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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, yalnizca glisemik kontroliin 6tesinde, ¢ok yonlii risk azaltma
stratejilerini ve siirekli tibbi bakimi gerektiren karmasik ve kronik bir hastaliktir.
Diyabet yonetimi, egitimi ve destegi, akut komplikasyonlari onlemek ve uzun
vadeli komplikasyon riskini azaltmak icin kritik 6neme sahiptir (1).

Diyabetik ayak iilserleri (DAU), kontrolsiiz diyabetli bireylerde en sik
karsilasilan komplikasyonlardan biridir. Bu durum genellikle yetersiz glisemik
kontrol, mevcut noropati, periferik arter hastalii ya da yetersiz ayak bakimi
sonucunda gelisir. Ayrica diyabetik hastalarda ayak osteomiyeliti ve alt ekstremite
amputasyonlarinin da baslica nedenleri arasinda yer almaktadir (2).

Diyabeti olan bireylerde yasam boyu ayak iilseri gelisme sikliginin daha
once %15 ile %25 arasinda oldugu tahmin edilmekteydi (3); ancak ek veriler
degerlendirildiginde, diyabetli bireylerin %19 ile %?34’tiniin bu durumdan
etkilenebilecegi ongoriilmektedir (4).

Diyabetik ayak iilserlerinin 6nemli bir kisminda enfeksiyon gelistigi (5), ayrica
orta ya da agir siddette diyabetik ayak enfeksiyonu bulunan hastalarin
yaklasik %20’sinde farkli  diizeylerde amputasyon uygulandig: bildirilmektedir
(6,7). Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalarinda, diyabeti bulunmayan kisilere
gbre major amputasyon gereksinimi belirgin bi¢cimde artmakta olup, bu
oranin yaklagik 3040 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir. Ayrica, amputasyon
sonrast bes yillik 6liim oraninin %39 ile %68 arasinda degistigi belirtilmektedir (8).

Endokrinolog, podolog, enfeksiyon hastaliklart uzmani, ortopedist, kalp ve
damar cerrahi, fizyoterapist, diyabet hemsiresi ve girisimsel radyolog gibi farkl
disiplinlerden profesyonellerin ortak katilimi diyabetik ayak {ilser yonetiminde son
derece faydalidir. Diyabetik ayak iilserlerinin degerlendirilmesi, tedavisi ve
komplikasyonlarini gézden gegirmek profesyoneller arasi ekip yaklagimini 6nemli
kilmaktadir (9,10).

DAU, hastalarda agr1, ac1, keder ve duygusal yonlerden basta anksiyete ile
depresyon olmak tiizere ciddi psikolojik yikler olusturarak yasam kalitesini
olumsuz sekilde etkileyebilir (11,12). Depresyon, DAU bulunan bireylerde fiziksel

ve ruhsal sagligin daha da koétlilesmesine katkida bulunan temel etkenlerden



biri olarak kabul edilmektedir(13). Depresyon, psiko-immiinolojik mekanizmalar
aracilifiyla yara iyilesme siirecini de olumsuz yonde etkileyebilir (14).

DAU, yalnizca lokal bir yara sorunundan ibaret degildir; hastalarin saglikla
iligkili yasam kalitesi lizerinde genis kapsamli bir yiik olusturur ve bu yiik, fiziksel
fonksiyon sinirliliklarinin yani sira anksiyete ve depresif belirtiler ile yakindan
iliskilidir (15). Sistematik derlemeler, DAU’lii bireylerin yasam kalitesinin anlamli
bigimde diisiik oldugunu ve bu diisiisiin, yara boyutundan ¢ok hastaligin algilanisi
ve psikososyal etkileriyle aciklandigini gostermektedir (16). Hastalarin
deneyimlerinde agri, bagimlilik, damgalanma ve duygusal yiik temalar1 6ne ¢ikar;
bunlar anksiyete ve depresyonla etkileserek yasam kalitesini daha da distirtir (17).

Alt ekstremite amputasyonu, yalnizca islev ve mobilite kaybi degil, ayni
zamanda yogun emosyonel sonuclar dogurur; hastalarda siklikla anksiyete ve
depresyon belirtileri gozlenir (18). Amputasyon sonrasi donemde bildirilen yasam
kalitesi kayb1 ve psikolojik uyum giicliikleri, rehabilitasyon siirecinde psikososyal
miidahalelerin gerekliligine isaret eder (19). DAU’lii eriskinlerde anksiyete ve
depresyonun, klinik gidisi ve tedaviye uyumu olumsuz etkileyebildigine dair
bulgular, biitlinciil bir yaklagimin (psikiyatrik destek dahil) dnemini pekistirir (20).

Bu ¢alismanin amaci; diyabetik ayak iilseri nedeniyle hastaneye yatirilan
hastalarda ve refakat eden yakinlarinda yatis ve taburculukta Hastane Anksiyete-
Depresyon Olgegi (HADO), Beck Umutsuzluk Olgegi (BUO) ve Diinya Saglk
Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu (WHOQOL-BREF) uygulanarak
anksiyete, depresyon ve umutsuzluk semptomlarinin ve yasam kalitesinin yas,
cinsiyet, 6grenim durumu, ¢alisma durumu, medeni durum ve yakinlik derecesi,
yatis siiresi, cerrahi miidahale gereksinimi ve amputasyon seviyesi gibi etkenlerle
iligkisini belirlemektir. Yatis siiresi, amputasyon gerekliligi ve seviyesinin, hasta ve
yakiniin psikiyatrik durumuna etkisi yatis ve taburculuk sirasinda uygulanacak
Olcek verileri karsilastirilarak belirlenecektir. Boylece amputasyonun hem hastada
hem de yakininda psikiyatrik duruma etkisi ortaya koyulacaktir. Diyabetik ayak
tilseri yonetiminde yalnizca hastalar degil, hasta yakinlarinin da tedavi ve izlem
siirecine aktif olarak dahil edilmesi agisindan farkindalik olusturmak
amaglanmaktadir. Boylece tedaviye uyumun artacagi ve ruhsal iyilik halinin

korunmasi agisindan kolaylik saglanacagi diistiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Diyabetin Tanim ve Siniflamasi

Diabetes mellitus (DM), glukozun enerji kaynagi olarak yeterli diizeyde
kullanilamamasi ve buna eslik eden uygunsuz glukoneogenez ile glikojenoliz
sonucunda glukozun asir1 iiretilmesiyle karakterize, karbonhidrat metabolizmasini
etkileyen bir metabolik bozukluktur (21).

DM, birkag klinik alt tipe ayrilir: Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, gestasyonel
diyabet ve ayrica monogenik diyabet, ekzokrin pankreas bozukluklar1 veya diyabet
gelisimine yol acgabilen ila¢ kullanimi gibi diger belirli nedenlere bagli diyabet

tiirleri de bu siniflamaya dahildir (22).

Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), insiilin iireten pankreatik B-hiicrelerinin
immiin aracili yikimi sonucu mutlak insiilin eksikligiyle karakterize bir hastaliktir.
T1DM’nin metabolik, genetik ve immiinogenetik 6zellikleri heterojendir. Birgok
hastada altta yatan genetik bir risk mevcuttur. Bu nedenle Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA), TIDM’li bireylerin birinci ve ikinci derece akrabalarmin

taranmasini ve T1DM otoantikor testinin yapilmasini dnermektedir (23).

Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), genellikle insiilin direnci ve metabolik
sendrom varliginda, otoimmiin olmayan, heterojen, pankreas B-hiicrelerinin iglev
kaybiyla karakterize bir hastaliktir (24). Tiim diyabet vakalarinin yaklagik %90—
95’ini T2DM olusturmaktadir. T2DM, genellikle mutlak degil, goreceli insiilin
yetersizligi bulunan ve insiilin direnci gelisen bireyleri kapsar. T2DM’nin ortaya
cikmasinda birgcok etken rol oynasa da, kesin etiyolojisi tam olarak

aydinlatilamamistir ve  bu  hastalarda diyabetin diger bilinen nedenleri



bulunmamaktadir. T2DM’li bireylerin ¢ogunda, fazla kilo veya obezite mevcuttur.
Asirt viicut agirligy, instilin - direncinin gelismesinde baslica katki saglayan
faktorlerden biridir. Ote yandan, obez veya fazla kilolu olmayan baz
bireylerde dahi,  ozellikle karin  bolgesinde  yag  birikimi ve metabolik
disfonksiyonla iligkili steatotik karaciger hastaligi (MASLD)veya iskelet kas1 gibi
ektopik bolgelerde yaglanma gozlenebilir (25).

2.1.2. Diyabetin Epidemiyolojisi

2021 yili itibariyle diinya genelinde yaklasik 529 milyon kisinin diyabetle
yasadig1 ve yasa gore standardize edilmis kiiresel diyabet prevalansinin %6,1
oldugu tahmin edilmektedir. Cografi dagilima bakildiginda en yiiksek
oranlar Kuzey Afrika ve Orta Dogu’da (%9,3), bolgesel diizeyde ise Okyanusya’da
(%12,3) gdzlenmistir. Ulke bazinda incelendiginde, Katar, 75-79 yas arasi
bireylerde %76,1 ile diinyanin en yiiksek yasa 6zgii diyabet prevalansina sahiptir
(26).

2021 verilerine gore, DM vakalarinin %96’sin1 T2DM olusturmakta olup, buna
bagl hastalik yiikii %95’in iizerindedir. Ayrica yiiksek viicut kitle indeksine (VKI)
atfedilen T2DM kaynakl1 hastalik yiikii orant %52,2 olarak hesaplanmistir (26).
Uluslararast Diyabet Federasyonu verilerine gore, 2021 yilinda 20-79 vyas
araliginda DM prevalanst erkeklerde %10,8, kadinlarda ise %10,2 olarak
bildirilmistir (27).

Onggoriilere gore 2050 yilina gelindiginde 1,3 milyardan fazla insanin diyabetle
yasayacagi tahmin edilmektedir. Bununla birlikte, ayn1 yil i¢in yapilan analizler,
degerlendirilen 204 iilke ve bolgenin yaklasik %44’iinde diyabet prevalansinin
%10’un tizerinde olacagini gostermektedir (26).

Fang ve arkadaslar1 tarafindan 2022 yilinda yiiriitiilen bir arastirmada, 1988—
2020 yillar1 arasindaki Ulusal Saghk ve Beslenme Inceleme Arastirmasi
(NHANES) verileri  kullanilarak 20  yas  iizerindeki  30.492  yetiskin
degerlendirilmistir. Caligmada, tan1 konmamis diyabet olgular1 iki farkli bigimde
tanimlanmigstir. Tan1 konmamis DM olgularinda aglik plazma glukozunun (APG)

>126 mg/dL ve HbA1lc’nin >%6,5 olmas1 dogrulanmis tanisiz diyabet; HbAlc veya



APG degerleri yiiksek olup, bu degerleri birey i¢i 6l¢iim degiskenligi géz oniinde
bulundurularak diizeltilen olgular kalic1 tanisiz diyabet olarak kabul edilmistir (28).
Aragtirma  sonuglarina  gore, 1988-1994  doneminden  2017-Mart
2020 donemine kadar olan siiregte tan1 konmus diyabetin prevalans1 %4,6’dan
%11,7’ye yiikselmigtir. Buna karsilik, kalict  tanisiz  diyabet (%2,23’ten
%2,53’e) ve dogrulanmis tanisiz diyabet (%1,10’dan %]1,23’e) oranlarinda dikkate
deger bir degisim saptanmamustir. Tiim DM vakalar1 i¢inde tan1 konmamis diyabet
oraninin azaldig1 goriilmiistlir. Calisma ayrica, tanisiz DM nin daha ¢ok ileri yasl,
obez, etnik azinlik gruplarina mensup ve saglik hizmetine erisimi smirl
bireylerde daha yliksek oranda goriildiigiinii ortaya koymustur. DM’li bireyler
icinde ise Asya kokenli Amerikalilar ve saglik sistemine erisimi olmayan Kkisiler,
tanisiz diyabet oraninin en yiiksek oldugu gruplar olarak belirlenmistir (28).

Cocukluk cag1 obezitesindeki belirgin artis goz Oniine alindiginda, DM
prevalansinin 6nemli 6l¢iide artmaya devam edecegi endisesi vardir. Xie ve ark.
tarafindan yapilan bir sistematik analizde, 1990 ile 2019 yillar arasinda, ergen ve
geng yetiskinlerde T2DM’nin yasa gore standardize edilmis insidans ve hastalik
yiikli oranlarinda kiiresel oOl¢ekte anlamli bir artis saptanmistir. Yasa gore
standardize edilmis insidans orani (100.000 kisi bagina), 1990 yilinda 117,22 iken,
2019 yilinda 183,36 seviyesine yiikselmistir (29).

