlerde viicut kitle indeksinde %15 kadar artis
olabilmektedir. Narkolepsi hastalarinda, uyku apnesi, nokturnal myoklonus,
uyurgezerlik ve REM uykusu davranis bozuklugu gibi uyku bozukluklari, nakolepsi
hastasi olmayanlara gore daha sik goriilmektedir (139).

Tan1 genellikle klinik ile konulur; ancak taniyr dogrulamak i¢in, gece uykusu
polisomnografisini takiben ertesi giin ¢oklu uyku latansi testi uygulanmasi gereklidir.
Gece uykusu c¢alismasi, giindiiz uykululuk halinin diger sebeplerini dislamaya
yardimc1 olmaktadir; narkolepsi hastalarinda boliinmiis ve uyku, bununla beraber
REM uykusuna erken ge¢me (uykuya daldiktan sonra 15 dakikadan kisa bir siire
icinde) goriilebilir. Coklu uyku latansi testinde narkolepsili hastalar genellikle 8
dakikadan az siirede uykuya dalarlar; bu siire hastalik olmayanlarda genellikle 15
dakikadan daha fazladir. Ayrica narkolepsi hastalig1 olmayanlarin giindiiz uykusunda
REM donemi olmazken, narkolepsili hastalar giindiiz uykularinin en az 2'sinde REM
donemi yasamaktadirlar.

Narkolepsi tedavisinde davranigsal terapi ve farmakolojik ajanlar beraber
kullanilmaktadir. Fazla gilindiiz uykusu i¢in kullanilan farmakolojik ajanlar
modafinil, metilfenidat, dekstroamfetamin, amfetamin-dekstroamfetamin, sodyum
oksibat; katapleksi i¢in kullanilan ajanlar ise venlafaksin, fluoksetin, sodyum oksibat
ve klomipramindir (136).

2.3.3. Tip 2 DM ve Uyku Bozukluklar:

Tip 2 DM'li hastalar, uyku rahatsizlik semptomlar1 yasama agisindan genel

populasyondan daha fazla risk altindadir, diyabetin kendisi veya hastalik siirecinde
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olusan komplikasyonlar bunun sebebi olabilir (140). Son zamanlarda diyabet
bakimindaki diyet, egzersiz ve ilag tedavisi seklindeki ii¢ ana unsura ek olarak uyku
bakimi da Oonem kazanmaya baslamaktadir. Diyabet kontrolii saglamaya c¢alisan
hastalarda uyku bakimi biiylik 6nem arz etmektedir (141). Bununla beraber bozulmus
uyku, giindiiz uykusuna neden olur ve bu durum, tip 2 diyabet hastalarinda azalmis
diyabet 6z yonetimi ile iligkili bulunmustur (142). Kotii uyku sabah kortizoliiniin
diizeyini arttirir, insiilin duyarliliginda azalmaya sebep olur. Uykunun azalmasi, istah
baskilayict hormon olan leptinin azalmasina ve istahi arttirict hormon olan ghrelin
hormonu seviyesinin yiikselmesine neden olmaktadir (141). Diizensiz uykunun yeme
aligkanliklarinda da degisiklige neden oldugu; bu durumun da gece yemek yeme
sikliginin artmasina, uyku saatlerinin diizensiz olmasi nedeniyle kahvaltiyr atlama
gibi yeme davraniglarina bagli olarak glukoz metabolizmasint kotii  olarak
etkiledigini, obezite insidansinmi arttirdig1 ve tip 2 diyabet patofizyolojisinde roli
oldugu belirtilmektedir (143). Uykuyu kisitlamak, enerji dengesini degistirir ve
artmis istahtan dolayr kilo alimi1 meydana gelir; kilo alimi belirgin oldugunda ise
diyabet riskine ilerleyen insiilin direnci olugmaktadir. Diger taraftan insiilindeki
azalma sonucu glukoz, kotii uyku kalitesi ile sonuglanan sempatik aktivasyona ve
parasempatik inhibisyona neden olur.

Tip 2 diyabetes mellitus ve uyku arasindaki iliski degerlendirilirken uykunun
hem kalitesi hem de miktar1 ¢ok 6nemlidir. Uyku kalitesi, HbA1C degerinin anlamli
bir belirtecidir (141).

Uyku kalitesinde bozulma ve fazla uyuma, glukoz metabolizmasini olumsuz
yonde etkilemektedir. Yapilan calismalarda, toplam uyku siiresinin yeterli olmasina
ragmen uyku kalitesinin; bozulmus glukoz toleransi, glukoz metabolizmasi ve insiilin
direnci ile ilgili oldugu gosterilmistir (144, 145). Uyku ile ilgili bir ¢aligmada, kisa
veya uzun uyku siiresinin artmis tip 2 diyabet riski ile ilgili oldugunu; baska bir
calismada ise alt1 saatten az veya 9 saatten fazla siiren uykunun tip 2 diyabet riskini
arttirdigini gosterilmistir (146).

Vgontzas ve ark. yaptig1 bir ¢calismada, insomnianin tip 2 DM gelisiminde
anlamli risk faktorii oldugu gosterilmistir. Koti uyku, tip 2 DM gelisimi i¢in zayif bir
risk faktorii olarak bulunmustur. 5-6 saatlik uyku siiresi de, tip 2 DM gelisiminde

zay1f bir risk faktorii olarak tespit edilmistir. Hem insomniast hem de uyku siiresi
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kisa olan kisilerde bu etmenler sinerjistik etki gostererek tip 2 DM geligsme riskini
arttirmaktadir. Insomnia varlig1 ve uyku siiresinin 5 saat veya daha kisa olusunun, bu
faktorler olmayan gruba gore tip 2 DM gelisme riskini %300 arttirdigi
gozlemlenmistir. Ayrica, kotli insomniasi olan ve objektif uyku siiresi 5 ila 6 saat
arasinda sinirli olan kisilerde tip 2 DM gelisme riskinin yaklagik %200 arttig
gorillmiistiir (147).

Farkli c¢aligsmalardaki bulgulara gore; kadin cinsiyet, diisiik gelir, uzun
hastalik siiresi, kotii glisemik kontrol ve hipertansiyon varligi tip 2 DM'li hastalarda
uyku kalitesini kotiilestirmektedir (140).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Evreni

Calismamiz Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu'nun 10.12.2019 tarih ve 03 sayili onayindan sonra,
Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Genel
Dahiliye poliklinigine bagvuran 18 yas iizeri yeni veya eski tani tip 2 DM tanisi olan
goniillii, 47 erkek (%45.2) ve 57 kadin (%54.8) toplam 104 hasta {izerinde 1 Ocak
2020 - 1 Ocak 2021 tarihleri arasinda uygulanmaistir.

3.2. Veri Toplama Asamasi

Arastirma tip 2 DM'li hastalarin anksiyete diizeyleri ve uyku kalitelerini
saptayarak, anksiyeteye neden olan ve uyku kalitelerini diisliren etmenleri saptamay
amaglamaktadir. Tip 2 DM'li 104 hastada yliz yiize anket teknigi kullanilarak
uygulanmistir.  Verilerin toplanmasinda kullanilan anket formu, arastirmaci
tarafindan literatiir taramasi yapilarak olusturulmustur. Anket formunda arastirma ile
ilgili olabilecegi diisiiniilen, bireylerin yas, cinsiyet, medeni durum, gelir diizeyi,
egitim durumu, ikamet yeri, sosyal giivence, meslek, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
sigara ve alkol aligkanliklar ile ilgili bilgileri demografik bilgi formu araciligiyla
toplanmistir. Ka¢ yildir tip 2 DM hastasi olduklari, hastalik ile ilgili egitim ve
diizenli tedavi alma durumlar, diizenli kontrole gitme durumlari, hangi tedavi
yontemini/yontemlerini kullandiklari, kullandiklar1 ilaglarin isimlerini bilme ve
ilaclart diizenli kullanip kullanmama durumlari ve ek hastalik varligr ile ilgili
bilgileri ise tip 2 DM verileri baghg altinda toplanmistir. Daha Once
psikiyatrik/psikolojik destek alim durumlari, tip 2 DM nedenli destek alma ihtiyaci
hissedip hissetmeme durumlari, tip 2 DM tanis1 konulduktan sonraki donemde
psikiyatrik/psikolojik destek almis olma durumlari ve su an psikiyatrik/psikolojik
destek alma durumlar ise psikiyatrik veriler bashig: altindaki sorular araciligiyla
toplanmistir. Bireylerin anksiyete diizeylerini 6lgmek igin somatik belirtiler ve
subjektif kaygi seklinde 2 alt grup ve toplam 21 sorudan olusan Beck Anksiyete
Olgegi (BAO) kullamlmustir. Aaron Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilmis olup
iilkemizde gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Ulusoy, Sahin ve Erkmen tarafindan

1998 yilinda yapilmais; i¢ tutarlilik oran1 0,93 madde, toplam giivenilirlik testi ise 0,2
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ile 0,72 arasinda hesaplanmistir. Ulusoy o6lgegin ilk gecerlilik ve giivenilirlik
calismalarini yiiritmiistiir (test-tekrar test glivenilirlik katsayisi r=0,57). Calismadan
citkan sonuglar dogrultusunda anksiyete derecelendirme ve tedavi izleme
calismalarinda giivenli kullanilabilecegini belirtilmistir (148, 149). Beck Anksiyete
Olgegi bireyin yasadign anksiyete belirtilerinin ~ sikligin1 ~ degerlendirmeyi
amaglamaktadir. 21 maddeden olusan 6l¢ek 0-3 arasi puanlanan likert tipi bir kendini
degerlendirme envanteridir. Toplam puanin yiiksekligi veya al¢akligi kisinin yasadigi
anksiyete belirtilerinin sikligin1 gostermektedir. Uyku kalitelerini 6lgmek igin ise
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) kullanilmistir. Buysse ve arkadaslari (1989)
tarafindan gelistirilmis olan Pittsburgh Uyku Kalite indeksi’nin Tiirkce gecerlilik ve
giivenilirlik ¢alismast Agargiin ve arkadaglari (1996) tarafindan yapilmistir (150).
Indeks toplam 24 soru igermektedir. Bu sorulardan 19 tanesi kendini degerlendirme
sorusu olup, bes tanesi (11.maddedeki bes soru) kisinin esi, partneri ya da ayn1 odada
birlikte uyudugu oda arkadas: tarafindan yanitlanmaktadir. Indeks puanlanirken bu
bes soru puanlamaya dahil edilmez. Puanlanan 18 madde yedi bilesen puani seklinde
gruplandirilir. Yedi bilesen; 6znel uyku kalitesi, uyku latansi (gecikmesi), uyku
stiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanim1 ve giindiiz islev
bozuklugu olmak ftizere gruplandirilmistir. Her bir madde 0-3 puan {izerinden
degerlendirilmektedir ve 7 bilesen puanimin toplami, toplam PUKI puanim
olusturmaktadir (Tablo 3.1). Bu sekliyle indeksten 0-21 arasinda puan alinmaktadir.
Alinan puanin yiiksek olusu uyku kalitesinin kotii oldugunu gostermektedir. Toplam
PUKI puanmin 5 ve 5’ten kiiciik olmas1 “iyi uyku kalitesi”ni, 5’ten yiiksek olmast ise

“koti uyku kalitesi”ni gostermektedir (151).

Tablo 3.1. PUKI Puanlamasi - Buysse ve ark. (150) ahnmstir.

PUKI Bilesenleri Puanlamasi

Bilesen 1. 6znel uyku kalitesi 6.soru ile hesaplanir
Bilesen 2. uyku latansi

(gecikmesi) 2.soru ve 5a ile hesaplanir

2. soru: <15 dk:0, 16-30dk:1, 31-60 dk:2, >60 dk:3 puandir.
5a: 0:0, 1-2:1, 3-4:2, 5-6:3 puandir.

2.soru+5a=0 ise 0 puan

2.soru+5a=1-2 ise 1 puan

2.soru+5a=3-4 ise 2 puan

2.soru+5a=5-6 ise 3 puan
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Tablo 3.1. Devam - PUKI Puanlamasi

Bilesen 3. uyku siiresi 4.soru ile hesaplanir
>7 saat= 0 puan
6-7 saat= 1 puan
5-6 saat= 2 puan
<5 saat= 3 puan
Bilesen 4. alisilmis uyku etkinligi  1.soru, 3.soru ve 4.soru ile hesaplanir
Formiil: Soru 4*100/Soru 1-Soru 3
>%85: 0, %75-84: 1, %65-74:2, <%65: 3 puandir.
Bilesen 5. uyku bozuklugu 5b, 5c, 5d, Se, 51, 5g, 5h, 5i ve 5j ile hesaplanir.
5b-j aras1 toplami= 0 ise 0 puan
5b-j arasi toplami= 1-9 ise 1 puan
5b-j aras1 toplami= 10-18 ise 2 puan
5b-j arasi1 toplami= 19-21 ise 3 puan
Bilesen 6. uyku ilac1 kullanim1 7.soru ile hesaplanir

Bilesen 7. giindiiz islev bozuklugu 8.soru ve 9.soru ile hesaplanir
8.soru+9.soru=0 ise 0 puan
8.soru+9.soru=1-2 ise 1 puan
8.soru+9.soru=3-4 ise 2 puan
8.soru+9.soru=5-6 ise 3 puan

3.3. Kullanilan Yontemler

Calisma, kesitsel tipte arastirma olarak yapilmistir. Kesitsel tipte olmasi
nedeniyle, veri toplama tarih araliginda ¢alismaya dahil olma kriterlerini tagiyan ve

calismaya katilmay1 kabul eden tiim bireyler bu aragtirmaya dahil edilmistir.