T2DM'nin goriilme siklig1 yasla birlikte artar ve ortalama olarak erkeklerde
kadinlara gore biraz daha erken ortaya c¢iktigi diisiiniilmektedir (30). T2DM’li
bireylerin ¢cogu diisiik ve orta gelirli iilkelerde yagsamakla birlikte, yliksek gelirli
iilkelerde diisiik sosyoekonomik diizeye sahip gruplarda hastaligin daha sik
goriildiigii bildirilmektedir. Obeziteyle iliskili T2DM oranlarindaki artista cinsiyet
ve bolgesel farkliliklar son 30 yilda gelismis olup, etnik kdken, goe, kiiltiir, yasam
tarzi, genetik ve ¢evresel etkilesimler, sosyoekonomik statii ve toplumsal rollerdeki

farkliliklarla karmasik iligkileri yansitmaktadir (31).



2.1.3 Diyabetin Patofizyolojisi

Tip 1 Diyabetin Patofizyolojisi

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), Langerhans adaciklarindaki insiilin tireten -
hiicrelerin otoimmiin mekanizmalarla hasara ugramasi sonucunda gelisen, glukoz
metabolizmasinin  bozulmasi, hiperglisemi ve disaridan insiilin  gereksinimi ile
seyreden bir hastaliktir (32). Farkli toplumlarda yapilan genetik calismalar,
hastaligin gelisiminde belirli genetik yatkinlik gostergelerinin rol oynadigini ortaya
koymustur. Bu genetik egilim zemininde, hastalik birka¢ asamada ilerleyen bir
stire¢ olarak tanimlanmaktadir (33).

Tip 1 diyabetin ilk iki evresi, klinik belirtilerin ortaya ¢ikmadigi preklinik
donemlerdir (34).

e Evre 1, B-hiicre antijenlerine kars1 gelismis iki veya daha fazla otoantikorun
varligi ile tamimlanir; bu donemde ne semptom ne de glukoz intoleransi
bulunur.

e Evre 2’de, PB-hiicre fonksiyonlarinin azalmaya baslamasiyla glukoz
intoleransi gelisir, ancak klinik belirtiler hala yoktur.

e Evre 3ise, hipergliseminin diyabet tan1 kriterlerini karsiladigi ve

genellikle semptomlarin goriildiigli klinik donemi temsil eder.

Tablo 1.1 Tip 1 Diyabetin Evreleri

Evre il A Glisemik Durum / Tam Kriterleri
Durumu Durum

> 2 otoantikor

Evre 1 Semptom yok | Normoglisemi

pozitifligi
Disglisemi
* Aglik plazma glukozu: 100-125 mg/dL
Evre 2 > 2 otoantikor Semptom vok (5.6-6.9 mmol/L)
pozitifligi ptom.y * 2 saatlik postprandiyal glukoz: 140-199
mg/dL (7.8-11.1 mmol/L)
* HbAlc: %5.7-6.4
Evre 3 Otoantikor B Semptomatik Bgllrglq hlpergllseml, ADA diyabet tani
bulunmayabilir kriterlerini karsilar

Kaynak: Insel RA, Dunne JL, Atkinson MA, et al. Staging presymptomatic type 1 diabetes: A scientific
statement of JDRF, the Endocrine Society, and the American Diabetes Association. Diabetes Care 2015;
38:1964.




Tip 2 Diyabetin Patofizyolojisi

T2DM, tiim diinyada en sik goriilen metabolik hastaliklardan biri olup, ortaya
cikisinda iki temel bozukluk 6nemli rol oynar: pankreastaki B-hiicrelerinin yeterli
insiilin liretememesi ve kas, karaciger, yag dokusu gibi insiiline duyarli dokularin
insiiline yanitinin azalmas1 (35). Insiilinin salmimi ve etkisi, organizmanin
metabolik gereksinimleriyle uyumlu olmalidir; bu nedenle hem insiilin sentezi ve
salinimmi hem de dokulardaki insiilin yanitini diizenleyen molekiiler
mekanizmalarin hassas bir denge i¢inde ¢alismasi gerekir. Bu mekanizmalardan
herhangi birindeki aksaklik, metabolik dengeyi bozarak T2DM’nin gelisimine
zemin hazirlar (36).

Giliniimlizde T2DM’nin yalnizca glukoz metabolizmasindaki bozukluklarla
siirlt olmadigi, genetik, epigenetik ve ¢evresel faktorlerin karmasik etkilesimiyle
sekillenen ¢ok faktorlii bir hastalik oldugu giderek daha fazla kabul gormektedir
(37). Bagirsak mikrobiyotasi, T2DM patogenezinde kilit bir unsur olarak giderek
daha fazla Onem kazanmaktadir. Disbiyozis olarak adlandirilan mikrobiyal
dengenin bozulmasi, bagirsak florasindaki yararli ve zararli bakteri oranlarmin
degismesine yol acar. Bu durum, bagirsak gecirgenliginin
artmasi, inflamasyon ve kisa zincirli yag asitlerinin tretiminde degisiklikler gibi
mekanizmalar araciligiyla glukoz metabolizmasint olumsuz etkiler (38). Yag
dokusu disindaki organlarda, 6zellikle karaciger ve iskelet kasi gibi insiiline duyarlt
dokularda, asir1 lipid birikimi, lipotoksisite olarak adlandirilan duruma yol agar. Bu

durum insiilin sinyal yolaklarini1 ve mitokondriyal fonksiyonlar1 bozar (39).

2.1.4. Diyabetin Semptomlar1

T2DM’li hastalarin biiyiik bir kismi bagvuru sirasinda belirgin semptom
gostermemekte,  genellikle rutin  laboratuvar  incelemelerinde  saptanan
hiperglisemi iizerine yapilan ileri testlerle tan1 konulmaktadir. Poliiiri (asir1 idrara
¢ikma), polidipsi (asir1 susama), noktiiri (gece sik idrara ¢ikma), bulanik gérme,
polifaji (asir1 aclik hissi), kilo kaybi, el ve ayaklarda uyusma, karincalanma gibi
klasik hiperglisemi belirtileri cogu zaman yalnizca geriye doniik olarak, kan sekeri

yiiksekligi saptandiktan sonra fark edilmektedir (40).



2.1.5. Diyabetin Tam Kriterleri

DM tanisi, HbAlc veya plazma glukozu dlgiitlerine dayanilarak konulabilir.
Plazma glukozu 6lgiitleri sunlari igerir (34):

e Aclik plazma glukozu (APG),

e 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda Slgiilen 2 saatlik plazma
glukozu,

e Rastgele plazma glukozu 6l¢iimii; poliiiri, polidipsi, agiklanamayan kilo
kaybi gibi klasik hiperglisemi belirtileri ya da hiperglisemik kriz (6rnegin
diyabetik ketoasidoz (DKA) ve/veya hiperozmolar hiperglisemik durum
(HHS) ile birlikteyse tan1 koydurucudur.

Tablo 1.2 Diyabet Tan Kriterleri

Test / Olgiit Tani icin Kesin Esik Deger
HbAc (NGSP-sertifikali ve DCCT-standardize) > 6,5 % (48 mmol/mol)*
Acglik plazma glukozu (en az 8 saatlik aglik) > 126 mg/dL (7,0 mmol/L)*
2 saatlik OGTT sonrasi plazma glukozu (75 g oral > 200 mg/dL (11,1 mmol/L)*

glukoz yiiklemesi ile)

Rastgele plazma glukozu + klasik hiperglisemi >200 mg/dL (11,1 mmol/L)*
semptomlar1 / hiperglisemik kriz

*Belirgin hiperglisemi yoklugunda, DM tanis1 koymak i¢in iki anormal
sonucun elde edilmesi gerekir. Bu sonuglar farkli testlerden (6rnegin A1C ve
APG) ayn1 zamanda alinabilir ya da ayni testin iki farkli zamanda
tekrarlanmasiyla dogrulanabilir.

Kaynak: American Diabetes Association Professional Practice Committee; 2. Diagnosis and
Classification of Diabetes: Standards of Care in Diabetes—2025. Diabetes Care 1 January
2025; 48 (Supplement_1): S27-S49.

2.1.6. Diyabetin Tedavisi
Farmakolojik Olmayan Tedavi

T2DM, aslinda bir yasam tarzi sorunu oldugundan, farmakolojik olmayan
yontemlerle 6nlenmesi olduk¢a umut vericidir. Sedanter bir yasam tarzinin asiri
beslenme ile birlesmesi, T2DM nin baslica nedeni oldugundan, yasam tarzi

degisiklikleri hastaligin 6nlenmesinde giivenli ve dogal bir yaklasimdir. Ancak, bu



farmakolojik olmayan yaklagimin etkilerinin kalici olmayabilecegi ve tedaviye
uyumun basarinin 6nemli bir unsuru oldugu g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bu
nedenle yasam tarzina yonelik 6neriler diizenli araliklarla hatirlatilmali ve
hastalarin uyumunu artiracak destekleyici stratejilerle giiclendirilmelidir (41).

Bu yontemlerin uygulanmasiyla diyabetin ortaya ¢ikisi, hastalikla iligkili risk
faktorleri ve komplikasyonlar 6nlenebilir. Boylece hem bireysel hem de toplumsal
diizeyde saglik harcamalar1 azalabilir ve bireyin yasam kalitesi korunabilir hatta
tyilestirilebilir (41).

Hastaligin 6nlenmesi ve gidisatina olan etkisi dikkate alindiginda; bireylerde
diyabetle bas etme ve kendi bakimii yonetme becerilerini gelistirmek, tibbi
beslenme tedavisine diizenli olarak uyum saglamalarini desteklemek ve siirekli
fiziksel aktivite aligkanligini tesvik etmek biiyiik 6nem tasimaktadir (42).

Tiim yetigkinler icin gegerli olan fiziksel aktivite onerileri, T2DM tanist alan
veya hastalik acisindan risk altinda bulunan bireyler i¢cin de gecerlidir. Bu
dogrultuda, haftada en az 150 dakika orta diizeyde fiziksel aktivite ya da haftada 75
dakika yiiksek yogunlukta aerobik egzersiz yapilmasi Onerilmektedir. Ayrica,
haftada en az iki giin olmak iizere tiim biiyiik kas gruplarin1 kapsayan direng

(kuvvet) egzersizlerinin de programa dahil edilmesi tavsiye edilir (43)
Farmakolojik Tedavi

TIDM’li bireylerde insiilin tedavisi temel tedavi yaklagimidir; ¢iinkii bu
hastalikta pankreasin B-hiicreleri insiilin liretemez ya da iiretim kapasitesi olduk¢a
azalmustir. Insiilin eksikligi yalnizca hiperglisemiye yol agmakla kalmaz, aym
zamanda insiilinopeni, hipertrigliseridemi ve ketoasidoz gibi ciddi metabolik
bozukluklara neden olabilir. Giinlimiizde yapilan klinik calismalar, T1IDM’li
hastalarda giinde ¢oklu enjeksiyonlar veya insiilin pompasiyla siirekli deri alti
inflizyon uygulamalar1 ile yogun insiilin tedavisinin hem glisemik kontrolii
iyilestirdigini hem de hipoglisemi riskini azaltarak uzun donem giivenligi artirdigini
gostermektedir (44).

Genel olarak TIDM’li bireylerde giinliik insiilin gereksiniminin yaklagik %30—
50’si bazal insiilinden, geri kalan kismi ise yemek zamanlarinda uygulanan

prandiyal (bolus) insiilinden olusur (45). Amerikan Diyabet Dernegi/JDRF’nin Tip



1 Diyabet Kaynak Kitabi’na gore, metabolik olarak stabil durumda olan yetiskin
TIDM hastalarinda baslangi¢ insiilin dozu genellikle 0,5 {inite/kg/glin olarak
onerilmektedir. Bu toplam dozun yaklasik yarisi, 6giinlerle iligkili kan sekeri
yiikselmelerini kontrol altina almak amaciyla prandiyal olarak uygulanirken; geri
kalan yaris1, 6giinler arasindaki ve gece donemindeki glisemik dengeyi siirdiirmek
i¢in bazal insiilin seklinde verilir (46).

T2DM’li bireylerde, T2DM’nin ve buna bagli komplikasyonlarin émiir boyu
stiren yOnetim silirecinin karmasik yapist goz Oniine alindiginda, biitlinciil, ¢ok
yonlii ve birey odakli bir tedavi yaklasimi benimsenmesi onerilmektedir (44).

Tedavi seciminde dikkate alinmasi gereken kisiye Ozgii unsurlar
arasinda, bireyin glisemik ve kilo hedeflerinin kisisellestirilmesi, hipoglisemi riski,
ayrica kardiyovaskiiler, renal, hepatik ve diger eslik eden hastaliklar ile
mevcut diyabet komplikasyonlart veya bunlara yonelik risk faktorleri yer alir.
Bunun yani sira, ilaglarin tolere edilebilirligi, yan etki profilleri, tedavi rejiminin
karmasikligi ve hastanin kendi kosullar1 ¢er¢evesinde bu tedavi planini
stirdiirebilme  kapasitesi de  degerlendirilmelidir.  Tedavi  kararlarinda
ayrica ilaglarin erisilebilirligi, maliyeti ve bulunabilirligi gibi pratik unsurlarin da
gdz Onilinde bulundurulmasi, diyabet yonetiminde etkinlik ve siirekliligin

saglanmasi acisindan dnem tasir (44).
a. Biguanid Grubu Ilaglar

T2DM’1i bireylerde, kisiye 6zel glisemik hedeflere ulagsmak veya bu hedefleri
siirdiirmek amaciyla glukoz diisiiriicii tedavinin baslatilmasi ya da mevcut tedavinin
yogunlastirilmasi gerektiginde; ek bir klinik durum ya da 6zel bir endikasyon
bulunmadigi siirece, bu grubun tek {iyesi olan metformin genellikle ilk tercih edilen
ilag olmaya devam etmektedir (47,48).

Ozellikle monoterapi seklinde kullamldiginda hipoglisemi riskinin diisiik
olmasi ve kilo kaybmna katki saglayabilmesi gibi ek avantajlar sunmasi
nedeniyle metformin, genellikle T2DM’nin birinci basamak glukoz diistriicii
tedavisi olarak Onerilmektedir. Ancak, son yillarda yapilan c¢aligmalar, GLP-1
reseptor agonistleri (GLP-1 RA) ve sodyum-glukoz ko-transporter-2 inhibitorleri
(SGLT2-I) gibi ~ yeni  ilag  gruplarmm, kan  sekeri  kontroliiniin
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Otesinde kardiyovaskiiler ve renal sonuclar iizerinde bagimsiz koruyucu
etkiler saglayabildigini gostermistir. Bu nedenle, kardiyovaskiiler hastalik, kalp
yetmezligi veya kronik bobrek hastaligi riski yiiksek olan bireylerde, tedavi plani
olusturulurken metformine ek olarak veya bazi durumlarda tek bagina GLP-1 RA
ya da SGLT2-1 kullanimi da dikkate alinmahdir. Bu kisisellestirilmis yaklasim,
hem glisemik kontroliin hem de uzun donem komplikasyonlarin 6nlenmesi
acisindan 6nemli faydalar saglayabilir (49-51).

Metforminin en sik goriilen yan etkileri arasinda siskinlik, karin agris1 ve
ishal gibi gastrointestinal yakinmalar yer alir. Bu yan etkiler, genellikle tedaviye
baslangicta ortaya cikar ve cogu zaman dozun kademeli olarak artirilmasi ya
da uzatilmis salimli (XR) formiilasyonlarin tercih edilmesi ile hafifletilebilir (52).

Metformin esas olarak bobrekler yoluyla elimine edilir, glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFR) >30 mL/dk/1,73 m? olan hastalarda giivenli bir sekilde kullanilabilir.
Ancak bobrek fonksiyonu daha ileri diizeyde bozulmus hastalarda, dikkatli
olunmali ve doz ayarlamasi yapilmalidir (52).

Metformin kullaniminin, vitamin B12 eksikliginde artis ile iliskili oldugu ve
bu durumun néropati  belirtilerinin  kotiilesmesine katkida  bulunabilecegi
bildirilmistir. Uzun siireli metformin tedavisi goren hastalarda B12 diizeylerinde
diisme gelisebileceginden, oOzellikle periferik nodropati semptomlar: bulunan
veya anemi riski tagtyan bireylerde vitamin B12 diizeylerinin periyodik olarak
izlenmesi Onerilmektedir. Gerekli durumlarda B12 takviyesi yapilmasi, bu

komplikasyonun 6nlenmesi agisindan dnem tasir (53,54).

b. Tiazolidindion Grubu Ilaclar

Tiazolidindion (TZD) grubu ilaglar, yag dokusu, karaciger ve kas hiicreleri gibi
cesitli dokularda bulunan peroksizom proliferatdr aktive edici reseptdr gama
(PPAR-y) adl1 reseptorii aktive ederek etki gdsterir. Bu reseptdriin uyarilmasi,
hiicrelerin insiiline duyarliligint artirir ve bdylece glukozun kandan hiicre icine
alimmasini kolaylagtirir. Tiirkiye’de halihazirda kullanimda olan tek TZD tiirevi
ilag pioglitazondur (55). Yapilan aragtirmalar, pioglitazonun beta hiicre
fonksiyonlarin1 koruyarak uzun dénemde glisemik kontroliin siirdiiriilebilmesine

katk1 sagladigini ortaya koymustur (56).
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Pioglitazonun kullanimi bazi istenmeyen etkilere yol agabilir. Stv1 tutulumu
(6dem), konjestif kalp yetmezligi riskinde artis ve kilo alimi bu ilacin en 6nemli
potansiyel yan etkileri arasinda yer alir. Ozellikle kalp yetmezligi dykiisii bulunan
hastalarda dikkatli olunmali, ilacin baslanmasi Oncesinde kardiyak durum
degerlendirilmelidir. Ayrica, tedavi siiresince kilo degisimleri ve 6dem belirtileri
yakindan izlenmelidir (55).

Alkolik olmayan steatohepatit (NASH) ve alkolik olmayan yagl karaciger
hastaligt (NAFLD) olan bireylerde yapilan sistematik incelemeler ve randomize
calismalarda, pioglitazonun potansiyel faydalar sunabilecegi gosterilmistir (57).
Aragtirmalar, pioglitazonun insiilin ve glukoz dengesini diizenleyerek metabolik
parametreleri iyilestirdigini, subkutan yag dokusunda lipid depolanmasini
artirdigini, adiponektin diizeylerini ylikselttiini ve bdylece karacigerdeki lipid

toksisitesini azalttigini ortaya koymaktadir (58).
c. Insiilin Salgilatict Ajanlar

Silfoniliireler (SU), T2DM tedavisinde uzun yillardir temel taslardan biri
olmus ve halen en sik regete edilen birinci basamak oral hipoglisemik
ajanlar arasinda yer almaktadir. Bu ilaglar, P-hiicrelerindeki stilfoniliire
reseptorlerine baglanarak etki gosterir. Bu baglanma, B-hiicre
zarinda depolarizasyona yol acar ve bunun sonucunda insiilin salinimi uyarilir (59).

Stlfaniliireler kan  sekeri  kontroliinde yiiksek etkinlik  gOstermistir.
Ozellikle Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismas1 (UKPDS), SU tedavisini de
iceren yogun glisemik kontrol uygulamalarinin, HbAlc diizeylerinde anlamli
diisiis sagladig1 ve mikrovaskiiler komplikasyon riskini azalttig1 gosterilmistir (59).

Ikinci kusak siilfoniliireler olan glibenklamid, glipizid, gliklazid ve glimepirid,
kan glukoz diizeylerini daha etkin bir sekilde diisiirebilmekte, ayrica daha iyi tolere
edilme ve daha diisiik yan etki riski avantaji sunmaktadir. Bu ilaglar arasinda
ozellikle gliklazid, hipoglisemi riskinin en diisiik oldugu SU olarak 6ne
cikmaktadir (60).

Siilfoniliirelerin glukozdan bagimsiz sekilde insiilin salinimini uyarmasi, bu
ilag grubunun hipoglisemi riskini artiran temel mekanizmalarindan biridir. Genis

Olcekli kohort ¢alismalarinda, SU kullaniminin kilo artisiyla iligkili olabilecegi
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bildirilmistir. Ayrica bazi gézlemsel arastirmalar, bu ilaglarin kardiyovaskiiler olay
riskini artirabilecegini ne siirse de, sistematik derleme ve meta-analiz sonuglar1 bu
iliskiyi tutarli bigimde desteklememektedir (61).

Glinidler (diger adiyla meglitinidler), insiilin salinimini uyaran bir baska ilag
grubudur. Etkilerini, ATP’ye bagimli potasyum kanallarin1 kapatarak insiilin
salgisin1 uyarma yoluyla gosterirler ve bu sayede HbAlc diizeylerini diistiriirler.
Meglitinid dogrudan tedavide kullanilmaz; ancak ondan tiiretilen nateglinid,
repaglinid ve miglitinid gibi bilesikler, T2DM tedavisinde kullanilmaktadir (62) .

Bu ilaglar hizli etki baglangicina sahip olup, etki siireleri kisadir. Bu nedenle
genellikle dglinlerden hemen Once alinmalari 6nerilir ve bdylece yemek sonrasi
insiilin yanmitimi taklit ederler. Glinidler 6zellikle diizensiz beslenme aligkanligina
sahip hastalar veya bobrek fonksiyonu bozulmus T2DM’li bireyler i¢in uygun bir

tedavi secenegi olarak degerlendirilmektedir (62).
d. Alfa Glukozidaz Enzim Inhibitorii Grubu llaclar

Alfa-glukozidaz enzimi, ince bagirsagin fircamsi kenar epitel hiicrelerinde yer
alan ve oligo- ile disakkaritleri monosakkaritlere pargalayan bir sindirim enzimidir.
Bu enzim, karbonhidratlarin emilmeden Once daha kiiciik sekere
doniistiiriilmesinde énemli rol oynar. Akarboz, Tiirkiye’de tibbi amagla kullanilan
tek alfa-glukozidaz inhibitorii olarak yer almaktadir (63). Bu ilag, alfa-glukozidaz
enzimine reversibl olarak baglanarak enzimin aktivitesini engeller. Bylece, ince
bagirsakta karbonhidratlarin monosakkaritlere pargalanmasi yavaslar ve yemek
sonrast kan sekeri artig1 daha kontrollii bir sekilde gerceklesir (64). Diisiik dozlarda
monoterapi olarak kullanildiginda, genellikle kilo artis1 ya da hipoglisemi
riski olusturmaz. Ancak en sik goriilen yan etkiler, alfa-glukozidaz enziminin
inhibisyonu sonucu sindirilemeyen kompleks karbonhidratlarin bagirsaklarin alt
kisimlarina ulasarak bakteriyel flora tarafindan fermente edilmesi ile ortaya ¢ikar.
Bu durum, hastalarda gaz, siskinlik ve karin agris1 gibi gastrointestinal

rahatsizliklarin goriilmesine neden olabilir (63).
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e. Glukagon Benzeri Peptid-1 Reseptor Analoglar

Son yillarda, GLP-1 reseptorii (GLP-1R) ve bu reseptdrii uyaran agonistler, tip
camiasinda giderek artan bir ilgi gormektedir. G proteinine bagli reseptor
(GPCR) ailesinin temel tiyelerinden biri olan GLP-1R, insan viicudundaki bir¢ok
farkl1 hiicre tipinin yiizeyinde yaygin olarak bulunur (65,66). Bu reseptor, yalnizca
glukoz metabolizmasinin diizenlenmesinde degil, ayn1 zamanda istah kontrold,
mide bosalmasi, kardiyovaskiiler sistem ve norolojik fonksiyonlar gibi ¢cok sayida
fizyolojik siirecte de 6nemli rol oynamaktadir (67-70).

GLP-1 reseptor agonistleri (GLP-1RA), glukoz agisindan zengin besinlerin
alimmasindan sonra bagirsaklardan salgilanan GLP-lhormonunun etkisini taklit
eder (71). GLP-1RA genellikle sindirim sistemini atlamak amaciyla subkutan yolla
uygulanir. Ancak bu gruptaki ilaglardan semaglutid, oral yoldan alinabilen tek
GLP-1RA olarak 6ne ¢ikar (72).

2005 yilinda, Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi
(FDA) tarafindan eksenatid, T2DM tedavisinde kullanilmak {izere onaylanmistir
(73). Ardindan, liraglutid Subat 2010’da piyasaya sunulmak iizere onay almistir
(74). Liksisenatid, kisa etkili bir GLP-1 reseptor agonistidir (75,76) ve giinde bir
kez uygulanmasi, hastalarin tedaviye uyumunu artirabilir. Ayrica, glukoz bagiml
insiilin salinimi1 saglamas1 nedeniyle hipoglisemi riskini azaltma potansiyeline
sahiptir (77-79).

Dual agonistler, hem GLP-1 reseptoriinii hem de bagka bir spesifik
reseptorii ayni anda hedef alarak etki gbsteren ilaglardir
(80,81). Ornegin, tirzepatid, en bilinen dual agonistlerinden biridir ve hem GLP-1
reseptoriinii.  (GLP-1R) hem de glukoz bagimli instilinotropik  polipeptid
reseptoriinii (GIPR) aktive eder (80).

f. Dipeptidil Peptidaz-4 Inhibitorleri

Dipeptidil peptidaz-4 inhibitdrleri (DPP4-1), T2DM tedavisinde yeni bir bakis
acist kazandiran modern bir glukoz disiiriicii ilag sinifidir. Bu ilaglarin etki
mekanizmasi, diger oral antidiyabetik ajanlardan farkli bir yolla gergeklesir (82).

DPP4-1, inkretin hormonlarmin parcalanmasini  6nleyerek etkili olan bir oral
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antidiyabetik ila¢ grubudur. Bu mekanizma sayesinde, glukoz diizeyine bagli olarak
insiilin salgisinin artmasina ve ayni zamanda glukagon saliniminin azalmasina yol
acar (83).