3.4. Verilerin Analizi

Aragtirmada elde edilen verilerin normal dagilim gosterip gdstermedigini
tespit etmek amaciyla Kolmogorov Smirnov normallik testi kullanilmustir.
Kolmogorov Smirnov testi i¢in kabul edilen genel hipotez ise "veriler normal
dagilim gostermektedir" seklindedir. Bu hipoteze gore "p" degeri 0,05 degerinden
biiyiikk goriiliirse verilerin normal dagildigr kabul edilir eger kiigiik ise normal
dagilim olmadig1 kabul edilir. Buna gére Kolmogorov Simirnov testlerinin sonucuna
gore normal dagilimda olan degiskenler i¢in parametrik olan T-test ve Anova testleri
uygulanirken, normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in parametrik testlerin non-

parametrik  karsiliklart olan Mann-Whitney-U ve Kruskal Wallis testleri
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kullanilmistir.  Siirekli degiskenler arasindaki iliskiler belirlenirken, degiskenler
normal dagilim gostermedigi icin Spearman rank korelasyon katsayisi
hesaplanmistir. Kategorik degiskenlerin aralarindaki iligskiyi anlamak admna ki-kare
testine bagvurulmustur. Hesaplamalarda ve yorumlamalarda anlamlilik degeri "p"
0,05 olarak kabul edilmistir. Tiim hesaplamalar ve analizler SPSS v 21 (IBM corb)

istatistik programu ile yapilmistir.
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4. BULGULAR

Hastalarin cinsiyetleri, medeni durumlari, gelir diizeyleri, egitim durumlari,
ikamet yerleri, sosyal giivenceleri ve mesleklerine ait bilgiler Tablo 4.1'de

verilmistir.

Tablo 4.1. Demografik Veri Tablosu

Yiizde

DemografikDegiskenler Say1 (n) (%)
Cinsiyet Erkek 47 45.2
Kadin 57 54.8

104 100
Medeni Durum Evli 93 89.4
Bekar 11 10.6

104 100
0--2058 47 45.2
Gelir Diizeyi 2059<6706 48 46.2
6707< 9 8.7

104 100

Okur yazar degil 2 1.9
Okur yazar 13 125
Ik Ogretim 23 22.1

Egitim Durumu Orta Ogretim 6 5.8
Lise 35 33.7

Universite 25 24

104 100
il Merkezi 62 59.6
Ile 23 22.1

Ikamet Yeri Kasaba 2 1.9
Koy 17 16.3

104 100
Sosyal Giivence Var 89 85.6
Yok 15 144

104 100
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Tablo 4.1. Devam - Demografik Veri Tablosu

Isci 5 4.8
Devlet Memuru 16 154

Emekli 25 24
Meslek Ozel Sektor 22 21.2
Calismiyor 31 29.8

Ciftei 5 4.8

104 100

Calismaya katilan hastalarin 47'si (%45.2) erkek, 57'si (%54.8) kadindir.
Katilan toplam 104 hastanin yas ortalamasi 55.95+£11.36'dir. Katilimcilarin en
kiigiigii 27, en biiyiigii ise 82 yasindadir.

Katilimcilarin 93" (%89.4) evli iken, 11'1 (%10.6) bekardir.

Katilimeilardan gelir diizeyi 0-2058 tl arasi olanlar 47 (%45.2) kisi, 2058-
6706 tl aras1 olanlar 48 (%46.2) kisi, 6707 tl ve lizeri olanlar ise 9 (8.7) kisidir. Gelir
diizeyi kategorilendirilmesi 2019 Ekim ayindaki aclik ve yoksulluk sinirina goére
yapilmistir.

Katilimcilardan 2 (%1.9) kisi okuryazar degil, 13 (%12.5) kisi okuryazar, 23
(%22.1) kisi ilkokul mezunu, 6 (%5.8) kisi ortaokul mezunu, 35 (%33.7) kisi lise
mezunu, 25 (%24) kisi de tiniversite mezunudur.

Calismaya katilan hastalarin 62'si (%59.6) il merkezinde, 230 (%22.1)
ilcede, 2'si (%1.9) kasabada, 17'si (%16.3) ise koyde ikamet etmektedir.

Katilimcilardan 89 kisinin (%85.6) sosyal giivencesi mevcut iken, 15 kisinin
(14.4) sosyal giivencesi bulunmamaktadir.

Katilimcilarin 5'1 (%4.8) is¢i, 16's1 (%15.4) devlet memuru, 5'1 (%4.8) ciftei,
25'1 (%24) emeklidir. 22 kisi (%21.2) 6zel sektorde ¢alismaktadir. 31 kisi (%29.8) ise
herhangi bir iste caligmamaktadir.

Calismaya katilan hastalarin viicut kitle indeksi dagilimlari Tablo 4.2'de

gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Viicut Kitle Indeksi Dagihhm Tablosu

ViicutKitleIndeksi Sayi(n) Yiizde (%)
0- 18,4 Zayif 0 0
18,5 - 24,9 normal 44 42.3
25 - 29,9 fazla kilolu 50 48.1
30 -34,9 sisman birinci derece obez 8 7.1
35 - 44,9 sisman ikinci derece obez 2 1.9
> 45 agir1 gisman 0 0
104 100

Calismaya katilan hastalarin 44" (%42.3) normal kilo, 50'si (%48.1) fazla
kilo, 8'1 (%7.1) birinci derece obez, 2'si (%1.9) ikinci derece obez araligindadir.
Zayif ve asir1 sisman araliginda herhangi bir hasta katilim saglamamustir.

Katilimecilarin  sigara ve alkol kullanim aligkanliklar1 tablo 4.3'te

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Sigara ve Alkol Kullanim Ahskanhklar:

Sigara ve Alkol Kullanimi Sayi(n) Yiizde (%)
Sigara Kullanimi Evet 45 43.3
Hay1r 59 56.7

104 100

Alkol Kullanimi Evet 23 221
Hay1r 81 77.9

104 100

Katilimcilarin 45'1 (%43.3) aktif olarak sigara icmekte, 59'u (%56.7) sigara
icmemektedir. Ortalama sigara igme siiresi ise 19.7149.78 paket-yildir.
Katilimeilarm 234 (%22.1) alkol kullanmakta, 811 (%77.9) 1se alkol
kullanmamaktadir.

Katilimeilarin tip 2 DM ile ilgili; kag yildir hasta olduklari, diyabet egitimi
alma durumlari, diizenli tedavi ve kontrol durumlari, ila¢ dis1 tedavi olarak diyet ve
egzersiz uygulamalari, ilag¢ tedavisi olarak oral antidiyabetik ve insiilin kullanima,
kullandiklar1 ilaglarin isimlerini bilme ve her giin aymi saatte ilaglarmi alma

durumlari tablo 4.4."te belirtilmistir.



Tablo 4.4. Katilmcilarin Tip 2 DM ile ilgili verileri

Tip 2 Diabetes Mellitus Verileri Say1 (n) Yiizde(%)
<1 yil 16 15.4
1-3y1l 19 18.3
Kag yildir hasta 3-5y1l 20 19.2
5-10 yul 22 21.2
10 yildan fazla 27 26
104 100
Hastalik egitim Evet 39 37.5
Hayir 65 62.5
104 100
Diizenli Tedavi Evet 93 89.4
Hayir 11 10.6
104 100
Diizenli Kontrol Evet 70 67.3
Hayir 34 32.7
104 100
Diyet Var 40 38.5
Yok 64 61.5
104 100
Egzersiz Var 32 30.8
Yok 72 69.2
104 100
OAD Var 101 97.1
Yok 3 2.9
104 100
Insiilin Var 31 29.8
Yok 73 70.2
104 100
0 gesit 3 2.9
1 Cesit 34 32.7
Kag Cesit OAD 2 Cesit 62 59.6
3 ve daha fazla Cesit 5 4.8
104 100
Evet 58 55.8
flag isimlerini bilme Hayir 11 10.6
Bazilarmi biliyor 35 33.7
104 100
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Tablo 4.4'e gore; hastalarin 16'sinda (%15.4) 1 yildan az siiredir, 19'unda
(%18.3) 1 ila 3 yildir, 20'sinde (%19.2) 3 ila 5 yildir, 22'sinde (%21.2) 5 ila 10 yildir,
27'sinde (%26) ise 10 yildan fazla siiredir tip 2 diyabet mevcuttur. Hastalarin 39'u
(%37.5) diyabet egitimi aldiklarini belirtirken, 65'1 (%62.5) diyabet ile ilgili herhangi
bir egitim almadiklarin1 belirtmektedirler. Katilimeilarin 93" (%89.4) diizenli tedavi
aldiklarini, 11'1 (%10.6) ise diizenli tedavi almadiklarini belirtmektedirler. Hastalarin
70" (%67.3) diizenli kontrole gittiklerini, 34"l (%32.7) ise diizenli olarak kontrole
gitmediklerini belirtmiglerdir. Tedavide diyet uygulayan 40 hasta (%38.5),
uygulamayan 64 hasta (%61.5) bulunmaktadir. Tedavide egzersiz yapan 32 Kkisi
(%30.8), yapmayan 72 kisi (%69.2) bulunmaktadir. Medikal tedavi olarak en az bir
oral antidiyabetik kullanan 101 kisi (%97.1), kullanmayan 3 kisi (%2.9) mevcuttur.
Bir cesit oral antidiyabetik kullanan 34 kisi (%32.7), iki c¢esit kullanan 62 kisi
(%59.6), ti¢ ve daha fazla cesit kullanan 5 kisi (%4.8) bulunmaktadir. Medikal tedavi
olarak insiilin kullanan 31 kisi (%29.8), insiilin kullanmayan 73 kisi (%70.2)
bulunmaktadir. Hastalardan ilaglarinin tamaminin ismini bilen 58 kisi (%55.8),
bazilarin1 bilen 35 kisi (%33.7), ilaglarimin higbirinin ismini bilmeyen 11 kisi
(%10.6) bulunmaktadir. flaglarini her giin ayni saatte alan 75 kisi (%72.1), her zaman
ayni saatte almayan ancak ¢ogunlukla ayn1 saatte alan 23 kisi (%22.1), ilaglarint her
giin ayn1 saatte almayan 8 kisi (%5.8) bulunmaktadir.

Katilimeilarin ek hastalik varligi ve bunlarin hangi ek hastaliklar oldugu tablo

4.5'te gosterilmistir.

Tablo 4.5. EK Hastalhiklar

Ek Hastaliklar Say1 (n) Yizde (%)
Ek hastalik Var 78 75
Yok 26 25
104 100
HT Var 52 50
Yok 52 50
104 100
KAH Var 29 27.9
Yok 75 72.1

104 100



Tablo 4.5. Devam - Ek Hastaliklar

KY Var
Yok
KOAH Var
Yok
Tiroid Var
Yok
Dislipidemi Var
Yok
SVH Var
Yok
Meme Ca Var
Yok
ALL Var
Yok
Depresyon Var
Yok

99
104

15
89
104

24
80
104

34
70
104

102
104

103
104

103
104

4
100
104

4.8
95.2
100

144
85.6
100

23.1
76.9
100

32.7
67.3
100

1.9
98.1
100

99
100

99
100

3.8
96.2
100
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Tablo 4.5'e gore, calismaya katilan 78 hastanin (%75) en az bir ek

hastaligi mevcutken, 26 hasta (%25) herhangi bir ek hastaligi bulunmadigini

belirtmektedir.

Hastalarin  52'sinde (%50) hipertansiyon mevcutken, 52'si (%50)

hipertansiyon hastaligina sahip degildir. Koroner arter hastaligi olan 29 hasta

(%27.9), olmayan 75 hasta (%72.1) bulunmaktadir. Kalp yetmezligi olan 5 hasta
(%4.8), olmayan 99 hasta (%95.2) bulunmaktadir. KOAH tanis1 olan 15 hasta
(%14.4), olmayan 89 hasta (%85.6) bulunmaktadir. Tiroid ile ilgili bir hastalig1 olan

24 kisi (23.1), olmayan 80 kisi (%76.9) mevcuttur. Katilimcilardan dislipidemi tanisi



49

olan 34 kisi (%32.7), olmayan 70 kisi (%67.3) bulunmaktadir. Serebrovaskiiler
hastalig1 olan 2 kisi (%1.9), olmayan 102 kisi (%98.1) bulunmaktadir. Meme kanseri
ve akut lenfoblastik I6semiye (ALL) katilimcilardan 1'er kiside rastlanildi.
Depresyon tanis1 almis 4 kisi (%3.8), almamis 100 kisi (%96.2) bulunmaktadir.

Calismaya katilan hastalarin psikolojik/psikiyatrik Oykii verileri tablo
4.6'da belirtilmistir.

Tablo 4.6. Psikolojik/psikiyatrik Oykii

Psikolojik Degiskenler Say1 (n) Yiizde (%)
Onceki destek Evet 72 69.2
Hayir 32 30.8
104 100

Diyabet nedenli

destek ihtiyaci Evet 46 44.2
Hayir 58 55.8
104 100

Diyabet sonrasi

destek alma
durumu Evet 32 30.8
Hayir 72 69.2
104 100
Simdiki destek Evet 30 28.8
Hayir 74 71.2
104 100

Tablo 4.6'ya gore; daha dnce psikolojik/psikiyatrik destek alan kisi sayis1 72
(%69.2), almamis kisi sayist ise 32'dir (%30.8). Diyabet hastaligi nedeniyle destek
alma ihtiyaci hisseden 46 kisi (%44.2), hissetmeyen 58 kisi (%55.8) bulunmaktadir.
Diyabet tanis1 sonrasinda destek alan 32 kisi (%30.8), almayan 72 kisi (%69.2)
bulunmaktadir. Aktif olarak destek alan 30 kisi (%28.8), almayan 74 kisi (%71.2)

bulunmaktadir.
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Calismaya katilan hastalara 21 sorudan olusan BAO ve 7 alt bilesenden

olusan PUKI sorular1 uygulandi. Sonuglar1 tablo 4.7'de gdsterilmistir.

Tablo 4.7. BAO ve PUKI Degerlendirilmesi

Olgekler Sayi (n) Yiizde(%)
0 - 7 arast 3 2.9
BAO Puan 8 - 15 aras1 34 32.7
16 - 25 arast 38 36.5
26 - 63 arasi 29 27.9
104 100
0 - 5 arast 32 30.8
PUKI puan 5-10 aras1 41 39.4
10 ve lizeri 31 29.8
104 100

BAQ'ye gore; 0-7 aras1 "anksiyete yok", 8-15 aras1 "hafif diizeyde anksiyete",
16-25 arasi "orta diizeyde anksiyete", 26-63 arasi ise "yiiksek diizeyde anksiyete"
olarak siniflandirilmaktadir. Bu smiflandirmaya gore tablo 4.7'de goriildiigii lizere;
katilimcilardan 3 kiside (%2.9) bu dlgege gore anksiyete saptanmazken, 34 kiside
(%32.7) hafif diizeyde anksiyete, 38 kiside (%36.5) orta diizeyde anksiyete, 29
kiside (%27.9) ise yiiksek derecede anksiyete saptanmustir.

PUKI'ye gére 0-5 arasi puan almak "iyi uyku kalitesi", 5'ten yiiksek puan
almak ise "kotii uyku kalitesi"ne isaret etmektedir. Bu smiflandirmaya gore
katilimcilardan 32 kisi (%30.8) iy1 uyku kalitesine, 72 kisi (%69.2) ise kotii uyku
kalitesine sahiptir.

Arastirmada elde edilen verilerin normal dagilim gosterip gostermedigini
tespit etmek amaciyla Kolmogorov Smirnov normallik testi kullanilmistir.
Kolmogorov Smirnov testi i¢in kabul edilen genel hipotez ise "veriler normal
dagilim gostermektedir" seklindedir. Bu hipoteze gore "p" degeri 0,05 degerinden
bliylik goriiliirse verilerin normal dagildig1 kabul edilir eger kiiciik ise normal
dagilim olmadig1 kabul edilir. Buna gére Kolmogorov Smirnov testlerinin sonucuna
gore normal dagilimda olan degiskenler i¢in parametrik olan T-test ve Anova testleri
uygulanirken, normal dagilim géstermeyen degiskenler i¢in parametrik testlerin non-

parametrik  karsiliklart olan Mann-Whitney-U ve Kruskal Wallis testleri
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kullanilmistir.  Siirekli degiskenler arasindaki iliskiler belirlenirken, degiskenler
normal dagilim gostermedigi icin Spearman rank korelasyon katsayisi
hesaplanmistir. Kategorik degiskenlerin aralarindaki iliskiyi anlamak adina ki-kare

testine bagvurulmustur. Hesaplamalarda ve yorumlamalarda anlamlilik degeri "p

0,05 olarak kabul edilmistir.

Tablo 4.8. BAO'niin Kolmogorov Smirnov Testi ile Normallik Dagihminin

Incelenmesi
Kolmogorow Smirnow Istatistik Sd P
BAO Toplam Puan 0.99 104 0.014
BAO Ortalama Puan 0.111 104 0.003
BAO Somatik Belirtiler 0.079 104 0.118
BAO Subjektif Kaygi 0.143 104 0.000

Kolmogorov Smirnov testi analizinde BAO toplam puan, BAO ortalama puan
ve BAO subjektif kaygi puanlarmin p degerleri 0,05'ten kiigiik oldugu icin hipotez
desteklenmemekte ve normal dagilim gosterdigi sdylenememektedir. Ayn1 zamanda
somatik belirtiler hipotezi desteklese de carpiklik degerleri yiiksek goriildiigiinden
somatik belirtilerin de normal dagilim gosterdigi sdylenememektedir. Buna gore

analizlerde non-parametrik testler kullanilacaktir (Tablo 4.8).

Tablo 4.9. PUKI'nin Kolmogorov Smirnow Testi ile Normallik Dagiliminin

Incelenmesi
Kolmogorow Smirnow Istatistik Sd P
PUKIi PUAN 0.168 104 0.000
PUKI DERECESI 0.205 104 0.000
OZNEL UYKU KALITESI 0.336 104 0.000
UYKU LATANSI 0.258 104 0.000

UYKU SURESI 0.264 104 0.000
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Tablo 4.9. Devam - PUKI'nin Kolmogorov Smirnov Testi ile Normallik

Dagiliminin Incelenmesi

ALISILMIS UYKU ETKINLIGi 0.304
UYKU BOZUKLUGU 0.339
UYKU ILACI KULLANIMI 0.329
GUNDUZ ISLEV BOZUKLUGU 0.247

104

104

104

104

0.000

0.000

0.000

0.000

Kolmogorow Smirnov testi analizinde PUKI toplam puan, PUKI derecesi,

O0znel uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku

bozuklugu, uyku ilaci kullanimi ve giindiiz islev bozuklugu puanlarinin tamaminin p

degeri 0.005'ten kiigiik oldugu i¢in hipotez desteklenmemekte ve normal dagilim

gostermemektedir. Bu nedenle analizlerde non-parametrik testler kullanilacaktir

(Tablo 4.9).

Tablo 4.10. BAO ve PUKI Alt, Ust ve Ortalama Deger Tablosu

T AltDeger UstDeger
Beck Anskiyete
Olgegi 20.43 49
PUKI Olgegi 8.44 20

BAO puanlan en diisiik 4, en yiiksek 49 arasinda degismektedir. Verilen

yamitlara gore ortalama puan ise 20.43'tiir. PUKI &lgeginin ise en diisiik puan1 2, en

yiiksek puan1 20'dir. Ortalama PUKI 6lgek puan ise 8.44'tiir (Tablo 4.10).



53

Tablo 4.11. Cinsiyet Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Sira
Cinsiyet N 24 Ort. Z 9] P
PUKI Kadin 47 124 5484 -0.876 1206 0.381
Erkek 57 1.16 49.66
104
BAO Kadin 47 0.99 54.46  -0.729 1228 0.466
Erkek 57 0.91 50.13
104
Somatik Belirtiler Kadin 47 1.16 56.32 -1.429 11215 0.153
Erkek 57 1.01 47.86
104
Subjektif Kaygi Kadin 47 0.88 52.23  -0.101 1324  0.919
Erkek 57 0.85 52.83
104

Mann-Whitney-U testine gore Tablo 4.11'de belirtildigi {izere; cinsiyet
degiskenine gére PUKI (p=0.381), BAO (p=0.466), somatik belirtiler (p=0.153) ve
subjektif kaygi (0.919) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir

(p<0.05).

Tablo 4.12. Medeni Durum Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kayg: Karsilagtirmasi

Sira
Medeni Durum N T Ort. Z U P
PUKI Evli 93 1.23 53.91 -1.397 380 0.162
Bekar 11 1 40.55
104
BAO Evli 93 0.98 54.69 -2.158 307.5 0.031*
Bekar 11 0.74 33.95
104
Somatik Belirtiler Evli 93 1.13 55.09 -2.551 271 0.011*
Bekar 11 0.76 30.64
104
Subjektif Kaygi Evli 93 0.88 54.02 -1.499 370 0.134
Bekar 11 0.72 39.64
104

*=p<0.05.
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Mann-Whitney-U testine gore Tablo 4.12'de belirtildigi lizere; medeni durum
degiskenine yonelik PUKI sira ortalamasi, BAO sira ortalamasi, somatik belirtiler
sira ortalamas1 ve subjektif kaygi sira ortalamasi puanlarinin karsilastirilmasina
bakilmistir. Buna gore; PUKI sira ortalamasi (p=0.162), subjektif kaygi sira
ortalamasi (p=0.134) ve medeni durum degiskeni arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark bulunamamistir. Ancak; BAO (p=0.031) ve somatik belirtiler (p=0.011) sira
ortalamalarinin medeni durum degiskeni iizerinde istatistiksel olarak anlamli fark
gosterdigi goriilmiistiir. Tiim bunlarin 15181inda evli olan katilimcilarin, bekar olan
katilimcilara oranla daha yliksek anksiyete seviyesi ve somatik belirtiler gosterdigi

gorilmiistiir.

Tablo 4.13. Gelir Diizeyi Degiskenine gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Gelir Sira
Doy N T ss 2x2 df P
0-2058 TL 47 145 059 6536
PUKI $‘3L59'67°6 48 105 05 4468 18363 2 0.000*
S6707TL 9 076 034  27.Haz
104
0-2058 TL 47 112 054 6334
BAO %?_59'6706 48 083 028 4497 11759 2  0.003*
S6707TL 9 074 028  36.06
104
0-2058 TL 47 128 058 631
Somatik Belirtiler %?_59'6706 48 096 035 4539 11543 2  0.003*
S6707TL 9 083 034 3511
104
0-2058 TL 47 102 058 6211
Subjektif Kaygi %?_59'6706 48 075 03 4567 9134 2 001*
S6707TL 9 068 027 3878
104

**=P<0.01 *=P<0.05
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Tablo 4.13'e gore; katilimecilarin gelir diizeyi PUKI sira ortalama puanlari
(p=0.000), BAO sira ortalama puanlar1 (p=0.003), somatik belirtiler sira ortalama
puanlar1 (p=0.003) ve subjektif kaygi sira ortalama puanlari (p=0.01) arasinda
yapilan Kruskal-Wallis karsilastirma analizinin sonuglarina gore istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmistir. Bu farkin hangi degiskenler arasinda oldugunu saptamak
amactyla Mann-Whitney-U testi uygulanmigtir. Buna gore; gelir diizeyi 0-2058 lira
arasinda olan katilimcilarin, gelir diizeyi 2059-6706 lira aras1 ve 6707 lira ve iizeri
olan katilimcilara gdre PUKI sira ortalama puanlari, BAO sira ortalama puanlari,
somatik belirtiler sira ortalama puanlar1 ve subjektif kaygi sira ortalama puanlarinin

daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.14. Egitim Diizeyi Degiskenine gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kayg: Karsilastirmasi

Sira

Egitim Diizeyi N T SS ort. X2 df P
OKURYAZAR
DEGIL 2 1.79 0.71 82
OKURYAZAR 13 1.76 0.5 79.5
PUKI ILKOGRETIM 23 1.43 0.56 65.3 25471 5 0.000**
ORTAOGRETIM 6 1.19 0.73 47.92
LISE 35 1 0.44 4271
UNIVERSITE 25 0.96 0.51 39.12
104
OKURYAZAR
DEGIL 2 1.81 0.74 935
OKURYAZAR 13 1.43 0.52 83.58
BAO ILKOGRETIM 23 1.07 0.41 62.09 31607 5 0.000**
ORTAOGRETIM 6 0.83 0.56 41
LISE 35 0.86 0.28 47.96
UNIVERSITE 25 0.69 0.28 33.36
104
OKURYAZAR
DEGIL 2 1.81 0.44 935
OKURYAZAR 13 1.68 0.49 86
E(émﬂ'gr ILKOGRETIM 23 12 0.49 59.02  30.882 5 0.000%*
ORTAOGRETIM 6 0.88 0.51 38.75
LISE 35 1 0.29 47.79
UNIVERSITE 25 0.81 0.42 35.7
104
OKURYAZAR
DEGL 2 1.81 0.92 92
OKURYAZAR 13 1.28 0.58 79.65
i‘f;’gelk“f ILKOGRETIM 23 099 047 6185 26861 5 0.000%**
ORTAOGRETIM 6 0.79 0.61 44.92
LISE 35 0.78 0.32 48.69
UNIVERSITE 25 0.61 0.23 33.78
104