DPP-4 inhibitorlerinin en dnemli avantajlar1 arasinda, hipoglisemi riskinin son
derece diisiik olmasi ve kilo iizerine notr etkilerinin bulunmasi yer alir. Bu durum,
genellikle SUve TZD tedavilerinde goriilen kilo artisina zit  bir  6zellik
gostermektedir. DPP-4 inhibitorleri hem monoterapi olarak hem de diger glukoz
disiiricti  ilaglarla  kombinasyon  halinde kullanilmis; bu  ¢aligmalarda
ilaclar, plasebo veya bagka bir antidiyabetik ajan ile karsilastirilarak etkinlik ve
giivenlik acisindan degerlendirilmistir (84).

T2DM ve kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda tedavi segenekleri
stnirhidir; ¢linkii glomertiler filtrasyon hizinin azalmasi, bazi ilaglarin ve/veya
metabolitlerinin viicutta birikmesine yol agabilir (85). Linagliptin, hipoglisemi
riski bulunan KBH olan bireylerde baslangi¢ tedavisi i¢in uygun bir segenek olarak
one cikmaktadir. Diger DPP4-I ise bu hasta grubunda doz ayarlamasi ile

kullanilabilmektedir (86,87).
g. Sodyum Glukoz Ko-transporter 2 Inhibitorleri

Sodyum Glukoz Ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri
bobreklerin proksimal tiibiillerinde glukozun geri emilimini engelleyerek glukozun
idrarla atilmasina, yani glukoziiriye, yol acar (88).

SGLT-2 inhibitorlerinin viicut agirligi, kan basinci, lipid profili ve endotelyal
fonksiyon gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerinde de olumlu etkiler gosterdigi
saptanmistir. Bu ilaglarin  kardiyovaskiiler faydalarim1  agiklayabilecek
baslica patofizyolojik mekanizmalar arasinda, plazma hacminde azalma ve diiirez
etkisi, kalp dokusundaki fibrozisin azalmasi, miyokardiyal metabolizmanin
iyilesmesi ve adipokin dengesindeki diizenlenmeler yer almaktadir. Bu ¢ok yonlii
etkiler, SGLT2 inhibitorlerinin diyabet yonetiminde sadece glisemik kontrol
saglamakla kalmayip kardiyo-renal koruma agisindan da 6nemli rol oynadigini

gostermektedir (89).
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Genis dlcekli bir meta-analizde, tip 2 diyabet, kronik bobrek hastalig1 veya kalp
yetmezligi bulunan hastalarda SGLT-2 inhibitorleri kullanimiyla bobrek
yetersizligine ilerleme oraninda %40’a kadar anlamli azalma gézlemlenmistir (89).
Ayrica bu ajanlar, kalp yetmezligi kaynakli hastaneye yatislar1 ve kardiyovaskiiler
6liim riskini de belirgin bicimde azaltmaktadir (90).

SGLT-2 inhibitorleriyle iligkili olarak en sik bildirilen yan etkiler
arasinda kadinlarda genital mantar enfeksiyonlari, idrar yolu enfeksiyonlari,
poliiiri, bulanti ve kabizlik yer almaktadir. Bu yan etkiler genellikle hafif-orta
siddette seyreder ve tedavinin baglangic doneminde daha sik goriiliir. Uygun hijyen
onlemleri, yeterli sivi alim1 ve hastaya yonelik egitim ile bu etkilerin ¢ogu kontrol

altina alinabilir (91).
h. Insiilin Tedavisi

Tip 2 diyabetli bircok yetiskin, hastaligin ilerleyen donemlerinde insiilin
tedavisine ihtiyac duyar ve bundan fayda goriir. Diyabetin ilerleyici
dogasinin hastalara diizenli ve objektif bir sekilde agiklanmasi 6nemlidir; hekimler
insiilini bir “tehdit unsuru” olarak sunmaktan ya da “kisisel basarisizlik” gostergesi
seklinde tanimlamaktan kaginmalidir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte diger tedavi
ajanlarinin etkisinin azalabilecegi ve bu noktada insiilinin glisemik hedeflere
ulagmak ve bunlari siirdiirmek i¢in vazgecilmez bir tedavi oldugu vurgulanmalidir.
Ayrica insiilin, hastaneye yatis, akut hastaliklar veya yiiksek doz glukokortikoid
kullanimi gibi gegici durumlarda da etkin bir tedavi segenegidir. Diyabetli
bireylerin insiilin tedavisi konusunda egitilmesi ve tedavi siirecine aktif katilimimin
saglanmasi, tedavi basarisini ve yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide artirmaktadir (44).

Bazal insiilin, T2DM tedavisinde en pratik ve uygun baslangi¢ insiilin
secenegi olup, instilin  dis1  glukoz diislirticii  ilaglarla birlikte kullanilabilir.
Baslangic dozu genellikle viicut agirligina (0,1-0,2 tinite/kg/giin) ve hiperglisemi
diizeyine gore tahmin edilir. Glisemik hedeflere ulasmak ve bunlar siirdiirmek
amaciyla doz, bireysel gereksinimlere gore giinler veya haftalar icinde kademeli
olarak titrasyonla ayarlanir. Bazal insiilinin temel etkisi, karacigerden glukoz
iiretimini baskilamak ve gece boyunca ve 6giinler arasinda gelisen hiperglisemiyi

sinirlamaktir (92,93).
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Insiilin tedavisinin daha da yogunlastirilmas1 gerektiginde, bazal insiiline ek
olarak prandiyal insiilin uygulanabilir. Bu siirece genellikle giiniin en biiyiik
Ogiiniinden once tek bir prandiyal doz eklenerek baslanmasi 6nerilir; bu yontem
hem basit hem de etkili bir yaklagimdir. Gereksinim duyulursa, birden fazla 6giin
Oncesi insiilin uygulamasini i¢eren daha kapsamli bir tedavi planina gecilebilir. Bu
sekilde insiilin tedavisi, bireyin glisemik yanitina ve yasam tarzina gore kademeli
olarak kisisellestirilebilir (94).

Tedaviye baslarken, 6giin sonrasi kan sekeri artisinin en belirgin oldugu ya da
giiniin en biiylik 6giinii belirlenerek, bu 6giinden once 4 iinite ya da mevcut bazal
insiilin dozunun yaklasik %10’u kadar prandiyal insiilin uygulanabilir. Daha
sonraki stiregte, kisinin kan sekeri yanitina, yasam tarzina ve hipoglisemi
riskine goére inslilin dozu kademeli bi¢cimde artirilabilir. Bu  basamakli
yaklagim, glisemik  kontroliin  saglanmasina  yardimci  olurken, ayni

zamanda tedaviye uyumu da kolaylastirir (44).

2.1.7. Diyabetin Makrovaskiiler Komplikasyonlar:

Diyabete bagli komplikasyonlar, makrovaskiiler (aterosklerotik damar
hastaliklar1) ve mikrovaskiiler komplikasyonlar (retinopati, nefropati, noropati)
olarak iki ana grupta incelenir (95-97).

Makrovaskiiler komplikasyonlarin temelinde, arter duvarlarinda daralma ve
sertlesmeye  neden  olan  aterosklerotik  siire¢ yer  alir. Ateroskleroz,
genellikle kronik inflamasyon, oksidatif stres ve damar endotelinde olusan
hasarin bir sonucu olarak gelisir (98). Diyabetli bireylerde bu siire¢, daha erken
yaslarda baslamakta ve daha hizli ilerlemektedir. Bunun sonucunda koroner arter
hastaligi (KAH), serebrovaskiiler olaylar ve periferik arter hastaligi (PAH) gibi
makrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme riski belirgin sekilde artar. Bu
komplikasyonlar,  diyabetli  hastalarda 6liim  oranlarinin  en  6nemli
belirleyicilerinden biri olarak kabul edilmektedir (55).

Aterosklerotik  kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH), kapsamli bigimde
degerlendirildiginde akut koroner sendrom, miyokard enfarktiisii, stabil veya
unstabil anjina, koroner ya da diger arteriyel revaskiilarizasyon iglemleri, inme,

gecici iskemik atak (TIA) ve aort anevrizmasi dahil periferik arter hastaliklarini
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icine alan bir kavramdir. Diyabetli bireylerde 6liim ve hastalik yiikiiniin baglica
nedenidir. Uzun siireli hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon ve insiilin direnci,
damar duvarinda endotelyal bozulma, inflamasyon ve aterosklerotik plak
olusumuna neden olarak siireci hizlandirir. Bu nedenle ASKVH’nin 6nlenmesi ve
etkin yOnetimi, diyabet tedavisinin temel hedeflerinden biri olarak kabul
edilmektedir (99).

Hiperglisemi, obezite, insiilin direnci ve diger metabolik bozukluklar, cesitli
patogenetik mekanizmalar araciligiyla reaktif oksijen tiirlerinin tiretimini artirir. Bu
molekiiller, nitrik oksidin etkisini azaltarak biyoyararlanimini diisiiriir. Nitrik oksit,
damar endotelinin saglikli islevini siirdiirmesinde kilit rol oynayan bir molekiildiir.
Dolayisiyla, insiilin direnci ve obezite, nitrik oksit aktivitesindeki azalmaya bagh
olarak endotel disfonksiyonuna yol acar ve bu siire¢ zamanla aterosklerotik damar
degisikliklerinin gelismesine neden olur (100).

Makrovaskiiler komplikasyonlar, diyabetli hastalarin yaklasik %20 ila
%30’unda goriilmekte olup, tip 2 diyabetin morbidite ve mortalite oranlarina
onemli Olclide katkida bulunmaktadir. Bu nedenle komplikasyonlarin erken
taninmasi, uygun tedavi stratejilerinin uygulanmasi ve risk faktorlerinin etkin

kontrolii, diyabet yonetiminin en kritik unsurlarindan biridir (101-103).

Kardiyovaskiiler Hastahk

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH), T2DM’li bireylerde o6liimiin baslica
nedenidir ve tiim 6liimlerin yaklasik %70’inden fazlasini olusturmaktadir (104).

Uzun yillardir yapilan arastirmalar, KVH gelisme riskini belirgin bi¢cimde
artirdigini ortaya koymustur. Yas, obezite, sigara kullanimi, dislipidemi ve
hipertansiyon gibi klasik kardiyovaskiiler risk faktorleri kontrol altina alindiginda
bile, diyabeti olan bireylerin KVH gecirme olasiligi diyabeti olmayanlara gore
yaklagik dort kat daha fazladir. Bu durum, diyabetin yalnizca metabolik bir
bozukluk degil, ayn1 zamanda bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktorii oldugunu
acikca gostermektedir (105,106).

Koroner arter hastaligi (KAH), diger adlariyla iskemik kalp hastaligi, koroner
kalp  hastaligt  (KKH) veya aterosklerotik ~ kalp  hastalig1, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaligin (ASKVH) bir alt tiirtidiir. Bu hastalik, stabil anjina
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pektoris, unstabil anjina, miyokard enfarktiisi (MI) ve bazi durumlarda ani
kardiyak o6liim seklinde klinik olarak ortaya ¢ikabilir (107).

Son yillarda yapilan genom ¢apinda iliskilendirme c¢alismalari, diyabetli
bireylerde = KAH  komplikasyonlarmin  gelisiminde rol ~ oynayan genetik
varyasyonlar ve epigenetik degisiklikleri potansiyel risk faktorleri olarak ortaya
koymustur. Bu bulgular, diyabet ve KAH arasindaki iligkinin yalnizca ¢evresel ve
metabolik etkenlerle sinirli olmadigini, ayn1 zamanda genetik yatkinlik ve gen
ifadesindeki epigenetik diizenlemelerinde hastaligin seyrini etkileyebilecegini

gostermektedir (108).
Serebrovaskiiler Hastalik

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), tip 2 diyabetli bireylerin yaklasik %20 ila
%40’ etkileyen ciddi bir komplikasyondur ve diinya genelinde 6lim ve agir
morbiditenin baglica nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Diyabetli
hastalarda inme ve gecici iskemik atak gibi serebrovaskiiler olaylarin goriilme
siklig1 artmis olup, bu durum hem kronik hiperglisemiye bagl vaskiiler hasar hem
de aterosklerotik siire¢lerin hizlanmas ile iliskilidir (108).

DM, inme riskinde anlamli bir artis ile iligkilidir. 698.782 katilimciy1 igeren
102 prospektif ¢alismanin dahil edildigi bir meta-analiz sonucuna gore, T2DM’li
bireylerde iskemik inme i¢in diizeltilmis risk oran1 2,27 (95% CI: 1,95-2,65) olarak
bulunmustur. Bu da diyabeti olan kisilerin, diyabeti olmayanlara kiyasla yaklagik
iki kattan fazla inme riski tasidigin1 gostermektedir. Bulgular, diyabetin yalnizca
metabolik bir hastalik degil, aym1 zamanda serebrovaskiiler olaylar agisindan
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ortaya koymaktadir (109).