**=P<0.01
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Tablo 4.14'e gore; katilmcilarm egitim diizeyi ile PUKI sira ortalama
puanlari, BAO sira ortalama puanlari, subjektif kaygi ve somatik belirtiler sira
ortalama puanlar1 arasinda yapilan Kruskal-Wallis karsilastirma analizinin
sonuglarma gore tiim bagimli degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p=0.000). Bu farkin hangi degiskenler arasinda oldugunu saptamak
amaciyla Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Buna gore; egitim diizeyi okuryazar
seviyesinde olan katilimcilarin, egitim diizeyi lise ve Universite olan katilimcilara
gore PUKI sira ortalama puanlar1 daha yiiksek bulunmustur. Diger degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir. Egitim diizeyi okuryazarlik
seviyesinde olan katilimcilarin, egitim diizeyi lise ve {iniversite seviyesinde olan
katilimcilara gére BAO sira ortalama puanlari, dolayisiyla anksiyete diizeyleri daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica, egitim diizeyi ilkdgretim seviyesindeki katilimcilarin,
{iniversite seviyesindeki katilimcilara gére BAO sira ortalama puanlari, dolayisiyla
anksiyete diizeyleri daha yiliksek bulunmustur. Diger degiskenler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir.  Egitim diizeyi okuryazar seviyesindeki
katilimcilarin, egitim diizeyi lise ve Tlniversite diizeyindeki katilimcilara gore
somatik belirtiler sira ortalama puanlar1 daha yiliksek bulunmustur. Diger degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Egitim diizeyi tiniversite
seviyesinde olan katilimecilarin subjektif kaygi sira ortalama puanlari, okuryazar ve
ilkdgretim seviyesindeki katilimcilara gore daha diisik saptanmustir. Diger

degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.15. ikamet Yeri Degiskenine gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve

Subjektif Kayg1 Karsilastirmasi

Sira
Ikamet Yeri N T SS Ort. X2 df P
IL MERKEZI 62 1.01 0.49 42.92
PUKI ILCE 23 1.27 0.58 56.37 24 3 0.000**
KASABA 2 121 0.91 48
KOY 17 1.82 0.41 82.74
104
IL MERKEZI 62 0.85 0.4 45.27
BAO ILCE 23 0.94 0.39 52.54 17.182 3 0.001**
KASABA 2 0.88 0.44 47.25
KOY 17 1.34 0.49 79.41
104
IL MERKEZI 62 0.97 0.44 45.23
Somatik
Belirtiler ILCE 23 1.07 0.39 5274 16.699 3 0.001**
KASABA 2 1.06 0.8 51
KOY 17 1.56 0.55 78.85
104
IL MERKEZI 62 0.78 0.43 46.12
Subjektif Kayg1 ILCE 23 0.87 0.44 52.22 13559 3 0.004**
KASABA 2 0.77 0.22 50
KOY 17 1.2 0.52 76.44
104
**=Pp<0.01

Tablo 4.15'%e gore; katilimcilarm yasadiklar1 yerler ile PUKI sira ortalama

puanlar1 (p=0.000), BAO sira ortalama puanlar1 (p=0.001), somatik belirtiler sira

ortalama puanlar1 (p=0.001) ve subjektif kaygi sira ortalama puanlari (p=0.004)

arasinda yapilan Kruskal-Wallis testine gore istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p<0.01). Bu farkin hangi degiskenler arasinda oldugunu belirlemek

amaciyla Mann-Whitney-U testi uygulanmistir.

Buna gore;

koyde yasayan

katilimeilarin, il merkezi ve ilgede yasayan katilimcilara gére PUKI sira ortalama
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puanlar1 daha yiiksektir, yani uyku kaliteleri daha kotiidiir denilebilir. Diger
degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Kdyde yasayan
katilimcilari, il merkezinde yasayan katilimcilara gére BAO sira ortalama puanlari
daha yiiksektir, yani daha yiiksek anksiyete diizeyine sahiptirler. Diger degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Koyde yasayan
katilimcilarin, il merkezi ve ilgede yasayan katilimcilara gore somatik belirtiler sira
ortalama puanlar1 daha diisiiktiir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir. Yine koyde ikamet eden katilimcilarin, il merkezinde
ikamet eden katilimcilara gore subjektif kaygi sira ortalama puanlar1 daha yiiksektir.

Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

Tablo 4.16. Sosyal Giivence Degiskenine gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Sira
Sosyal Giivence N ¥ Ort. Z U P
PUKI VAR 89 1.12 48.26 -3.511 290 0.000**
YOK 15 1.71 77.67
104
BAO VAR 89 0.9 48.43 -3.353  305.5 0.001**
YOK 15 1,24 76.63
104
Somatik
Belirtiler VAR 89 1.04 48.87 -2.999 3445 0.003**
YOK 15 1.42 74.03
104
Subjektif Kaygt VAR 89 0.82 48.61 -3.213 321 0.001**
Yok 15 1,20 75.6
104
**=P<0.01

Mann-Whitney-U testine gore Tablo 4.16'da belirtildigi lizere; sosyal giivence
degiskenine yonelik PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalama
puanlar1 karsilastinlmistir. Bu karsilastirmaya gore; PUKI sira ortalama puam
(p=0.000), BAO sira ortalama puani (p=0.001), somatik belirtiler sira ortalama puan
(p=0.003) ve subjektif kaygi sira ortalama puanlarinin (p=0.001) tamaminda
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istatistiksel olarak yiiksek derecede anlamli fark saptanmistir (p<0.01). Bu veriler
1s1ginda, sosyal giivencesi bulunmayan katilimcilarin, sosyal giivencesi olan
katilimcilara gore daha diisiik uyku kalitesi, daha yiiksek anksiyete diizeyi, daha
yiiksek somatik belirti be subjektif kaygi gosterdigi belirtilebilir.

Tablo 4.17. Meslek Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kaygi1 Karsilastirmasi

Meslek N 4 SS SiraOrt. X2 df P
Isei 5 151 0.41 715
Devlet Memuru 16 1.07 0.57 45.78
PUKI Emekli 25 1.03 0.49 44.1 30445 5 0.000**
Ozel Sektor 22 0.84 0.36 32.84
Calismiyor 31 1.48 0.58 67.21
Ciftei 5 2.06 0.19 92.3
104
Isci 5 1.03 0.4 59.8
Devlet Memuru 16 0.77 0.24 39.19
BAO Emekli 25 0.88 0.36 4828 19823 5 0.001**
Ozel Sektor 22 0.79 0.27 40.55
Calismiyor 31 1.14 0.6 63.94
Ciftei 5 1.42 0.09 90.6
104
Isci 5 1.23 0.77 52.9
Devlet Memuru 16 0.93 0.35 42.75
SomatikBelirtiler ~ Emekli 25 1.01 0.41 4862 17267 5 0.004**
Ozel Sektor 22 0.89 0.36 39.34
Calismiyor 31 1.29 0.58 64.69
Ciftei 5 1.55 0.27 85
104
Isei 5 0.91 0.25 60.9
Devlet Memuru 16 0.67 0.21 39.03
Subjektif Kaygi Emekli 25 0.79 0.38 4762 17151 5 0.004**
Ozel Sektor 22 0.73 0.26 43.75
Calismiyor 31 1.04 0.67 62.16
Ciftei 5 1.34 0.09 90.2
104

**=P<0.01
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Tablo 4.17'ye gore; katilimcilarm meslekleri ile PUKI (p=0.000), BAO
(p=0.001), somatik belirtiler (p=0.004) ve subjektif kaygi (p=0.004) sira ortalama
puanlar1 arasinda yapilan Kruskal-Wallis testine gore istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p<0.01). Bu farkin hangi degiskenler arasinda oldugunu belirlemek
amaciyla Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Bu teste gore cift¢i olarak galisan
katilimeilarm PUKI sira ortalama puanlarinin; ¢alismayan, devlet memuru, emekli ve
Ozel sektorde calisan katilimcilara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Herhangi
bir iste ¢calismayan katilimcilarin ise emeklilere ve 6zel sektorde ¢alisan katilimcilara
gére PUKI sira ortalama puanlarinin daha yiiksek oldugu saptanmustir. Diger
degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Cift¢i olarak
calisan katilimcilarin BAO sira ortalama puanlarinin devlet memuru, dzel sektorde
calisan ve emekli olan kisilerin BAO sira ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanamamustir. Yine ¢ift¢i katilimeilarin, devlet memurlart ve 6zel sektorde ¢alisan
katilimcilara gore somatik belirtiler ve subjektif belirtiler sira ortalama puanlar1 daha
yiikksek saptanmistir. Ek olarak, c¢iftgi katilimcilarin, emekli katilimcalara gore
subjektif belirti sira ortalama puanlart daha yiiksek saptanmistir. Bu kategorilerde

diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamustir.

Tablo 4.18. VKI Degiskenine Gore Gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve
Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Sira
VKIi N T SS  Ort. X2 df P
18,5 - 24,9 normal 44 0,98 0,5 40,2
PUKI 25 - 29,9 fazla kilolu 50 1,31 058 5864 1557 3 0,001
30 - 34,9 sisman - birinci
derece obez 8 164 061 75,38
35 - 44,9 sisman ikinci
derece obez 2 164 0,1 78
104
18,5 - 24,9 normal 44 0,81 0,33 42,89
BAO 25 - 29,9 fazla kilolu 50 099 047 5538 13,625 3 0,003
30 - 34,9 sisman - birinci
derece obez 8 1,35 0,48 78,75
35 - 44,9 sisman ikinci
derece obez 2 152 061 87

104
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Tablo 4.18. Devam - VKI Degiskenine Gore Gore PUKI, BAO, Somatik
Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

18,5 - 24,9 normal 44 096 0,42 4484
Somatik
Belirtiler 25 - 29,9 fazla kilolu 50 1,13 054 54,11 10,316 3 0,016
30 - 34,9 sisman - birinci
derece obez 8 148 036 79
35 - 44,9 sisman ikinci
derece obez 2 138 0,35 74,75
104
18,5 - 24,9 normal 44 0,72 0,31 427
Subjektif
Kaygi 25 - 29,9 fazla kilolu 50 0,9 0,49 5568 13,666 3 0,003
30 - 34,9 sisman - birinci
derece obez 8 1,26 057 77,19
35 - 44,9 sisman ikinci
derece obez 2 162 0,76 89,75
104
**=P< 0,01

Tablo 4.18'de belirtilen VKI degerleri 18.5-24.9 aras1 normal, 24.5-29.9 aras1
fazla kilolu, 30-34.9 aras1 sisman-1. derece obez, 35-39.9 arasi ise sisman-2.derece
obez olarak smiflandiriimaktadir. Bu tabloda katilmcilarin VKI deger araliklari ile
PUKI (p=0.001), BAO (p=0.003), somatik belirtiler (p=0.016) ve subjektif kayg1
(p=0.003) sira ortalama puanlart arasinda, yapilan Kruskal-Wallis testine gore
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Anlamli farkin hangi degiskenler
arasinda oldugunu belirlemek amaciyla Mann-Whitney-U testi uygulanmigtir. Fazla
kilolu ve sisman-2.derece obez katilimcilarin PUKI sira ortalama puanlari, normal
kilolu katilimeilarin PUKI sira ortalama puanindan daha yiiksek saptanmustir. Yani
normal kilolu katilimcilarin, fazla kilolu ve sisman-2.derece obez katilimcilara gore
daha iyi bir uyku kalitesi oldugundan s6z edilebilir. Diger degiskenler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir. Sisman-2.derece obez katilimcilarin
BAO, somatik belirti ve subjektif kaygi sira ortalama puanlari, sisman-1.derece
obez, fazla kilolu ve normal kilodaki katilimcilarin sira ortalama puanlarina gore
daha yiiksek oldugu sagptanmistir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanamamustir.
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Tablo 4.19. Sigara Kullanim Durumu Degiskenine Gére PUKI, BAO, Somatik
Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Sigara N T Sira Ort. z U P
PUKI EVET 45 1.17 51.26 -0.369 12715 0.712
HAYIR 59 1.23 53.45
104
BAO EVET 45 0.89 48.67 -1.133 1155 0.257
HAYIR 59 1 55.42
104
Somatik Belirtiler ~ EVET 45 1.03 48.23 -1.264 1135.5 0.206
HAYIR 59 1.14 55.75
104
Subjektif Kaygi EVET 45 0.81 49.84 -0.786 1208 0.432
HAYIR 59 0.91 54.53
104

Mann-Whitney-U testine gore tablo 4.19'da belirtildigi iizere; sigara igme
degiskenine yonelik PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalama
puanlarinin karsilastirilmasi yapilmistir. Katilimcilarin sigara icme durumlar ile
PUKI (p=0.712), BAO (p=0.257), somatik belirtiler (p=0.206) ve subjektif kaygi
(p=0.432) sira ortalama puanlarinin higbirinde istatistiksel olarak anlamli fark

saptanamamigtir.
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Tablo 4.20. Alkol Kullanim Durumu Degiskenine Gére PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilagtirmasi

Sira
Alkol Kullanimi N T Ort. z ] P
PUKI EVET 23 0.83 32,72  -3582 4765  0.000**
HAYIR 81 1.31 58.12
104
BAO EVET 23 0.73 36.37 -2.909 560.5  0.004**
HAYIR 81 1.01 57.08
104
Somatik Belirtiler EVET 23 0.9 40.09 -2.244 646 0.025*
HAYIR 81 1.15 56.02
104
Subjektif Kayg1 EVET 23 0.63 36.22 -2.94 557 0.003**
HAYIR 81 0.93 57.12
104

**=P<0,01 * =P<0,05

Mann-Whitney-U testine gore tablo 4.20'de belirtildigi iizere; alkol kullanim

durumuna yonelik PUKI, BAO, subjektif kaygi ve somatik belirtiler sira ortalama

puanlarinin karsilagtirmasi yapilmistir. Bu karsilastirmaya gore katilimcilarin alkol

kullanma durumlariyla PUKI (p=0.000), BAO (p=0.004), somatik belirtiler

(p=0.025) ve subjektif kaygi (p=0.003) sira ortalama puanlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmistir.
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Tablo 4.21. Tip 2 DM Hastalik Siiresine Gére PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve

Subjektif Kaygi1 Karsilastirmasi

Hastalik
Siiresi(y1l) N e SS Sira Ort. X2 df P
<1 16 0.93 0.45 38.81
1<-<3 19 1.11 0.55 47.74
PUKI 3<-<5 20 0.99 0.48 40.93 14983 4 0.005**
5<-<10 22 1.27 0.54 57.59
>10 27 1.54 0.63 68.39
104
<1 16 0.86 0.49 43.22
1<-<3 19 0.8 0.34 44.34
BAO 3<-<5 20 0.78 0.29 39.45 14317 4 0.006**
5<-<10 22 1.03 0.34 60.66
>10 27 1.19 0.55 66.76
104
<1 16 1.02 0.43 47.78
1<-<3 19 0.88 0.46 4158
SomatikBelirtiler 3<-<5 20 0.92 0.38 425 12225 4 0.016**
5<-<10 22 1.15 0.46 55.91
>10 27 1.36 0.55 67.61
104
<1 16 0.76 0.55 415
1<-<3 19 0.75 0.31 47.05
Subjektif Kaygi 3<-<5 20 0.68 0.29 38.9 13818 4 0.008**
5<-<10 22 0.95 0.33 62.09
>10 27 1.08 0.62 65.11
104

**=P<0.01

Tablo 4.21'de, katilimcilarin tip 2 DM hastalik siiresi ile PUKI (p=0.005),

BAO (p=0.006), somatik belirtiler (p=0.016) ve subjektif kaygi (p=0.008)

Sira

ortalamalar1 arasinda, yapilan Kruskal-Wallis testine gore istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmistir. Anlamli farkin hangi degiskenler arasinda oldugunu belirlemek

amactyla Mann-Whitney-U testi uygulanmigtir. Buna gore; tip 2 DM hastalik siiresi

10 y1l ve iizerinde olan katilimcilarin PUKI sira ortalama puanlarinin, hastalik siiresi

1 yildan az ve 3 ile 5 yil arasinda olan katilimcilarin PUKI sira ortalama puanlarina

gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak
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anlamli fark saptanamamistir. Tip 2 DM hastalik siiresi 10 yil ve iizeri olan
katilimeilarin BAO sira ortalama puanlarinin, hastalik siiresi 3 ile 5 yil arasinda olan
katilimeilarmn BAO sira ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu saptanmustir.
Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamustir. Hastalik
stiresi 10 y1l ve iizeri olan katilimcilarin somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira
ortalama puanlar, hastalik siiresi 1 ile 3 y1l ve 3 ile 5 y1l arasinda olan katilimcilarin
somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

saptanamamaistir.

Tablo 4.22. Tip 2 DM Egitim Alma Durumu Degiskenine Gore PUKI, BAO,
Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Diyabet Egitimi Sira
Alma N e Ort. 4 U P
PUKI EVET 39 0.91 37.13 -4.046 668 0.000**
HAYIR 65 1.38 61.72
104
BAO EVET 39 0.76 37.65 -3.891  688.5 0.000**
HAYIR 65 1.07 61.41
104
Somatik
Belirtiler EVET 39 0.9 41.03 -3.016 820 0.003**
HAYIR 65 1.2 59.38
104
Subjektif Kaygt EVET 39 0.66 37.65 -3.897  688.5 0.000**
HAYIR 65 0.99 61.41
104
**=P<0.01

Mann-Whitney-U testine gore tablo 4.22'de goriildiigl ilizere; diyabet egitimi
alma durumuna yonelik PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira
ortalamalarinin karsilastirmasi yapilmistir. Buna gore katilimcilarin diyabet egitimi
alma durumlar1 ile PUKI (p=0.000), BAO (p=0.000), somatik belirtiler (p=0.003) ve

subjektif kaygi (p=0.000) sira ortalama puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
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fark saptanmistir (P< 0.01). Diyabet egitimi almayan katilimcilarin, egitim alan
katilimcilara gore daha yiliksek anksiyete seviyesi ve daha diisiikk uyku kalitesine

sahip olduklar1 goriilmektedir.

Tablo 4.23. Diizenli Tedavi Alma Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik
Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Sira
Diizenli Tedavi Alma N X Ort. 4 U P
PUKI EVET 93 1.14 49.26  -3.198 2105 0.001**
HAYIR 11 1.79 79.86
104
BAO EVET 93 0.91 49.99 -247 278 0.013**
HAYIR 11 1.33 73.73
104
Somatik
Belirtiler EVET 93 1.04 49.8 -2.668 260 0.008**
HAYIR 11 15 75.36
104
Subjektif Kaygi EVET 93 0.82 50.16 -2.31 2935 0.021*
HAYIR 11 1.23 72.32
104

**=P<0.01 *=P<0.05

Mann-Whitney-U testine gore tablo 4.23'te goriildiigii tizere; diizenli tedavi
alma durumuna yonelik PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira
ortalamalarinin karsilastirmast yapilmistir. Bu karsilastirmalara gore katilimcilarin
diizenli tedavi gdrme durumlariyla PUKI (p=0.001), BAO (p=0.013), somatik
belirtiler (p=0.008) ve subjektif kaygi (p=0.021) sira ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.
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Tablo 4.24. Diizenli Kontrole Gitme Degiskenine gore PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Sira
Diizenli Kontrol N x Ort. Z 0] P
PUKI EVET 70 1.04 43.8 -4.242 581 0.000**
HAYIR 34 1.55 70.41
104
BAO EVET 70 0.86 4564  -3.333 709.5 0.001**
HAYIR 34 1.15 66.63
104
Somatik Belirtiler EVET 70 0.99 46.32  -3.008 757.5  0.003**
HAYIR 34 1.3 65.22
104
Subjektif Kaygi EVET 70 0.78 4569 -3.31 713.5  0.001**
HAYIR 34 1.05 66.51
104

**=P<0.01

Tablo 4.24'e gore; katilimeilarin diizenli kontrole gitme durumlari ile PUKI,

BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalar1 arasindaki iliskiyi

saptamak i¢in Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimeilarin diizenli kontrole

gitme durumlarma goére; PUKI (p=0.000), BAO (p=0.001), somatik belirtiler

(p=0.003) ve subjektif kayg1 (p=0.001) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmistir (p<0.01).

Tablo 4.25. Tedavide Diyet Uygulama Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilagtirmasi

Diyet N ¥ Sira Ort. Z U P
PUKI VAR 40 0,95 38,78 -3,687 731 0,000**
YOK 64 1,37 61,08
104
BAO VAR 40 0,82 42,26 -2,739 870,5 0,006**
YOK 64 1,04 58,9

104
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Tablo 4.25. Devam - Tedavide Diyet Uygulama Degiskenine Gére PUKI, BAO

Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

SomatikBelirtiler VAR
YOK

Subjektif Kaygi VAR
YOK

40
64
104
40
64
104

0,97
1,17

0,72
0,96

45,35
56,97

41,35
59,47

-1,918

-2,987

994 0,05*

834 0,003**

**=P< 0,01 *=P<0,05

Tablo 4.25'e gore; katilimcilarm tedavide diyet uygulama durumlari ile PUKI,

BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalar1 arasindaki iliskiyi

saptamak i¢in Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimcilarin diyet uygulama
durumlarina gére; PUKI (p=0.000), BAO (p=0.006), somatik belirtiler (p=0.05) ve

subjektif kaygi (p=0.003) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir.

Tablo 4.26. Tedavide Egzersiz Yapma Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Egzersiz N e Sira Ort. Z U P
PUKI VAR 32 0.89 34.52 -4.074 576.5 0.000**
YOK 72 1.35 60.49
104
BAO VAR 32 0.77 37.92 -3.289 685.5 0.001**
YOK 72 1.03 58.98
104
Somatik Belirtiler VAR 32 0.94 42.48 -2.266 8315 0.023*
YOK 72 1.16 56.95
104
Subjektif Kaygi VAR 32 0.67 36.52 -3.611 640.5 0.000**
YOK 72 0.96 59.6
104

**=P<0.01 *=P<0.05
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Tablo 4.26'ya gore; katilimcilarin tedavide egzersiz yapma durumlar ile
PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kayg1 sira ortalamalari arasindaki iliskiyi
saptamak i¢in Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimcilarin egzersiz yapma
durumlarina gore; PUKI (p=0.000), BAO (p=0.001), somatik belirtiler (p=0.023) ve
subjektif kaygi (p=0.000) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir.

Tablo 4.27. Tedavide Oral Antidiyabetik Kullanim Degiskenine Gore PUKI,
BAOQ, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kayg1 Karsilastirmasi

OAD N X Sira Ort. Z U P
PUKI Kullaniyor 101 1.19 51.56 -1.845 57 0.065
Kullanmiyor 3 1.81 84
104
BAO Kullantyor 101 0.95 51.89 -1.196 90 0,232
Kullanmryor 3 1.19 73
104
Somatik Belirtiler Kullaniyor 101 1.08 51.81 -1.355 82 0.176
Kullanmryor 3 1.63 75.67
104
Subjektif Kaygi Kullaniyor 101 0.87 52.15 -0.681 116.5 0.496
Kullanmiyor 3 0.92 64.17
104

Tablo 4.27'ye gore; katilimeilarin tedavide oral antidiyabetik ilag kullanma
durumlan ile PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalari
arasindaki iliskiyi saptamak i¢in Mann-Whitney-U testi uygulanmigtir. Katilimeilarin
tedavide oral antidiyabetik ila¢ kullanim durumlarma gore; PUKI (p=0.065), BAO
(p=0.232), somatik belirtiler (p=0.176) ve subjektif kayg1 (p=0.496) sira ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamustir.
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Tablo 4.28. Kullamlan OAD Cesit Sayis1 Degiskenine Gore PUKI, BAO,
Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

OAD Sira
Sayisi N e SS Ort. X2 df P
0 3 1.81 0.08 84
PUKI 1 34 1.29 0.59 57.04  5.416 3 0.144
2 62 1.13 0.57 48.21
3 5 1.26 0.58 55.9
104
0 3 1.19 0.38 73
BAO 1 34 1 0.5 55.62 2.23 3 0.526
2 62 0.92 0.42 49.86
3 5 0.93 0.41 51.7
104
0 3 1.63 0.78 75.67
Somatik
Belirtiler 1 34 111 0.47 5462  2.335 3 0.506
2 62 1.06 0.5 50.63
3 5 1 0.34 47.4
104
0 3 0.92 0.2 64.17
Subjektif Kaygi 1 34 0.93 0.54 55.63  1.245 3 0.742
2 62 0.83 0.43 50.06
3 5 0.89 0.47 54.4
104

Tablo 4.28'de, katilimeilarin kullandiklar1 oral antidiyabetik ilag ¢esit sayisi
ile PUKI (p=0.144), BAO (p=0.526), somatik belirtiler (p=0.506) ve subjektif kaygi
(p=0.742) sira ortalamalar1 arasinda, yapilan Kruskal-Wallis testine gore istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmamustir.
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Tablo 4.29. Tedavide Insiilin Kullanma Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Insiilin N T SwraOrt. Z U P
PUKI Kullaniyor 31 1.65 77.16 -5.461 367 0.000**
Kullanmtyor 73 1.02 42.03
104
BAO Kullantyor 31 1.28 75.45 -5.061 420 0.000**
Kullanmiyor 73 0.81 42.75
104
SomatikBelirtiler Kullaniyor 31 1.48 75.56 -5.1 416.5 0.000**
Kullanmtyor 73 0.93 42.71
104
Subjektif Kaygr  Kullaniyor 31 1,16 72.32 -4.377 517 0.000**
Kullanmiyor 73 0.74 44.08
104

**=P<0.01

Tablo 4.29'a gore; katilimcilarin tedavide insiilin kullanma durumlarn ile

PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalar1 arasindaki iliskiyi

saptamak i¢cin Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimcilarin tedavide insiilin

kullanim durumlarma gore; PUKI (p=0.000), BAO (p=0.000), somatik belirtiler

(p=0.000) ve subjektif kaygi (p=0.000) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmistir (p< 0,01).