Yapilan bir c¢alismada, tip 2 diyabetli kadmlarin erkeklere kiyasla inme
acisindan belirgin sekilde daha yiiksek bir risk altinda olduklar1 gosterilmistir (110).
Ayrica bir¢ok calismada, yas, sigara kullanimi, obezite, hipertansiyon, yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol diizeyi, HbAlc seviyesi, vaskiiler hastalik
Oykiisii, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyonun SVH ile yakindan iliskili oldugu
gosterilmistir (111,112).

Yapilan arastirmalara gore, HbAlc diizeyinde meydana gelen her %]1°lik

artig, inmeye bagli 6lim riskini yaklasik %1,37 oraninda yiikseltmektedir. Bu

19



bulgu, glisemik kontroliin serebrovaskiiler hastaliklar tizerindeki belirleyici
etkisini agikca ortaya koymaktadir. Dolayisiyla, HbAlc diizeylerinin hedef aralikta
tutulmasi, diyabetli bireylerde inme riskini azaltmak ve mortaliteyi

diisiirmek ac¢isindan kritik 6neme sahiptir (113).
Periferik Arter Hastahg:

KAH ve SVH’a ek olarak, diyabetli bireylerde sik goriilen diger
bir makrovaskiiler komplikasyon da periferik arter hastaligidir (PAH). PAH,
ozellikle alt ekstremitede aterosklerotik tikanikliklarin gelismesiyle karakterizedir.

PAH’m en belirgin semptomu, kladikasyo olarak adlandirilan, yiiriiylis veya
efor sirasinda bacaklarda, uylukta ya da kalgada hissedilen kramp tarzi agrinin
dinlenmeyle gegmesi durumudur. Diyabetik bireylerde bu tablo, hem mikro hem de
makrovaskiiler hasarin ilerlemesiyle daha erken yaslarda ve daha siddetli sekilde
ortaya cikabilir (114).

PAH tanis1 ve siddetinin degerlendirilmesinde ayak bilegi-kol indeksi
(ABI) yaygin olarak kullanilmaktadir. ABI degerinin 0,9’un altinda olmasi,
genellikle arteriyel tikaniklig1 gosterir. Ancak, diyabetli hastalarda ABI 6l¢iimiiniin
duyarlilig1 diyabeti olmayan bireylere gore daha diisiiktiir. Bunun nedeni, diyabette
stk goriilen arter duvar1  kalsifikasyonlarinin damarlarin =~ sikistirilabilirligini
azaltmasidir. Bu durum, ABI degerlerinin normal veya yiiksek ¢ikmasina ragmen
damar tikanikliginin bulunabilecegi anlamina gelir ve diyabetli bireylerde PAH 1n
tanisinin gézden kagmasina yol agabilir. Bu nedenle, diyabetli hastalarda arteriyel
kalsifikasyon olasilig1 dikkate alinarak ek tamisal yontemlerin (6rnegin doppler
ultrasonografi) kullanilmas1 6nerilmektedir (115,116).

Diyabetli bireylerde periferik arter hastaligi gelisimiyle iliskili bir dizi risk
faktorii tanimlanmistir. Bunlar arasinda sigara kullanimi, obezite, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi ve dislipidemi 6ne ¢ikmaktadir. Bu faktdrler, aterosklerotik
plak olusumunu hizlandirarak damar duvarinda daralma ve sertlesmeye neden olur,
bu da alt ekstremitelerde kan akiminin azalmasina ve doku perfiizyonunun
bozulmasina yol acar. Bu nedenle, diyabetli bireylerde bu risk etmenlerinin erken
saptanmas1 ve etkin kontrolii, periferik damar hastaliginin ilerlemesini 6nlemek

ve amputasyon riskini azaltmak acisindan kritik 6neme sahiptir (117,118).

20



2.1.8. Diyabetin Mikrovaskiiler Komplikasyonlar1

Diyabet ilerledikce, hastalarda cesitli vaskiiler komplikasyonlarin gelisme
olasilig1 artar. Mikrovaskiiler hastaliklar, géz, bobrek, deri ve néronal dokular dahil
olmak iizere bir¢ok organda patolojik ve fonksiyonel degisikliklere yol acar. Bu
degisiklikler, etkilenen dokuya bagli olarak retinopati, nefropati, néropati olarak
adlandirilir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar genellikle kronik hiperglisemiye bagl
kapiller hasar, oksidatif stres ve inflamasyon sonucu gelisir ve diyabetin uzun

dénem prognozunu belirleyen en énemli unsurlardan biridir (119).
Diyabetik Retinopati

Diyabetik  retinopati  (DR), diyabetin en  yaygin mikrovaskiiler
komplikasyonlarindan biridir ve genellikle non-proliferatif (erken
evre) ve proliferatif (ileri evre) diyabetik retinopati olmak {izere iki evrede
incelenir. Ayrica, makula 6demi hastaligin her asamasinda gelisebilir ve gorme
kayb1 agisindan ciddi bir tehdit olusturabilir (120).

Non-proliferatif =~ DR’de  tipik  klinik  bulgular  arasinda retinal
mikroanevrizmalar, pamuk¢uk benzeri eksudalar, retinal kanamalar ve sert
eksudalar bulunur. Bu degisiklikler genellikle semptomsuz seyreder ve hasta
tarafindan fark edilmeyebilir. Buna karsilik, proliferatif DR, retinada patolojik yeni
damar olusumlar1 (preretinal neovaskiilarizasyon) ile karakterizedir. Bu yeni
damarlar oldukga frajildir ve kolayca yirtilarak yogun vitreus kanamalarina neden
olabilir; bu da kalict gérme kayb1 riskini beraberinde getirir (120).

Diyabet prevalansindaki artisa paralel olarak, DR tanisi alan hasta sayisinin da
hizla artmasi beklenmektedir. Yapilan kiiresel tahminlere gore, 2045 yilina kadar
DR’li birey sayisinin yaklasik 160 milyona ulasacagi dngoriilmektedir (121).

Diyabetik retinopatinin ortaya ¢ikist ve ilerlemesi, diyabet siiresinin
uzunlugu, kronik hiperglisemi ve hipertansiyon ile gii¢lii bir sekilde iliskilidir.
Uzun siireli yiiksek kan sekeri diizeyleri, retinal kapiller endotel hasarina ve
mikroanevrizma olusumuna yol agar. Buna ek olarak, kontrolsiiz hipertansiyon,
retinal damar duvarindaki stresi artirarak hastaligin ilerlemesini hizlandirir. Bu

nedenle, erken donemde iyi glisemik kontrol saglanmasi ve kan basincinin hedef
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degerlerde tutulmasi, diyabetik retinopatinin gelisimini ve ilerlemesini 6nlemede
temel stratejilerdir (122).

Stratton ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, ortalama HbAlc diizeyinde her
%1’lik azalmanin, basta retinopati olmak {izere mikrovaskiiler komplikasyon

riskinde %37’lik bir azalma ile iligkili oldugu bildirilmistir (123).
Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, diger adiyla diyabetik bobrek hastaligi, diyabetin en sik ve
en ciddi mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biridir ve kronik bdbrek hastaligina
yol acabilir. Diyabetli bireylerin yaklagik beste birinde bu komplikasyon
gelismektedir. Diyabetik nefropatinin  patolojik  6zellikleri, idrarda  albiimin
atiliminin artmasi (albliminiiri veya mikroalbliminiiri), glomeriiler yapida diyabete
0zgli lezyonlarin olusmas1 ve glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalma ile
karakterizedir. Bu degisiklikler, zamanla bobrek fonksiyonlarinin ilerleyici sekilde
bozulmasina ve son donem bobrek yetmezligine neden olabilir (124).

Diyabetik nefropatinin klasik tanimi, 24 saatlik idrarda 0.5 gramdan fazla
proteiniiri varligina dayaniyordu. Ancak giiniimiizde tanim daha hassas hale
getirilmis olup, diger bobrek hastaliklarinin bulunmadigir durumlarda artmig idrar
alblimin atilim1 diyabetik nefropatinin temel tanmi 6l¢iitii olarak kabul edilmektedir
(125).

Diyabetik  nefropati i¢in  baslica risk etmenleri arasinda kronik
hiperglisemi, yiiksek kan basinci ve genetik yatkinlik yer almaktadir. Bunlarin yani
sira, obezite, sigara kullanimi, dislipidemi, irksal farkliliklar, erkek cinsiyet ve ileri
yas gibi faktorlerin de hastalifin ortaya c¢ikist ve ilerlemesinde rol oynadigi
gosterilmistir (126—128).

Diyabetik bobrek hastaliginin tedavisinde temel hedefler; kan glukoz
diizeylerinin kontrol altina alinmasi, proteiniirinin azaltilmasi ve bobrek hasarinin
ilerlemesinin  yavaslatilmast  veya  durdurulmasidir. Bu  yaklasimlar,
hastaligin diyaliz veya bobrek nakli gibi son donem tedavi gerektiren asamalara
ulagmadan yoOnetilmesini amaglar. Bununla birlikte, son donem bobrek hastaligi
gelistiginde, bu durum artmis kardiyovaskiiler risk ve mortaliteyle yakindan

iligkilidir. Bu nedenle, diyabetik bobrek hastaliginin erken evrede taninmasi
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ve multifaktoriyel bir tedavi stratejisiyle yonetilmesi, hem bobrek fonksiyonunun

korunmasi1 hem de yasam siiresinin uzatilmasi agisindan kritik 6nem tasir (97).
Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati, somatosensoriyel sinir sistemindeki hasara bagli agr1 ve
duyusal bozukluklarla seyreden bir klinik sendromdur. Etkilenen sinir tipine ve
anatomik bolgeye gore farkl alt tiplere ayrilir. Periferik ndropati, genellikle el ve
ayaklarda uyusma, karincalanma, yanma hissi veya agriile kendini gosterir.
Otonom  ndropati, mide  bosalmasinin  gecikmesi  (gastroparezi), idrar
retansiyonu, ortostatik  hipotansiyon ve tasikardi  gibi  kardiyak = otonom
disfonksiyonlar ile iligkilidir. Proksimal ndéropati daha c¢ok uyluk ve kalga
cevresinde kas gii¢siizliigli ve agri ile seyrederken, fokal ndropati belirli sinirleri
etkileyerek ani gelisen agr1 veya kas gii¢siizliigii seklinde ortaya ¢ikar (129).

Periferik  noropati, diyabetin en stk goriilen mikrovaskiiler
komplikasyonu olup, uzun siiredir diyabet Oykiisii olan bireylerin yaklasik
%50’sini etkiler. Bu tablo genellikle el ve ayaklarda uyusma, karincalanma, yanma
veya agr1 hissi ile kendini gosterir (130,131).

Diyabetik noropatinin baglica risk faktorleri arasinda obezite, dislipidemi,
sigara kullanimi, hipertansiyon, ileri yas, diyabet siiresinin uzunlugu ve yetersiz
glisemik kontrol yer almaktadir (132,133).

Diyabetik noropatinin ydnetimi, glisemik kontroliin saglanmasi, diyet ve
yasam tarz1 degisiklikleri (diizenli egzersiz, sigaranin birakilmasi, kilo yonetimi),
altta yatan patogeneze yoOnelik tedaviler, ndropatik agrinin semptomatik
tedavisi yaklagimlarima dayanir. Bu biitiinciil yaklasim, diyabetik noéropatinin
hem ilerlemesini yavaglatmak hem de semptomatik yiikiinii azaltmak agisindan

biiylik 6nem tagir (134).
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2.2. Diyabetik Ayak Ulseri

2.2.1. Diyabetik Ayak Ulseri Tamim ve Epidemiyolojisi

Diyabetik ayak iilseri (DAU), 6zellikle glisemik kontrolii yetersiz olan diyabet
hastalarinda sik karsilagilan ciddi bir komplikasyondur. Genellikle uzun siireli
hiperglisemiye bagli olarak gelisen periferik noropati, periferik arter hastaligi,
diisiik sosyoekonomik durum ve yetersiz ayak bakimi gibi faktorlerin bir araya
gelmesiyle ortaya c¢ikar. Bu durum, diyabetli bireylerde travma dist
amputasyonlarin en Onemli nedenlerinden biri olup, ayni zamanda ayak
osteomiyeliti gelisiminin de baslica sebepleri arasindadir. Tim travma disi
amputasyonlarin yaklasik yarisinin diyabetik ayak iilserine bagli oldugu
bildirilmektedir (135).

Diinya genelinde DM tanis1 konmus yaklasik 537 milyon kisinin (136), %19
ila %34’lniin yasamlar1 boyunca bir diyabetik ayak iilseri gelistirecegi tahmin
edilmektedir (4).