Tablo 4.30. Katihmeilarin lac¢ isimlerini Bilme Durumlar1 Degiskenine Gore

PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Tlag Isimlerini Sira
Bilme N T SS Ort. X2 df P
Evet 58 1 0,51 41,58
PUKI Hayir 11 1,52 0,63 67,41 17,39 2 0.000**
Bazilarini bilme 35 1,44 0,55 65,91

104
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Tablo 4.30. Devam - Katihmeilarin ila¢ Isimlerini Bilme Durumlari Degiskenine
Gére PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi

Karsilastirmasi
Evet 58 0,77 0,36 39,16
BAO Hayir 11 1,46 0,71 76,91 26,628 2 0.000**
Bazilarini bilme 35 1,09 0,28 66,94
104
Evet 58 0,91 0,44 40,75
Somatik
Belirtiler Hayir 11 1,63 0,65 79,27 22,329 2 0.000**
Bazilarini bilme 35 1,22 0,35 63,56
104
Evet 58 0,69 0,37 39,31
Subjektif Kayg1 Hayir 11 1,36 0,79 74,73 25,685 2 0.000**
Bazilarimi bilme 35 1,01 0,3 67,37
104
**=P<(0,01

Tablo 4.30'da, katilimcilarin tip 2 diyabet ic¢in kullandiklar1 ilaglarin
isimlerini bilme durumlar ile PUKI (p=0.000), BAO (p=0.000), somatik belirtiler
(p=0.000) ve subjektif kaygi (p=0.000) sira ortalamalar1 arasinda, yapilan Kruskal-
Wallis testine gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Anlamli farkin hangi
degiskenler arasinda oldugunu belirlemek amaciyla Mann-Whitney-U testi
uygulanmustir. Buna gére; ilaglarinin bir kisminm ismini bilen katilimeilarm PUKI
sira ortalama puanlarinin, ilag isimlerinin tamamini bilen katilimeilarin PUKI sira
ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu saptanmistir. Diger degiskenler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir. Ilaclarmnin hicbirinin isimlerini
bilmeyen ve bazilarimi bilen katilimcilarin BAO sira ortalama puanlarinin, ilaglarin
tamamimin isimlerini bilen katilimcilarm BAO sira ortalama puanlarindan daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanamamustir. Ila¢ isimlerinin hicbirini bilmeyen ve bazilarmi bilen
katilimcilarin somatik belirti sira ortalama puanlarinin, ilag isimlerinin tamaminm
bilen katilimcilarin somatik belirti sira ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanamamistir. Ilag isimlerinin bazilarini bilen katilimcilarin subjektif belirtiler
sira ortalama puanlarinin, kullandigr ilaglarin isimlerinin tamamini bilen

katilimcilarin  subjektif belirti sira ortalama puanlarindan daha yiiksek oldugu
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saptanmigtir. Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanamamistir.

Tablo 4.31. ilaglar1 Her Giin Diizenli Olarak Alma Durumu Degiskenine Gore
PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Diizenli Ilag Sira
Alma N ’e SS Ort. X2 df P
Evet 75 113 057 4799
PUKI Hayir 6 143 0.63 645 6.066 2 0.048*
Bazen 23 1.4 0.55 64.07
104
Evet 75 086 036 46.97
BAO Hayir 6 1.4 059 77.83 10.061 2 0.007**
Bazen 23 1.12 054 6391
104
Evet 75 1.01 0.42  48.05
SomatikBelirtiler Hayir 6 146 058 7283 6.541 2 0.038*
Bazen 23 127 062 617
104
Evet 75 078 039 46.84
Subjektif Kayg1 Hayir 6 137 0.65 79.33 10.755 2 0.005**
Bazen 23 1.03 054 63.96
104
**=P<0.01
*=P<0.05

Tablo 4.31'de, katilimcilarin tip 2 diyabet i¢in kullandiklari ilaglari her giin
diizenli olarak alma durumlar1 ile PUKI (p=0.048), BAO (p=0.007), somatik
belirtiler (p=0.038) ve subjektif kaygi (p=0.005) sira ortalamalar1 arasinda, yapilan
Kruskal-Wallis testine gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Anlaml
farkin hangi degiskenler arasinda oldugunu belirlemek amaciyla Mann-Whitney-U
testi uygulanmistir. Bu analizin sonucuna gore; ilaglar1 bazen diizenli olarak alan
katilimeilarin PUKI sira ortalama puanlari, ilaglar: her giin aymi saate diizenli olarak

alan katihmcilarin PUKI sira ortalama puanlarma oranla daha yiiksek oldugu



goriilmiistiir.  Diger
saptanamanugtir. Ilaglart her giin ayni saatte diizenli almayan katilimcilarin BAO,
somatik belirti ve subjektif kaygi sira ortalama puanlari, ilaglar1 bazen diizenli alan
ve her giin diizenli alan katilimcilarin sira ortalamalarina gore anlamli olarak daha

yiiksek oldugu goriilmiistir.

degiskenler

arasinda

istatistiksel

olarak anlaml

Tablo 4.32. Ek Hastalik Durumu Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilagtirmasi

Ek
Hastalik N T Sira Ort. z u P
PUKI VAR 78 1.34 59.78  -4.282 4465 0.000**
YOK 26 0.8 30.67
104
BAO VAR 78 1.04 59.72  -4.234 4505 0.000**
YOK 26 0.69 30.83
104
SomatikBelirtiler VAR 78 1.19 59.28  -3.986 485  0.000**
YOK 26 0.79 32.15
104
SubjektifKayg1 VAR 78 0.95 58.85 -3.728 5185 0.000**
YOK 26 0.62 33.44
104
**=P<0.01

Tablo 4.32'ye gore; katilmcilarin ek hastalik durumlar ile PUKI, BAO,
somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalar1 arasindaki iliskiyi saptamak i¢in
Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimcilarin ek hastalik durumlarina gore;
PUKI (p=0.000), BAO (p=0.000), somatik belirtiler (p=0.000) ve subjektif kaygi

(p=0.000) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p<

0,01).
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Tablo 4.33. Hipertansiyon Varhg Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik

Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

HT N T SwraOrt.  Z U P
PUKI VAR 52 1.39 6234  -3.343 8405  0.001%*
YOK 52 1.02 42.66
104
BAO VAR 52 1.1 63.88  -3.849 7605  0.000%*
YOK 52 0.8 41.13
104
Somatik Belirtiler VAR 52 1.24 6236  -3.344 8395  0.001**
YOK 52 0.94 42.64
104
Subjektif Kayet VAR 52 1.01 6383  -3.838 763 0.000%*
YOK 52 0.72 41.17
104

**=P<0,01

Tablo 4.33'e gore; katilimcilarin hipertansiyon varligi ile PUKI, BAO,

somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalari arasindaki iligkiyi saptamak igin

Mann-Whitney-U testi uygulanmustir. Katilimeilardaki hipertansiyon hastaligi
varligina goére; PUKI (p=0.001), BAO (p=0.000), somatik belirtiler (p=0.001) ve

subjektif kaygi (p=0.000) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmustir (p< 0,01).

Tablo 4.34. Koroner Arter Hastahg (KAH) Varh@ Degiskenine Gore PUKI,

BAO, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kayg1 Karsilastirmasi

Sira
KAH N T Ort. z U P
PUKI VAR 29 15 67,47 -3162 6535 0,002**
YOK 75 1,09 46,71
104
BAO VAR 29 1,17 70,76  -3,842 558 0,000**
YOK 75 0,87 4544

104
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Tablo 4.34. Devam - Koroner Arter Hastahigi (KAH) Varhgi Degiskenine Gore
PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kayg1 Karsilastirmasi

SomatikBelirtiler VAR 29 1,35 70,28 -3,75 572 0,000**
YOK 75 0,99 45,63
104
Subjektif Kaygi VAR 29 1,06 68,12 -3,291 634,5 0,001**
YOK 75 0,79 46,46
104
**=Pp<0,01

Tablo 4.34'¢ gore; katilimeilarin koroner arter hastaligi varhigi ile PUKI,
BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalari arasmdaki iliskiyi
saptamak i¢in Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimcilardaki koroner arter
hastalign  varhigina gore; PUKI (p=0.002), BAO (p=0.000), somatik belirtiler
(p=0.000) ve subjektif kaygi (p=0.001) sira ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmistir (p< 0,01).

Tablo 4.35. Dislipidemi Varhg Degiskenine Gore PUKI, BAO, Somatik
Belirtiler ve Subjektif Kaygi Karsilastirmasi

Dislipidemi N T Sira Ort. 4 U P
PUKI VAR 34 1.32 57.49 -1.181 653.5 0.238
YOK 70 1.15 50.08
104
BAO VAR 34 1.07 61.54 -2.133 558 0.033*
YOK 70 0.9 48.11
104
Somatik Belirtiler VAR 34 1.22 61.22 -2.062 572 0.039*
YOK 70 1.03 48.26
104
Subjektif Kaygi VAR 34 0.98 60.09 -1.792 634.5 0.073
YOK 70 0.81 48.81
104

*=P<0,05
Tablo 4.35'e gore; katilimcilarm dislipidemi varligr ile PUKI, BAO, somatik

belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalar1 arasindaki iligkiyi saptamak i¢in Mann-
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Whitney-U testi uygulanmistir. Katilimcilardaki koroner arter hastaligi  varligina
gore; BAO (p=0.033) ve somatik belirtiler (p=0.039) sira ortalama puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. PUKI (p=0.238) ve subjektif kaygi
(p=0.073) sira ortalama puanlar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark

saptanamamistir.

Tablo 4.36. Daha Once Psikolojik Destek Almis Olma Durumu Degiskenine
Gore PUKI, BAO, Somatik Belirtiler ve Subjektif Kaygi

Karsilastirmasi
Gegmiste  Psikolojik Sira
Destek N T Ort. z U P
PUKI Aldim 72 1.3 57.06 -2.322 824 0.02*
Almadim 32 0.99 42.25
104
BAO Aldim 72 1.02 57.26 -2.418 809 0.01**
Almadim 32 0.81 41.78
104
SomatikBelirtiler Aldim 72 1.15 56.15 -1.859 889 0.063
Almadim 32 0.96 44.28
104
Subjektif Kaygi Aldim 72 0.93 57.56 -2.573 7875 0.01**
Almadim 32 0.72 41.11
104

*¥*=P<0.01 *=P<0.05

Tablo 4.36'ya gore; katilimcilarin daha once psikolojik destek gorme
durumlari ile PUKI, BAO, somatik belirtiler ve subjektif kaygi sira ortalamalari
arasindaki iligkiyi saptamak i¢in Mann-Whitney-U testi uygulanmistir. Buna gore;
katilimeilarin gegmiste psikolojik destek gdrmiis olma durumlari ile PUKI (p=0.02),
BAO (p=0.01) ve subjektif kaygi (p=001) sira ortalama puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmistir. Somatik belirtiler (p=0.063) sira ortalama puani

arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamustir.



Tablo 4.37. PUKI , BAO ve Olceklerin Alt Ol¢eklerinin Birbirleri ile Olan Spearman Rho Korelasyon iliskisi

Spearman Rho iliskisi 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

PUKI (1) 1 .673** 544** B7L** 812%* 563** 672%* T73%* ,631** [ 767** ,814**
0 0 0 0 0 0 0

BAO (2) 1 .901** 943** ,652%* .286** ,650%* AT9** ,289%* ,459%* ,631**
0 0.003 0 0 0.003 0

SOMATIK BELIRTILER (3) 1 .714** 542%* .230* 586** .391** 0,171 ,398** ,522%*
0.019 0 0 0.082 0

SUBJEKTIF KAYGI (4) .648** .262%* 621%* 465%* 331** 445** B3L**
0.007 0 0 0.001 0

GUNDUZ iSLEV BOZUKLUGU (5) 420%* 515%* 578%* .330%* 548%* 734%*
0 0 0 0.001 0

UYKU ILACI KULLANIMI (6) 1 0.18 .320** 261** .249* 360**
0.068 0.001 0.008 0.011

UYKU BOZUKLUGU (7) 1 .570** .304** 439%* .658**
0 0.002 0

ALISILMIS UYKU ETKINLIiGi (8) 1 .499** .600** 598
0 0

UYKU SURESI (9) 1 .460** A481**
0

UYKU LATANSI (10) .604**

OZNEL UYKU KALITESI (11)