Diyabetik ndropati, ayakta duyu kaybina ve buna bagli olarak yiik dagiliminin
bozulmasina yol agar. Noropati olan bireylerde ayakkabi vurmasi, yanik, kesi veya
bdcek sokmasi gibi kiiciik travmalar bile tilser gelisimini tetikleyebilir. Duyu kaybi,
ayak deformiteleri ve eklem hareket kisitliligi, ayagin normal yiik dagilimini
bozarak bazi bolgelerde basincin artmasina neden olur. Bu yiiksek basing
alanlarinda kallus gelisir. Kallus olusumu, alttaki yumusak dokularin zedelenmesi
ve enfeksiyon gelisimi agisindan 6nemli bir risk faktoridiir. Kallus varligi
ilerledik¢e basing dengesizligi daha da artar, bu da cilt alt1 kanamalara ve sonucta
tilser olusumuna zemin hazirlar. Sebebi ne olursa olsun, duyu kayb1 bulunan bir
ayak iizerinde yiirimeye devam etmek, mevcut {ilserlerin iyilesmesini zorlastirir ve
yeni iilserlerin ortaya ¢ikma riskini artirir (4,137).

DAU olusan bireylerin yaklasik %20’sinde alt ekstremite amputasyonu
gereksinimi ortaya ¢ikabilmektedir. Bu amputasyonlar, ayak bilegi altindaki
(mindr) veya lizerindeki (major) diizeylerde, bazi durumlarda ise her iki bolgede
birden yapilabilmektedir (4,138). Ayrica, ilk DAU tanisindan sonraki bir yil i¢inde
hastalarin yaklasik %10 unun hayatini kaybettigi bildirilmektedir (137,139).
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2.2.2. Diyabetik Ayak Ulserinin Risk Faktorleri ve Stmflamasi

Diyabetik ayak iilseri, birgok bireysel ve ¢evresel risk faktoriiniin etkilesimi

sonucunda gelisir. Erkek cinsiyet, ileri yas ve on yildan uzun siiredir diyabet

Oykiisiinlin  bulunmasi, hastaligin ortaya ¢ikma olasiligini

demografik etmenlerdir. Bunun yani sira, ayakta yapisal deformiteler, onceki iilser

Oykiisii ve uzun siiredir devam eden ndropati veya periferik damar hastaligi gibi

sistemik komplikasyonlar da {ilser gelisiminde belirleyici rol oynar. Glisemik

kontroliin zayif olmasi, bobrek veya retina tutulumu varlig1 ve sigara kullanimi da

riski artirir. Ayrica, diisiik sosyoekonomik diizeydeki bireylerde uygun ayak bakimi

ve saglik hizmetlerine erisimin sinirli olmasi nedeniyle diyabetik ayak hastaliginin

daha sik goriildiigii bildirilmektedir (140).

Tablo 2.1 Diyabetik Ayak Ulseri Risk Faktérleri

Kategori Risk Faktorleri Aciklama
. o Erkeklerde ve yasl bireylerde
Demografik Erkek cinsiyet, ileri yas ARk corii
Diyabet siiresi uzadikg¢a
Hastahiga iliskin  [Diyabet siiresi >10 y1l mikrovaskiiler komplikasyon
riski artar.
Anatomik Ayak deformiteleri Basing dengesizligi ve
travmaya yatkinlik olusturur.
R » . e 1 Yeniden {ilser geligme
Gecmis oykii Onceden tilser oykiist olasilig yiiksektir.
. . Periferik noropati, periferik | Duyusal kay1ip, dolagim
Sistemik - . - o
. arter hastaligi, nefropati, bozuklugu ve doku iyilesme
komplikasyonlar . .
retinopati sorunlarina yol agar.
Hiperglisemi, enfeksiyon
Metabolik Koétii glisemik kontrol riskini ve yara iyilesme
stiresini olumsuz etkiler.
Diisiik sosyoekonomik Yetersiz bakim, k0t1;1 hijyen
Sosyal/yasam tarzi | ... ) ve dolasim bozuklugu
diizey, sigara kullanimi . .
nedeniyle risk artar.
Kaynak: The Journal of Foot and Ankle Surgery (Asia-Pacific), January-June
2016;3(1):41-46
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1975 yilinda Shea, standart bir yara smiflandirma sistemi Oneren ilk
arastirmacilardan biri olmustur (141). Bu sistem, baslangigta dekiibit iilserlerinin
degerlendirilmesi amaciyla gelistirilmis ve daha sonraki siniflandirma sistemlerinin
temelini  olusturmustur (142,143). Shea smiflandirmas1 esas olarak yara
derinligine dayanmakta olup, enfeksiyonun varligr veya yoklugu ile iskemi gibi
eslik eden durumlar dikkate almamaktadir. Bu nedenle, s6z konusu sistem
diyabetik ayak iilserlerinin evrelendirilmesinde sinirl bir klinik deger tasimaktadir
(144).

Daha sonra, 1976 yilinda Meggitt tarafindan  gelistirilen ve 1981°de
Wagner tarafindan yayginlastirilan siniflandirma sistemi, diyabetik ayak {ilserleri
icin en sik basvurulan modellerden biri haline gelmistir. Bu sistem de esas

olarak tilser derinligine dayanmaktadir ve alt1 evre igermektedir (144).

Tablo 2.2 Wagner Diyabetik Ayak Ulseri Siflamasi

Derece Tamm
(Grade)
Deri biitlinliigii korunmustur; ancak kemik deformiteleri veya basing
0 noktalarindaki yapisal bozukluklar nedeniyle iilserasyon i¢in
risklidir.
1 Yiizeyel {ilser mevcuttur; yalnizca epidermis ve dermis
etkilenmistir, derin dokulara uzanim yoktur.
) Ulser tam kat derinlige ulasmis olup tendon, kemik veya eklem
kapsiiliine kadar uzanmustir.
3 Derin dokularda apse ve/veya osteomiyelit mevcuttur.
4 On ayakta (parmaklar veya metatars bolgesi) sinirli gangren
gelismistir.
5 Ayagin genis bir kismini veya tamamini i¢ine alan yaygin gangren
mevcuttur.
Kaynak: Wagner FW. The dysvascular foot: a system for diagnosis and
treatment. Foot & Ankle. 1981;2(2):64-122.
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2.2.3. Diyabetik Ayak Ulserinin Tedavisi

Diyabetik ayak tilserinin tedavisi, multidisipliner bir yaklasimla ele alinmalidir.
Iyi bir tedavi plan1; hastanin metabolik kontroliinii iyilestirmeyi, basing ve travmaya
maruziyeti azaltmayi, enfeksiyonu ve iskemi varligini tespit ederek yonetmeyi,
uygun yara bakimi ve doku yenileme stratejilerini uygulamay1 igerir. Giincel
kilavuzlar, vakalarin cogunda ilk adim olarak tam ayak muayenesi, uygun glisemik
kontrol, noropati ve periferik damar hastaligir gibi eslik eden durumlarin
degerlendirilmesini dnermektedir (145).

Yara iyilegsmesinin basarisi, yalnizca lokal yara bakimiyla degil; sistemik
durumlarin kontroliinde, hastanin egitiminde, multidisipliner ekibin etkin
calismasinda ve tedavinin siirekliliginde 6nemli 6l¢giide artmaktadir. 2024 yilindaki
bir uzlas1 raporunda, tedavide enfeksiyonun kontrolii, basing azaltma stratejileri ve
vaskiiler durumu dikkate alma gerekliligi vurgulanmistir (146).

Oncelikle, yiik uzaklastirma stratejileri yara iyilesmesini hizlandiran temel
yontemlerdendir. Uzun siireli basing altinda kalan ayak bdlgelerinde yara
kapanmas1 gecikir; bu nedenle 6zel ayakkabi, ylirliylis yardimcilari, hatta tam
temasli al¢1 gibi yontemlerin kullanimi onerilmektedir. Bu yontemlere odaklanan
caligsmalarda, yiik uzaklastirmanin klasik yara bakimiyla birlikte uygulanmasinin
iyilesme oranlarini anlamli sekilde artirdig1 gosterilmistir (147).

Yara iyilesme siirecinin hizlanmasi i¢in kapsamli glisemik kontrol biiyiik 6nem
tagimaktadir. Kan akimini  artirarak  doku  iyilesmesini  desteklemek
amaciyla vaskiiler degerlendirme yapilmali ve gerekli goriilen
hastalarda revaskiilarizasyon girisimleri planlanmalidir. Ozellikle ayak
iskemisi bulunan  olgularda, periferik arterlerin yeniden kanlandirilmasi
giiniimiizde siklikla endovaskiiler tekniklerle gergeklestirilmektedir. Bu yontemler
arasinda anjiyoplasti, stent  yerlestirilmesi ve subintimal  rekanalizasyon gibi
modern revaskiilarizasyon prosediirleri yer almaktadir. Bu minimal invaziv
yaklagimlar, cerrahi riskin yiliksek oldugu diyabetik hastalarda hem yara
iyilesmesini hizlandirmakta hem de amputasyon ihtimalini azaltmaktadir (148).

Enfeksiyon yonetimi bir baska kritik alandir. Giincel rehberler, klinik olarak

enfekte olmadigr belirlenen iilserlerde sistemik antibiyotik verilmesini
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onermemekte; yalnizca enfeksiyon bulgularinin varliginda ve kiiltiir-yonlendirme
ile antibiyotik baglatilmasin1 6nermektedir (149).

Diyabetik ayak enfeksiyonu gelisimine yatkinlik olusturan faktorler
arasinda; derin, uzun siireli, tekrarlayan veya travmaya bagl yaralarin varlig1 6ne
cikar. Ayrica, diyabete bagliimmiin sistem bozukluklari, 6zellikle notrofil
fonksiyonundaki yetersizlik, enfeksiyon riskini artiran 6nemli etkenlerdendir.
Bunun yaninda, kronik bobrek yetmezligi gibi eslik eden hastaliklarin bulunmasi
da doku savunmasini zayiflatarak enfeksiyon gelisimine zemin hazirlar (150-156).

Piiriilan  sekresyonlarin  birikimi, 0zellikle basing altinda veya nekrozla
birlikte oldugunda, acil (genellikle 24 saat i¢cinde) cerrahi drenaj ve dekompresyon
gerektirir. Bu tiir durumlarda hizli miidahale edilmemesi enfeksiyonun
yayilmasina, doku kaybma ve hatta sistemik komplikasyonlara yol agabilir.
Osteomiyelit gelisen olgularda, tedavinin basarili olabilmesi i¢in kemik ve/veya
eklem rezeksiyonu gerekebilir. Bununla birlikte, miimkiin oldugunca koruyucu
cerrahi yaklasim tercih edilmelidir; yani sinirlt rezeksiyon
yapilmali, amputasyondan kagmilmalidir. Genellikle acil cerrahi miidahale
gerektiren durumlar, yumusak doku enfeksiyonlari ile iligkilidir; bu hastalarda hizli
bir sekilde antimikrobiyal tedavi baglanmas1 ve enfekte dokularin cerrahi olarak

bosaltilmasi veya ¢ikarilmasi iyilesme siireci agisindan kritik oneme sahiptir (149).
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Tablo 2.3 Hastaneye Yatis Gerekliligini Diisiindiiren Faktorler

Durum / Faktor

Aciklama

1. Siddetli enfeksiyon

Ciddi doku tutulumunun veya sistemik enfeksiyonun
(sepsis) bulundugu olgular.

2. Metabolik veya
hemodinamik
instabilite

Hiperglisemi, ketoasidoz, hipotansiyon veya genel
durum bozuklugu varlig.

3. Intravenoz tedavi
gereksinimi

Parenteral antibiyotik veya sivi tedavisinin gerekli
oldugu, ancak ayaktan uygulanamadigi durumlar.

4. Gelismis tanisal test
gereksinimi

Goriintiileme (MRI, BT vb.) veya laboratuvar
incelemeleri gibi ayaktan temin edilemeyen tetkiklerin
gerekli oldugu hastalar.

5. Siddetli ayak
iskemisi

Doku perfiizyonunun ileri derecede bozuldugu ve acil
revaskiilarizasyon ihtiyaci olan olgular.

6. Genis cerrahi girisim
gereksinimi

Minoér debridman disindaki (6rnegin amputasyon,
genis doku eksizyonu) cerrahi miidahalelerin gerektigi
durumlar.

7. Ayaktan tedavide
basanisizhk

Uygun antibiyotik, bakim ve ylik-uzaklastirma
tedavisine ragmen klinik diizelme saglanamayan
olgular.

8. Karmasik pansuman
gereksinimi

Hasta veya bakim verenin tek basina
uygulayamayacagi diizeyde karmagik yara bakimi
gereken hastalar.

9. Siirekli gozlem
gereksinimi

Hastanin klinik durumunun dikkatli ve stirekli
izlenmesini gerektiren agir veya komplike vakalar.

Dis. 2023

Kaynak: Lipsky BA, Senneville E, Abbas ZG, et al. IWGDF/IDSA Guidelines
on the Diagnosis and Treatment of Diabetes-related Foot Infections. Clin Infect

Deri veya yumusak doku tutulumuna sahip diyabetik ayak enfeksiyonu olan

hastalarda, antibiyotik tedavisi genellikle 1-2 hafta siireyle uygulanmalidir. Ancak

enfeksiyonun yaygin oldugu, beklenenden daha yavas iyilestigi ya da hastada ileri

periferik arter hastaligi bulundugu durumlarda, tedavi siiresi 3—4 haftaya kadar

uzatilabilir. Eger uygun antibiyotik tedavisine ragmen 4 hafta sonunda enfeksiyon

bulgular1 tamamen kaybolmamigsa, hasta yeniden degerlendirilmelidir. Bu

durumda enfeksiyonun kaynaginin tam belirlenememesi, osteomiyelit gelisimi
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veya tedaviye direngli mikroorganizmalarin varligi gibi olasiliklar diigiiniilerek ek
tanisal incelemeler yapilmali ve alternatif tedavi yaklasimlari géz Oniinde
bulundurulmalidir (149).

Hafif diizeydeki diyabetik ayak enfeksiyonlarinda en olas1 etken 6zellikle beta-
hemolitik streptokoklar ve Staphylococcus aureus olmak {izere gram pozitif
patojenlerdir (7). Bu tiir enfeksiyonlarda genellikle zaman kaybi olmadan ampirik
tedavi baslanabilir; ayn1 zamanda kiiltiir sonuglar1 elde edildiginde, tedavi direngli
mikroorganizmalar veya gram pozitif koklar disindaki bakteriler saptanirsa
antibiyotik rejimi buna gore diizenlenebilir. Eger enfeksiyon baslangi¢ tedavisine
ragmen iyilesme  gostermiyorsa, aliman Orneklerden {retilen bakterilere
yonelik hedefe yonelik antibiyotik tedavisine ge¢ilmelidir. Bu yaklasim, gereksiz
genis spektrumlu antibiyotik kullanimimi onler ve direng gelisme riskini azaltir
(7,149).

Tedavi eden hekimlerin, antibiyotik dozlar1 ve uygulama sekli konusunda
kendi wulusal kilavuzlarina bagvurmalari  Onerilmektedir. Diyabetik ayak
enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilabilecek antibiyotikler arasinda su gruplar yer
almaktadir (149):

o Beta-laktam antibiyotikler: Penisilinler (beta-laktamaz inhibitorleriyle

birlikte veya tek basina), sefalosporinler, karbapenemler.

e Metronidazol: Genellikle diger antibiyotiklerle kombine olarak kullanilir.

e Klindamisin, linezolid, tetrasiklinler, trimetoprim-

stilfametoksazol, daptomisin, florokinolonlar ve vankomisin de  alternatif
secenekler arasindadir.

o Tigesiklinin ise tedavide kullanilmas1 6nerilmemektedir.

2.2.4. Diyabetik Ayak Amputasyonu

Diyabetik ayak {ilseri, diyabetin en zorlu komplikasyonlarindan biri olup
giliniimiizde kiiresel bir saglik sorunu haline gelmistir. Hem hasta hem de saglik
ekibi i¢in tedavi stireci zahmetlidir ve 6zellikle ileri evre vakalarda tedavi sonuglari
cogu zaman tatmin edici degildir. Ulser iyilesmis olsa bile niiks oranlarinin yiiksek
olmasi, DAU niin diyabetli bireylerde morbiditenin énde gelen nedenlerinden biri

olarak dnemini korudugunu gostermektedir (157).
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Diyabetli hastalarda alt ekstremite amputasyonlari, enfeksiyon ve iskemi
varliginda ciddi bir son noktadir (158). Mindr amputasyonlar (ayak bilegi alt1
diizeyindeki amputasyonlar) daha sik tercih edilen bir kurtarma stratejisi haline
gelmis olsa da, bu islemler dahi 6nemli morbidite ve rekiirrens riski tagimaktadir.
Bir ¢alismada minér amputasyon gegiren hastalarin 6nemli bir kisminda tekrar daha
yuksek diizey amputasyon gereksinimi saptanmistir (159). Major amputasyon (diz
altt veya diz istii diizeyinde amputasyonlar) hastalar acisindan oldukga ciddi
sonuglar dogurur. Bu durum, yalnizca bagimsizlik kaybi ve yasam kalitesinde
belirgin azalma ile degil, ayn1 zamanda yiiksek saglik maliyetleri ve uzun dénem
mortalite ile de iligkilidir. Yapilan caligsmalarda, major amputasyon gegiren
diyabetik hastalarda bes yillik 6liim oraninin bir¢ok kanser tiirliyle benzer
diizeyde oldugu bildirilmistir (4,138).

Amputasyon, yara iyilesmesinin gerceklesebilmesi i¢in yeterli kan akiminin
bulundugu seviyeden yapilmalhidir. Bu nedenle amputasyon diizeyinin
belirlenmesinde vaskiiler degerlendirme biiyiik 6nem tasir. Arteriyel anjiyografi,
Doppler ultrasonografi ve perfiizyon basinci dl¢iimii gibi yontemler, kan akimini
degerlendirmek i¢in yaygin ve kabul goren tanisal araglardir. Son yillarda geligmis
inceleme yontemleri de klinik uygulamaya girmistir. Ozellikle transkiitan6z oksijen
basinci l¢iimii, diyabetik ayakta yara iyilesmesini 6ngérmede yliksek giivenilirlik
gdsteren modern bir yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir (160).

DAU olan hastalarin yaklasik %20’sinde mindr veya major olabilecegi gibi her
iki diizeyde de alt ekstremite amputasyonu gerekebilmektedir (161). Yas, cinsiyet,
iilserin derinligi, enfeksiyonun siddeti, lokal iskemi varligi, osteomiyelit, diyabet
stiresi, noropati ve glisemik kontrol diizeyi gibi ¢esitli faktorler, diyabetik ayak
ilserinde amputasyon icin potansiyel belirleyiciler olarak kabul edilmektedir.
Ancak bu faktorlerin hangisinin daha baskin rol oynadigi ve amputasyon riskine
katki diizeylerinin tam olarak nasil oldugu konusunda giincel literatiirde hala net bir
goriis birligi bulunmamaktadir (162).

Amputasyon riskinin erken donemde Ongoriilebilmesi, multidisipliner
ekiplerin ameliyat 6ncesinde hastalara duygusal ve psikolojik destek sunmasina

onemli katki saglar. Bu yaklasim, hastanin durumunu daha iyi anlamasina, tedavi
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sirecine aktif sekilde katilmasina ve karar verme asamalarinda bilingli

davranmasina yardimci olur (163).

2.3. Depresyon

2.3.1. Depresyon Nedir?

Depresyon, yogun iiziintiiyle, zaman zaman buna eslik eden kaygi ile
karakterize bir duygu durum bozuklugudur. Bu durum, kisinin diisiincelerinde,
konusmasinda, hareketlerinde ve fizyolojik islevlerinde belirgin bir yavaslama ve
durgunlukla birlikte goriiliir. Ayrica degersizlik, yetersizlik, isteksizlik, umutsuzluk
ve giigsiizliik hissi gibi olumsuz duygu ve diisiincelerin hakim oldugu, belirgin
ozelliklere sahip bir sendrom olarak tanimlanir (164).

Semptomlar  arasinda anhedoni (zevk alamama), dikkati toplamada
giicliik, uyku bozukluklar1 ve intihar diisiinceleri yer alabilir. Diinya Saglik
Orgiitii'ne gore depresyon, kiiresel dlgekte engelliligin dnde gelen nedenlerinden
biridir. Arastirmalar, depresyonun egitim basarisi, is performans: ve giinliik
yasamin diger bir¢ok alan1 tizerinde olumsuz etkiler yaratan, birey i¢in biiyiik yiik
olusturan bir durum oldugunu goéstermektedir (165).

Bedensel belirtiler de depresyonun &nemli bir bilesenidir. istah ve kilo

degisiklikleri, cinsel istekte azalma sik gozlenen bulgulardir (166).
2.3.2. Depresyonun Epidemiyolojisi

Diinya niifusunun tahminen %4’iinde depresyon goriilmektedir. Bu oran
yetigkinlerde %35,7 olup; erkeklerde %4,6, kadinlarda %6,9 olarak bildirilmektedir.
70 yas ve iizerindeki yetiskinlerin %5,9’unda depresyon goriilmektedir. Diinyada
yaklagik 332 milyon kigide depresyon oldugu tahmin edilmektedir (167).

Depresyon, kadinlarda  erkeklere  gore  yaklasik 1.5 kat daha
yaygin goriilmektedir. Diinya genelinde, hamile kadinlarin ve yeni dogum yapmis
kadinlarin %10’undan fazlas1 depresyon yasamaktadir (168).

2021 yilinda, diinya genelinde yaklasik 727.000 kisi intihar nedeniyle hayatini
kaybetmistir. Intihar, 15-29 yas aras1 genclerde iigiincii en sik dliim nedeni olarak

bildirilmektedir (165).
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2.3.3. Depresyonun Etyolojisi

Depresyon, genetik  yatkinlik, cevresel —etkenler, beyindeki yapisal ve
fonksiyonel degisiklikler gibi ¢ok yonlii nedenlerle ortaya ¢ikan bir bozukluk
olarak tanimlanmaktadir (169).

Depresyonun patogenezini agiklamak igin gesitli hipotezler gelistirilmistir:
(1) hipotalamik—pituiter—adrenal (HPA) aks1 disfonksiyonu hipotezi, (i1) monoamin
hipotezi, (ii1) inflamatuar hipotez, (iv) genetik ve epigenetik bozukluklar hipotezi,
(v) beyinde yapisal ve fonksiyonel yeniden yapilanma (remodeling) hipotezi,

(vi) sosyal—psikolojik etkenler hipotezi (170-172).
Genetik Faktorler

Aile temelli c¢aligmalar, depresif bozukluklarin ortaya c¢ikmasinda genetik
faktorlerin belirgin bir pay1 oldugunu gostermektedir. Yapilan arastirmalara gore,
major depresyonu olan bireylerin birinci derece aile tiyelerinde depresyon gelisme
riski 2-3 kat daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu, genetik yatkinligin depresyon
etiyolojisinde 6nemli bir rol oynadigin1 desteklemektedir (173,174).

Depresyonun  gelisimiyle  iliskilicok sayida gen ve  genetik
polimorfizm tanimlanmistir. Bu genlerden bazilar1 sunlardir: triptofan hidroksilaz
1 geni (TPH1), noradrenalin transporter geni (SLC6A2), dopamin transporter geni
(SLC6A3), serotonin transporter geni (SLC6A4) ve cesitli serotonin reseptor
genleri (HTR1A, HTR2A, HTR1B, HTR2C). Bunun yani sira dopamin reseptor
geni (DRD4), katekol-O-metiltransferaz (COMT), monoaminoksidaz-A (MAO-
A) genleri de depresyonla iliskili olarak incelenmistir. Diger bazi
arastirmalarda, apolipoprotein E (APOE €2 ve APOE ¢€4), guanin niikleotit
baglayict  protein  (GNB3) ve metilentetrahidrofolat  rediikktaz ~ (MTHFR
677T) genlerinin depresyonla olasi iliskisi degerlendirilmistir. Bu genlerin her biri
i¢in, depresif hastalarda nokta mutasyonlari, tandem tekrar polimorfizmleri veya

diger genetik varyasyonlarla iliskili polimorfizmler bildirilmistir (173,175).
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Psikososyal Etkenler

Cevresel faktorler cogunlukla olumsuz ve stres yaratan yasam
olaylarin1 kapsar; kotli cocukluk deneyimleri, ¢ocukluk ¢agi cinsel istismari, yagsam
boyu siiren travmalar, yetersiz sosyal destek, evlilik sorunlar1 ve bosanma bu
etkenler arasinda yer alir. Bu tiir ¢cevresel stresorler (6rnegin travma ve zorlayici
yasam olaylar1), beynin yapisini, kimyasim1 ve islevini degistirerek depresyon
gelisme riskini yiikseltmektedir (176).

Depresyonda psikodinamik etkenlere iliskin kuramsal anlayis, ilk
olarak Sigmund Freud tarafindan ortaya konmus ve daha sonra Karl
Abraham tarafindan gelistirilerek klasik psikodinamik depresyon modeli seklinde
tanimlanmistir. Bu model, depresyonun i¢ ¢atismalar, kayip deneyimi ve erken
donem iligkisel baglanma sorunlari ile nasil sekillenebilecegini agiklamaya calisir.
Bu yaklagim dort temel ilkeye dayanir (177):

1. Oral donemdeki (yasamin ilk 10-18 ay1) anne—cocuk iliskisinde yasanan
aksakliklarin, bireyin ilerleyen yasaminda depresyona yatkinligi artirdigi
kabul edilir.

2. Depresyonun, bireyin yasadigi gergek ya da hayal edilen bir nesne
kaybiyla baglantili olarak ortaya ¢ikabilecegi dne siiriiliir.

3. Kaybedilen nesnenin ige atilmasi, kayba bagli aciyla basa ¢ikmak amaciyla
kullanilan bir savunma mekanizmasi olarak degerlendirilir.