8L
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Tablo 4.37'de PUKI, BAO ve bunlarin alt 6lgeklerinin puanlari arasindaki
iliskiye ait Spearman Rho korelasyon analizine yer verilmistir. Bu analize gore;
PUKI ve BAO puanlar1 arasinda pozitif yonli anlamli iliski oldugu tespit
edilmistir(r=0.673, p=0). PUKI puani ile BAO alt dlgekleri olan somatik belirtiler
(r=0.544, p=0) ve subjektif kayg1 (r=0.671, p=0); PUKI alt &lgekleri olan giindiiz
islev bozuklugu (r=0.812, p=0), uyku ilac1 kullanim1 (r=0.563, p=0), uyku bozuklugu
(r=0.672, p=0), alisilmis uyku etkinligi (r=0.773, p=0), uyku siiresi (r=0.631, p=0),
uyku latans1 (=0.767, p=0) ve 6znel uyku kalitesi (r=0.814, p=0) puanlar1 arasinda
pozitif yonlii anlamli iliski oldugu tespit edilmistir. BAO puani ile BAO alt dlgekleri
olan somatik belirtiler (r=0.901, p=0) ve subjektif kayg1 (r=0.943, p=0); PUKI alt
Olcekleri olan giindiiz islev bozuklugu (r=0.652, p=0), uyku ilac1 kullanimi1 (r=0.286,
p=0.003), uyku bozuklugu (r=0.650, p=0), alisilmis uyku etkinligi (r=0.479, p=0),
uyku siiresi (r=0.289, p=0.003), uyku latans1 (r=0.459, p=0) ve 6znel uyku kalitesi
(r=0.631, p=0) puanlar1 arasinda pozitif yonlii anlamli iliski oldugu tespit edilmistir.
BAO alt grubu olan somatik belirtiler ile diger alt 6lgek olan subjektif kaygi
(r=0.714, p=0); PUKI alt 6lgekleri olan giindiiz islev bozuklugu (r=0.542, p=0), uyku
ilact kullanim1 (r=0.230, p=0.019), uyku bozuklugu (r=0.586, p=0), alisilmis uyku
etkinligi (r=0.391, p=0), uyku latans1 (r=0.398, p=0) ve 6znel uyku kalitesi (r=0.522,
p=0) puanlar1 arasinda pozitif yonlii anlamli iligski oldugu tespit edilmistir. Somatik
belirtiler ile PUKI'nin alt 6lgegi olan uyku siiresi puani arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanamamstir (r=0.171, p=0.082). BAO alt dlgegi olan subjektif
kaygi ile PUKI alt 6lgekleri olan giindiiz islev bozuklugu (r=0.648, p=0), uyku ilaci
kullanimi1 (r=0.262, p=0.007), uyku bozuklugu (r=0.621, p=0), alisilmis uyku
etkinligi (r=0.465, p=0), uyku siiresi (r=0.331, p=0.001), uyku latans1 (r=0.445, p=0)
ve 0znel uyku kalitesi (r=0.631, p=0) puanlar1 arasinda pozitif yonlii anlaml iligki
oldugu saptanmustir. PUKI alt bileseni olan giindiiz islev bozuklugu ile yine
PUKI'nin alt bilesenleri olan uyku ilac1 kullanim1 (r=0.420, p=0), uyku bozuklugu
(r=0.515, p=0), alisilmis uyku etkinligi (r=0.578, p=0), uyku siiresi (r=0.330,
p=0.001), uyku latans1 (r=0.548, p=0) ve 6znel uyku kalitesi (r=0.734, p=0) puanlar
arasinda pozitif yonlii anlamli iliski oldugu tespit edilmistir. Uyku ilact kullanima ile
alisilmis uyku etkinligi (r=0.320, p=0.001), uyku stiresi (r=0.261, p=0.008), uyku
latans1 (r=0.249, p=0.011) ve 6znel uyku kalitesi (r=0.360, p=0) puanlar1 arasinda
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pozitif yonlii anlamli iligki tespit edilmistir. Uyku bozuklugu alt bileseni ile (1=0.18,
p=0.068) ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir. Uyku bozuklugu ile
alisilmis uyku etkinligi (r=0.570, p=0), uyku siiresi (r=0.304, p=0.002), uyku latansi
(r=0.439, p=0) ve 6znel uyku kalitesi (r=0.658, p=0) puanlar1 arasinda pozitif yonli
anlamli iligki tespit edilmistir. Alisilmis uyku etkinligi ile uyku stiresi (r=0.499, p=0),
uyku latanst (r=0.600, p=0) ve 6znel uyku kalitesi (r=0.598, p=0) puanlar1 arasinda
pozitif yonlii anlamli iliski tespit edilmistir. Uyku siiresi ile uyku latans1 (r=0.460,
p=0) ve Oznel uyku kalitesi (r=0.481, p=0) puanlar1 arasinda pozitif yonlii anlaml
iligki tespit edilmistir. Uyku latansi ve 6znel uyku kalitesi bileseninde ise (r=0.604,
p=0) pozitif yonlii anlamli iligki tespit edilmistir.

Tablo 4.38. Demografik ve Diyabet ile ilgili Degiskenlerin Beck Anksiyete

Olcegini Yordamasina Yénelik Lojistik Regresyon Analizi

%095 Giiven Aralig1

oDDS Alt Ust P
CINSIYET 0.011 -0.18 0.2 0.915
MEDENI DURUM -0.005  -0.293 0.278 0.957
GELIR DUZEYI 0.082 -0.115 0.229 0.513
EGITIM DURUMU -0.502  -0.255 -0.051 0.004
IKAMET YERI -0.001  -0.108 0.107 0.991
SOSYAL GUVENCE -0.107  -0.474 0.203 0.429
MESLEK 0.054 -0.058 0.095 0.632
VKi 0.105 -0.068 0.202 0.329
SIGARA KULLANIMI -0.033  -0.207 0.147 0.739
ALKOL KULLANIMI -0.04 -0.267 0.181 0.702
TiP 2 DM HASTALIGI KAC YILDIR
MEVCUT -0.451  -0.237 -0.046 0.004**
DIYABET EGITiMI 0.166 -0.044 0.349 0.128
DUZENLI TEDAVI 0.002 -0.305 0.31 0.987
DUZENLI KONTROL -0.018  -0.264 0.229 0.891
TEDAVI DIYET -0.075  -0.264 0.128 0.491
TEDAVI EGZERSIZ -0.033  -0.251 0.189 0.778
TEDAVI OAD 0.054 -0.416 0.704 0.61

TEDAVI INSULIN -0.382  -0.688 -0.053 0.023
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Tablo 4.38. Devam - Demografik ve Diyabet ile Tlgili Degiskenlerin Beck
Anksiyete Olcegini Yordamasia Yonelik Lojistik Regresyon

Analizi
KAC CESIT OAD 0.072 0.129 0.233 0.57
ILAC ISIMLERINI BILME DURUMU 0.042 -0.097 0.137 0.734
ILACLARI HER GUN DUZENLI ALMA
DURUMU 0.128 -0.054 0.19 0.269
EK HASTALIK VARLIGI -0.19 -0.46 0.07 0.147
HIPERTANSIYON -0.084  -0.301 0.153 0.517
KORONER ARTER HASTALIGI 0.113 -0.151 0.374 0.399
DISLIPIDEMI -0.049  -0.251 0.158 0.652
GECMISTE PSIKOLOJIK DESTEK -0.215  -0.383 -0.031 0.022*

**P<0.01 *P<0.05

Aragtirmanin amacina yonelik kurulan modelde lojistik regresyon analizinde
degiskenlerin anlamlilik oranlarina bakildiginda, katilimcilarin tip 2 DM siirelerinin
anksiyete seviyesinde anlamli bir etkisi oldugundan s6z edilebilir (p=0.004). Buna
gore; katilimcilarin tip 2 DM siirelerindeki 1 birim artig, anksiyete seviyelerinde
0.451 birim artisa neden olmaktadir. Katilimcilarin ge¢miste psikolojik/psikiyatrik
destek almis olma durumlarmmin da anksiyeteleri iizerinde anlamli bir etkisi
oldugundan soz edilebilir (p=0.022). Katilimcilarin ge¢miste psikolojik/psikiyatrik
destek almis olma durumlarindaki 1 birim artig, anksiyete seviyelerinde 0.215 birim

artisa neden olmaktadir (Tablo 4.38).
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Tablo 4.39. Demografik ve Diyabet ile Tlgili Degiskenlerin Pittsburgh Uyku

Kalitesi indeksini Yordamasina Yonelik Lojistik Regresyon Analizi

%95 Giiven Aralig1

ODDS  Alt Ust P
CINSIYET 0.061  -0.163 0.305 0.549
MEDENI DURUM 0.051  -0.257 0.447 0.593
GELIR DUZEY1 -0.065 -0.272 0.153 0.58
EGITIM DURUMU 0.012  -0.121 0.13 0.941
IKAMET YERI 0.169  -0.044 0.221 0.186
SOSYAL GUVENCE -0.028  -0.463 0.372 0.829
MESLEK 0.045  -0.074 0.114 0.673
VKi 0.119  -0.068 0.266 0.24
SIGARA KULLANIMI -0.138  -0.378 0.057 0.146
ALKOL 0.108  -0.125 0.426 0.281
TiP 2 DM HASTALIGI KAC YILDIR
MEVCUT -0.196  -0.198 0.037 0.178
SEKER EGITIM 0.155  -0.057 0.427 0.132
DUZENLI TEDAVI 0.07 -0.248 0.51 0.494
DUZENLI KONTROL 0.076  -0.21 0.397 0.542
TEDAVI DIYET 0.143  -0.072 0.41 0.167
TEDAVI EGZERSIZ 0.017  -0.25 0.292 0.877
TEDAVI OAD -0.006 -0.711 0.667 0.949
TEDAVI INSULIN -0.247  -0.703 0.08 0.117
KAC CESIT OAD -0.069  -0.289 0.159 0.564
ILAC ISIMLERINI BILME DURUMU  -0.03 -0.163 0.126 0.796
ILACARI HER GUN DUZENLI ALMA -0.082  -0.207 0.093 0.45
EK HASTALIK -0.287  -0.709 -0.056 0.022*
HIPERTANSIYON 0.052  -0.22 0.339 0.673
KORONER ARTER HASTALIGI -0.017  -0.345 0.301 0.893
DISLIPIDEMI 0.058  -0.181 0.323 0.576
GECMISTE PSIKOLOJIK DESTEK -0.232  -0.506 -0.073 0.009**

**P<0.01 *P<0.05

Arastirmanin amacina yonelik kurulan modelde lojistik regresyon analizinde

degiskenlerin anlamlilik oranlarina bakildiginda, katilimcilarin ek hastalik varliginin

uyku kaliteleri lizerinde anlamli bir etkisi oldugundan s6z edilebilir (p=0.022). Buna
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gore; katilimceilarin ek hastalik varligindaki 1 birimlik artis, uyku kalitelerini 0.287
birim diistirmektedir. Katilimcilarin ge¢miste psikolojik destek alma durumlarinin da
uyku kalitelerine anlamli etkisi oldugu goriilmektedir. Buna gore; katilimcilarin
psikolojik destek alma durumlarindaki 1 birimlik artis, uyku kalitelerini 0.232 birim
diistirmektedir (Tablo 4.39).
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5. TARTISMA

Bu calisma, tip 2 DM hastalarinin anksiyete diizeyleri ve uyku kalitelerini
belirlemek amaciyla Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Genel Dahiliye poliklinigine basvuran 104 tip 2 diyabet hastasi ile yiizyiize anket
teknigi uygulanarak yapilmigtir. Katilimeilarimiz takip siirecinde olan veya yeni tani
almuis tip 2 diyabet hastalarindan olusmaktadir. Hastalara anket {izerinden demografik
bilgileri, diyabet ve psikolojik durumlari ile ilgili bilgileri sorulmustur. Anksiyete
diizeylerini belirlemek icin Beck Anksiyete Olgegi uygulanmistir. Beck Anksiyete
Olgegi subjektif kayg1 ve somatik belirtiler olmak iizere 2 alt gruptan ve toplam 21
sorudan olusmaktadir, her sorunun O'dan 3'e kadar derecelendirilen 4 sikki
bulunmaktadir. Olgegin toplam puami 0 ile 63 arasindadir. Uyku Kalitelerini
belirlemek amaciyla Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi uygulanmistir. Toplam 24
sorudan olusan indeksin 19 sorusu kendini degerlendirme sorusudur, 5 soru ise
kisinin partneri tarafindan cevaplanmaktadir. Puan hesaplamasi yapilirken partneri
tarafindan cevaplanan sorular hesaplamaya katilmamaktadir. Kendini degerlendirme
sorular1 7 alt gruba ayrilmaktadir. Bunlar; 6znel uyku kalitesi, uyku latansi, uyku
stiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanim1 ve giindiiz islev
bozuklugudur. Her biri 0 ile 3 puan arasinda olup, cevaplardan yola ¢ikilarak
aragtirmaci tarafindan hesaplanmaktadir. 7 bilesenin puanlarinin toplami, indeksin
toplam puanin1 vermektedir. Toplam puan 0 ile 21 arasindadir.

Calismamiz kesitsel tipte tanimlayict bir ¢alismadir. Katilimcilarin 47'si
(%45.2) erkek, 57'si (%54.8) kadindir. Katilan toplam 104 hastanin yas ortalamasi
55.95+11.36'dwr. Katilimeilarin en kiigtigii 27, en biiyligii ise 82 yasindadir. Khan ve
ark. yaptig1 bir ¢alismaya 45-71 yas arasinda, yas ortalamalar1 57.01 £11.23 olan,
61'1 (%43) erkek, 81'1 kadin (%57) olan toplam 142 diyabet hastasi dahil edilmistir
(152). Katilimcilarin 93" (%89.4) evli, 11'1 (%10.6) bekardir. Tovilla-Zarate ve ark.
2012 yilinda yaptiklar bir ¢aligmada, katilimcilarin %71.4'i evli, %14.2'si bekar (hig
evlenmemis), %9.7'si dul, %4.7'si ise ayri/bosanmistir (114). Bu ¢aligmada, bekar
katilimcilar hi¢ evlenmemis, dul ve ayri/bosanmis olarak ayrilmasina karsilik, bizim

calismamizda bu ti¢ grup "bekar" baslig1 altinda toplanmustir.
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Katilimcilardan 2 (%1.9) kisi okuryazar degil, 13 (%12.5) kisi okuryazar, 23
(%22.1) kisi ilkokul mezunu, 6 (%5.8) kisi ortaokul mezunu, 35 (%33.7) kisi lise
mezunu, 25 (%24) kisi de tiniversite mezunudur. Tovilla-Zarate ve ark. yaptigi bir
calismada egitim durumuna gore katilimeilar, 6 yil ve {izeri egitim alan (%42.7) ve 6
yila kadar egitim alanlar (%57.3) olarak ikiye ayrilmistir (114). Bizim ¢alismamiza
uyarlandiginda, 6 yila kadar egitim alanlar1 ilkokul ve alt1, 6 yilin ilizerinde egitim
alanlar1 ortadgretim ve tiizeri olarak iki gruba ayirabiliriz. Buna gore; ilk gruptaki
katilimcilar, toplam hastalarin %36.5'unu, ikinci gruptaki katilimcilar ise toplam
hastalarin %63.5'unu olusturmaktadir.

Calismamiza katilan tip 2 DM hastalarinin %2.9'unda anksiyete saptanmamus,
%32.7'sinde hafif anksiyete, %36.5'inde orta diizeyde anksiyete, %27.9'unda ise
ciddi derecede anksiyete oldugu saptanmistir. Khan ve ark. 2019 yilinda yaptig1 bir
calismada, hastalarin %48.6'sinda hafif, %26.3"'linde orta ve %25'inde ise ciddi
diizeyde anksiyete saptanmugtir (152). Tu ve ark. 2000-2010 yillar1 arasinda tip 2 DM
hastas1 olan ve olmayan kisilerle yaptiklar1 bir calismada da, diyabet hastasi olan
katilimcilarin anksiyete seviyesi, normal populasyondan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (153).

Calismamiza katilan hastalarin uyku kalitelerini belirlemek amaciyla yapilan
6l¢ek sonucunda; katilimeilarin %30.8'inin uyku kalitesi iyi, %69.2'sinin ise uyku
kalitesi diigiik olarak belirlenmistir. Cunha ve ark. 2008 yilinda yaptiklar1 bir
caligmada, ¢alismaya katilan tip 2 diyabet hastalarinin %48'inin uyku kalitesi koti,
%352'sinin ise uyku kalitesi iyi diizeyde bulunmustur (154).

Calismamizda, katilimcilarin egitim diizeyi arttikga anksiyete diizeylerinde
azalma ve uyku kalitelerinde iyilesme oldugu goriilmektedir. Yapilan bir ¢alismada,
6 yila kadar egitim alanlarin 6 yildan fazla egitim alan diyabet hastalarma gore
anksiyete seviyeleri daha yiiksek olarak bulunmustur (114). Edwards ve ark. yaptigi
baska bir caligmada, liseden daha diisiik egitim alan katilimcilarin anksiyete
diizeyleri, lise ve lizeri e8itimi olan katilimcilara gore daha yiiksek bulunmustur
(116).

Calismamizda viicut kitle indeksi anksiyete diizeyini ve uyku kalitesini
etkilemektedir. Viicut kitle indeksi arttikga anksiyete diizeyinin arttigi ve uyku

kalitesinin diistiigii gozlemlenmektedir. Zhu ve ark. yaptigi bir calismada, viicut kitle
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indeksi ile uyku kalitesi arasinda anlamli bir iligski saptanamamistir (155). Tovilla-
Zarate ve ark. yaptigi baska bir ¢alismada da viicut kitle indeksi ile uyku kalitesi
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (114). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada,
bireylerde kilo artis1 ve obezite artisinin anksiyete skorlarini arttirdigi saptanmistir
(156).

Calismamizda, hastalarin alkol alma durumu, anksiyete diizeylerini
arttirmakta ve uyku kalitelerini kotiilestirmektedir. Yapilan bir ¢alismada, alkol
kullaniminin uyku kalitesine anlamli bir etkisi olmadig1 saptanmustir (155).

Calismamizdaki katilimcilarin tip 2 DM hastalik siiresi arttikga anksiyete
diizeylerinin arttigit ve uyku Kkalitelerinin diistigii gorilmiistir. Khan ve ark.
anksiyete diizeyleri ile ilgili yaptiklar1 bir ¢aligmada ise, diyabet siiresi 10 yildan
fazla olan katilimcilarin anksiyete seviyesi, diyabet siiresi 10 yildan az olan
katilimcilara gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir (152). Altunoglu ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada, diyabet siiresi 10 yildan fazla olan katilimcilarin anksiyete
diizeyi, diyabet siiresi 5 y1l ve daha az olan katilimcilara gére anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (157). Zhu ve ark. 2014'te yaptig1 bir ¢aligmada, hastalarin diyabet
stireleri arttikca uyku kalitelerinin distiigii saptanmistir. Ayn1 ¢aligmada, glisemik
kontrol kétiilestikce PUKI bilesenlerinden, uyku ilaci kullanimi hari¢ diger bilesen
puanlarmin diistigii, totalde ise uyku kalitesinin kotiilestigi gozlenmistir (155).
Jemere ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, diyabet siiresi 10 y1l ve {izeri olan hastalarin,
diyabet siiresi 10 yil altinda olan hastalara gore uyku kaliteleri diisiik olarak
saptanmistir (140). Bu calismalarda ve bizim galismamizda da gosterildigi lizere,
hastalarin diyabet siireleri arttik¢a anksiyete diizeylerinin arttig1 ve uyku kalitelerinin
kotiilestigi soylenebilir.

Calismamizda, hastalarin diyabet egitimi almamis olmasi anksiyete
diizeylerini arttirmakta ve uyku kalitelerini diisiirmektedir. Yapilan bir ¢alismada,
diyabet egitimi alma durumunun hastalarin anksiyete seviyeleri lizerine anlamli bir
etkisi saptanamamustir (158).

Calismamizda tedavi sekli olarak egzersiz yapmayan tip 2 DM hastasi
katilimcilarin anksiyete diizeyleri egzersiz yapan katilimcilardan diisiik; uyku
kaliteleri ise egzersiz yapan katilimcilardan kotii olarak bulunmustur. Edwards ve

ark. yaptig1 bir calismada, fiziksel olarak aktif olmayan katilimcilarin anksiyete
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diizeyleri, fiziksel olarak aktif katilimcilarin anksiyete diizeylerine gore anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (116). Yapilan bir multietnik kohort g¢alismasinda,
fiziksel aktivitesi az olan katilimcilarin uyku siiresinin de azaldig1 goriilmiistiir (159).
Fiziksel aktivitenin kisinin yasam kalitesini ylikseltebildigi ve obeziteyi de azalttig
sOylenebilir. Yapilan bu c¢aligmalara gore ve bizim calismamiz 1s18inda, egzersiz
yapmanin anksiyete diizeylerini azalttig1 ve uyku kalitesini iyilestirdigi belirtilebilir.

Calismamizda, insiilin kullanan hastalarin anksiyete diizeyleri, insiilin
kullanmayan hastalara gore daha yiiksek; uyku kaliteleri ise insiilin kullanmayan
hastalardan daha kotii olarak bulunmustur. Khan ve ark. yaptigi bir calismada,
insiilin tedavisi alan kisilerin, diger tedavileri alan kisilere gore anksiyete seviyesinde
anlamli bir yiikseklik saptanmamistir (152). Collins ve ark. yaptigi bir galismada,
insiilin kullanan ve kullanmayan tip 2 diyabet hastas1 katilimcilar arasinda hafif, orta
ve ciddi diizeyde anksiyete diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir (160).
Zhu ve ark. yaptigi ¢alismada, kotii uyku kalitesine sahip katilimcilarda insiilin
tedavisi alan kigilerin yiizdesi, iyi uyku kalitesine sahip katilimcilardaki insiilin
tedavisi alan kisilerin yiizdesinden yiiksek olarak saptanmistir (155).

Calismamiza katilan tip 2 diyabet hastalarindaki ek hastalik varligi, anksiyete
diizeylerini arttirmakta ve uyku kalitelerini kotiilestirmektedir. Ek hastaligi olan
katilimcilarin anksiyete diizeyleri, olmayan katilimcilara gére anlamli olarak yiiksek;
uyku kaliteleri ise ek hastaligi olmayan katilimcilardan kotlii olarak bulunmugtur.
Yapilan bir kohort ¢alimasinda, tip 2 diyabet ile birlikte sik goriilen komorbid
hastaliklar hipertansiyon (%82.1), kiloluluk/obezite (%78.2), hiperlipidemi (%77.2),
kronik bobrek hastaligi (%24.1) ve kardiyovaskiiler hastaliklardir (%21.6) (161). Tip
2 diyabetle beraber bulunan bir kronik hastalik varligi, hastalarda tedavi ylikiinde
artisga neden olmaktadir. Tu ve ark. yaptigi bir ¢calismada miyokard enfarktiisii,
konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastaliklar; anksiyete diizeyi yiiksek olan
tip 2 diyabet hastalarinda, anksiyetesi olmayan tip 2 diyabet hastalar1 ve genel
populasyona gore anlamli olarak yiiksek saptanmigtir (153). Calismamizda
katilimcilardaki hipertansiyon varligi, hastalarin anksiyete diizeyleri ve uyku
kalitelerini anlaml1 olarak etkilemektedir. Hipertansiyon, tip 2 diyabet hastalarinda,
normal populasyona gore daha sik gorilmektedir. Cunha ve ark. yaptigi bir

calismada, diyabet siiresi 10 yildan fazla olan ve yliksek kan basincina sahip olan
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kisilerde uyku kalitesi, olmayan kisilere gére daha kotii olarak tespit edilmistir (154).
Jemere ve ark. yaptig1 ¢alismada, hipertansiyon varligi tip 2 diyabet hastalarinda koti
uyku kalitesine sebep olan bagimsiz bir faktor olarak belirlenmistir (140). Hastalarin
glisemi kontroliin yaninda kan basincini da dengede tutmaya c¢alismalari, anksiyete

diizeylerini arttiric1 bir neden olabilmektedir (156).
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6. SONUC VE ONERILER

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Dahiliye
poliklinigine basvuran tip 2 DM hastalan ile yaptifimiz bu calismada, tip 2 DM
hastalarinin anksiyete diizeyleri, uyku kaliteleri ve bunlar1 etkileyen faktorleri
belirlemeye ¢alistik.

Hastalarn anksiyete diizeylerini belirlemek i¢in Beck Anksiyete Olcegi, uyku
kalitelerini belirlemek i¢in ise Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi kullanilmistir.

Bizim ¢alismamizda, katilimcilarin viicut kitle indeksi artis1 hem anksiyete
seviyelerini hem de uyku kalitelerini kotii yonde etkilemektedir.

Calismamiza katilan hastalarin sigara kullanim durumlar1 ile anksiyete
seviyeleri ve uyku kaliteleri arasinda anlamli bir iliski bulunmazken, alkol kullanimi1
anksiyete diizeylerini arttirmakta ve uyku kalitelerini diigiirmektedir.

Calismamizda, diyabetli bireylerin hastalik siireleri arttikga anksiyete
diizeylerinin arttig1, uyku kalitelerinin ise diistiigli goriilmiistiir. Oral antidiyabetik
kullaniminin ise anksiyete seviyelerine ve uyku Kkalitelerine anlamli bir etKisi
saptanamamugtir. Bagka ¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda, hastalarin insiilin kullanim durumlarinin, anksiyete ve uyku
kalitelerine etki ettigi goriilmektedir. Insiilin kullanan hastalarm kullanmayan
hastalara gore, diyet ve egzersiz yapmayan hastalarin yapan hastalara gore anksiyete
seviyeleri daha yiiksek ve uyku kaliteleri daha diisiik saptanmustir.

Tip 2 DM hastalarinda en az bir kronik hastalik varligi durumunda, anksiyete
seviyelerinin arttig1 ve uyku kalitelerinin diistiigii tespit edimistir. Ozellikle
hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 varligi hem anksiyete seviyelerini hem de
uyku Kkalitelerini etkilemektedir. Dislipidemi varliginda ise anksiyete diizeyleri
anlamli olarak etkilenmis; ancak uyku kalitesine anlamli bir etkisi olmadig:
gorilmiistiir.

Tip 2 DM gibi kronik hastaliklarin ruhsal boyutlar1 da oldugu g6z ardi
edilmemeli ve 6zellikle bu hastalarin diizenli takibini yapmakta olan aile hekimleri,
hastaligin psikolojik boyutunu da ele almali ve diyabet hastaligina eslik edebilecek
olan anksiyete bozuklugu ve uyku kalite bozukluklarina da biitiinciil bir yaklasim

i¢inde olmalidirlar.
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