4. Kaybedilen nesne hem sevgi hem de 6fke duygularinin birlikte yoneltildigi
bir figiir oldugu i¢in, disa dokiilmeyen bu 6tkenin bireyin kendi benligine

yoneltildigi diistniiliir.
Biyojenik Aminler

Geleneksel monoamin teorisi, depresyonun yalnizca ortak patojenik etkenlerle
aciklanamayacagini; bunun  yaninda 5-Hidroksitriptamin  (5-HT/serotonin),
dopamin (DA) ve norepinefrin (NE) gibi monoamin ndrotransmiterlerin
eksikliginin klinik depresyonun temel nedeni olabilecegini ileri siirer. Bu
ndrotransmiterlerin  beyindeki diizeylerindeki azalma, duygu durumunun

diizenlenmesini bozarak depresif belirtilerin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir (178).
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a. Serotonin (5-HT)

Serotonin, sinir sistemi iizerinde néromodiilator etki gosteren
ve noroplastisiteyi diizenleyen 6nemli bir ndérotransmiterdir. Yapilan ¢ok sayida
aragtirma, 5-HT nin major depresyonun patofizyolojik siireciyle yakindan
iligkili oldugunu ortaya koymustur. Serotonin hipotezi, temel olarak, beyindeki 5-
HT diizeyinin azalmasinin depresyon gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugunu ileri
siirer. Bu bakis acisina gore serotonin eksikligi, duygu durumunun dengelenmesini
bozarak depresif belirtilerin ortaya ¢ikmasina katkida bulunmaktadir (179).

Serotonin; agri, uyku diizeni, istah kontrolii ve duygu durumun diizenlenmesi
gibi bir¢ok fizyolojik islevde rol alan temel bir ndrotransmiterdir. Serotonin sentezi,
metabolizmasi veya geri alimindaki herhangi bir bozuklugun, depresyonun belirli
belirtilerinin yan1 sira sizofreni, 6grenme giicliikleri ve kompulsif bozukluklar gibi
cesitli psikiyatrik durumlarda da pay1 oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle serotonin
sistemi, hem depresyon patofizyolojisi hem de diger néropsikiyatrik bozukluklarin

anlasilmasi agisindan kritik bir 6neme sahiptir (178,180).
b. Norepinefrin (NE)

Noradrenerjik sistem, stres yaniti, uyaniklik, dikkat, bellek gli¢lendirme,
immiin yanit, endokrin fonksiyonlar, uyku—uyaniklik dongiisii, duygu durum
diizenlenmesi ve agr1 esiginin kontrolii gibi ¢ok cesitli beyin islevlerinde rol
oynayan dnemli bir ndrobiyolojik sistemdir. Bu sistemdeki islevsel degisikliklerin,
hem duygu durum bozukluklar1 hem de biligsel siireclerde ortaya c¢ikan
aksakliklarla iligkili olabilecegi diistintilmektedir (166,181,182).

Depresyonun patofizyolojisinde noradrenerjik sistemde bir islev bozuklugu
bulundugu yoniindeki hipotez, birka¢ biyolojik gozleme dayanmaktadir.
Depresyonu olan hastalarda norepinefrin metabolizmasinin azalmig olmasi, tirozin
hidroksilaz aktivitesinde artig saptanmasi ve lokus ceruleus bolgesinde norepinefrin
tagtyicilarinin  yogunlugunda azalma goriilmesi, bu goriisii destekleyen temel
bulgulardir. Bu degisikliklerin, duygu durum diizenlenmesi ve stres yanitinda kritik
rol oynayan noradrenerjik sinyallemenin bozulmasma yol agarak depresyon

belirtilerinin ortaya ¢ikmasina katkida bulundugu diistiniilmektedir (166).
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c. Dopamin (DA)

Dopamin, merkezi sinir sisteminde kritik islevleri olan temel bir
norotransmiterdir. Beyindeki dopaminerjik yollarin bir parcasi olan mezolimbik
yolak, duygusal davraniglarin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Depresyonlu
hastalarda goriilen anhedoni ve 06diill mekanizmasindaki bozulmalarin, biiyiik
Olclide bu dopaminerjik yolakta ortaya cikan aktivite azalmasina bagli oldugu
diistiniilmektedir. Bu durum, hastalarin zevk alma kapasitesinde azalmaya,
motivasyon kaybina ve ddiillendirici uyaranlara karsi duyarlilikta belirgin diisiise
yol agar (183,184).

Glincel bir meta-analizin bulgularina goére, major depresif bozuklugu olan
bireylerde saglikli kisilerle karsilastirildiginda striatal dopamin transporter
diizeylerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Bununla birlikte, D2/3 dopamin
reseptorlerinde anlamli bir degisiklik saptanmamis, ancak depresyonda dopamin
salimminin artmis olabilecegi ve striatal D1 reseptor diizeylerinin daha diisiik
olabilecegi ileri siirlilmiistiir. Arastirmacilar, bu sonuclarin 6nemli ipuglar
sundugunu, ancak dopaminerjik sistemdeki degisikliklerin depresyonla iligkisini
daha net ortaya koymak icinek ve daha kapsamli calismalara ihtiyag

duyuldugunu vurgulamaktadir (185).
GABAerjik Sistem

Gama aminobiitirik asit (GABA), saglikli insan beyninde en bol bulunan ve
genis dagilim godsteren norotransmiterlerden biridir. Beyindeki tiim sinapslarin
yaklagik ticte birinin GABAerjik oldugu tahmin edilmektedir. GABA, beynin
baslica inhibitér norotransmiteri olmas1 nedeniyle, hem diger norotransmiter
sistemleriyle olan etkilesimleri hem de dogrudan sinir iletimini baskilayici rolii
aracilifiyla ¢ok sayida davranigsal ve fizyolojik siireci modiile eder.

Depresyonun GABAerjik yetersizlik hipotezine gore; beyindeki GABA
diizeylerinin azalmasi, GABAerjik interndronlarda islev bozuklugu, GABA-A
reseptorlerinin ekspresyon ve fonksiyonunda degisiklikler ve klor dengesinin
bozulmasina bagli olarak GABAerjik iletimin zayiflamasi, depresyonun ortaya

cikmasina katkida bulunabilir (176,186—188).
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Glutamaterjik Sistem

Glutamat, beynin baslica uyarici norotransmitteri olup 6grenme ve bellek
siireclerine Onemli katki saglar. Ayrica beyin gelisimi, noronal farklilasma,
ndronlarin gogli ve akson olusumu gibi temel norolojik siireglerde kritik bir rol
oynar .

Glutamaterjik norotransmisyondaki degisikliklerin, depresyonun
patofizyolojisinde kritik bir role sahip olabilecegi 6ne siiriilmektedir. Glutamat
salimmminin ya da glutamat reseptorlerinin islevinin azaltilmasinin, daha etkili
antidepresan tedavilerin gelistirilmesinde umut verici bir mekanizma olusturdugu

diistintilmektedir (189,190).
Noropeptidler

Noropeptidler, yalnizca kisa zincirli protein yapilarindan olusan kimyasal
haberciler ~ degil; aym1  zamanda néromodiilator, nérohormonal ve  yer
yer norotransmiter islevleri iistlenen O6nemli biyolojik molekiillerdir. Bu
noromodiilator 6zellikleri nedeniyle, psikiyatrik bozukluklarin tedavisinde klinik
acidan potansiyel hedefler olarak degerlendirilmektedirler (191,192).

Depresyonda, klasik ndorotransmiterlerde goriilen degisimlere benzer
bicimde belli beyin bolgelerinde noropeptid diizeylerinin de degistigi bildirilmistir.
Major depresif bozuklukta yapilan calismalarda, CRH (kortikotropin salgilatici
hormon), substance P ve tirotropin  salgilatict  hormonun hiperaktif oldugu
gosterilmistir. Buna karsilik galanin ve néropeptid Y gibi bazi néropeptidlerin

aktivitesinin azaldig1 belirlenmistir (193).
Norotrofik Faktorler

Norotrofik faktorler, ndronlarin beslenmesi, gelisimi, hayatta kalmasi ve
yenilenmesini destekler (194).

Depresyonu  olan  bireylerde beyin ~ kaynakli  norotrofik  faktor
(BDNF) diizeylerinin hem serumda hem de amigdala ve hipokampus gibi beyin
bolgelerinde azaldig bildirilmistir (195,196). Norotrofik faktdrlerdeki bu azalma,
depresyonlu bireylerde prefrontal korteks ve hipokampus gibi  belirli limbik
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bolgelerde atrofiye yol acabilecegi  diistiniilmektedir (197). Bunun yani
sira, fibroblast biiylime faktorii-2 (FGF-2), insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-
I), norotrofin-3, glial hiicre kaynakli norotrofik faktor (GDNF) ve artemin gibi
diger biiylime faktorlerinin de nérogenez iizerinde etkili oldugu ve depresyonu olan
kisilerde bu faktorlerin diizeylerinin azaldigina dair kanitlar bulunmaktadir

(198,199).
Noroendokrin Degisiklikler

HPA aksi, psikososyal, genetik ve gelisimsel faktorlerle etkilesim i¢inde
calisan karmasik bir sistemdir. Bu sistem, insanin akut strese karsi yanit
olusturmasina yardim eder ve kronik strese uzun siire maruz kalindiginda yapisal
ve islevsel degisiklikler gecirir. Bu uzun siireli degisimlerin, depresyonun
etiyolojisinde 6nemli bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (200).

Duyarlt bireylerde, stres yaratan yasam olaylar1 depresif epizodlari
tetikleyebilir; ayrica ¢ocukluk doneminde yasananihmal veya istismar gibi
travmalar, ilerleyen yaslarda depresyon gelisme olasiligini belirgin sekilde artirir.
Depresyonu olan  hastalarda, stres yanitiyla iliskii HPA  aksinda
cesitli anormalliklerin bulundugu  gosterilmistir. Bu  degisiklikler arasinda,
hipotalamik paraventrikiiler ¢cekirdekten asir1 CRF (kortikotropin salgilatict faktor)
salmimi, HPA aksinin negatif geri bildirim mekanizmasinda bozulma, adrenal
bezlerde hipertrofi ve hiperkortizolemi yer almaktadir (201).

Kronik stresin, prefrontal korteksin bazi tabakalarinda dejenerasyona,
piramidal noronlarin dendritik yogunlugunda azalmaya ve medial prefrontal
korteksteki GABAerjik interndronlarin transkripsiyonel aktivitesinde artisa yol
actig1 gosterilmistir. Ayrica, yiiksek kortizol diizeylerinin, hipokampusun degisen
cevresel kosullara uyum saglama kapasitesini bozabilecegi one siiriilmektedir

(201-203),
inflamatuar Etkenler

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, depresyonu olan kisilerde C-reaktif
protein (CRP) ve diger inflamatuvar belirteclerin, saglikli bireylere kiyasla daha
yuksek diizeylerde bulundugunu gostermektedir (204).
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Beyindeki inflamatuar yollarin aktiflesmesi, oksidatif stresin artmasina, buna
bagl eksitotoksisiteye ve glial hiicre kaybina yol acabilmektedir; bu durum
depresyonun ndropatolojik bulgulariyla tutarlidir. Inflamasyon ayrica nérotrofik
destek mekanizmalariin azalmasina ve glutamat salinimi ya da geri aliminda
bozulmalara neden olabilmektedir. Bu bulgular, inflamasyonun depresyon
gelisiminde 6nemli bir biyolojik mekanizma olabilecegine isaret etmektedir (205).

Psikolojik stres, tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a), interlokin (IL)-1p ve IL-6
gibi sitokinlerin {iretimini artirarak inflamatuar yaniti giliglendirirken, artan
inflamasyon da depresif belirtilerin ve psikolojik stresin ortaya ¢ikmasina katkida

bulunmaktadir (201).
2.3.4. Depresyonun Tani Kriterleri

Ruhsal Bozukluklarm Tanisal ve Istatiksel El Kitab1-V (DSM-V) tan1 8lgiitleri
asagidaki gibidir (206):

A. Ardisik iki haftalik donem boyunca, neredeyse her giin, giinlin biiylik
kisminda ortaya ¢ikan asagida belirtilmis olan semptomlardan en az bes tanesinin
bulunmasi gerekir. Bu belirtilerden en az biri depresif duygudurum ya da ilgi/istek
kayb1 olmalidir.

e Depresif ruh hali, iizlintii, ¢okkiinliik, bosluk, caresizlik hissi

e {lgi ve zevk kayb1

e Kilo vermeye ¢alismiyorken 6nemli derecede kilo verme ya da kilo alma
e Uykusuzluk veya asir1 uyuma

e Psikomotor ajitasyon ya da retardasyon

¢ Bitkinlik, yorgunluk ya da enerji diisiikliigii

e Degersizlik ya da uygunsuz sugluluk duygulari

e Diisiinmekte ya da odaklanmakta giicliik cekme

e Tekrarlayici 6liim veya intihar diisiinceleri

B. Bu belirtiler klinik olarak belirgin bir sikintiya veya islevsellikte bozulmaya

neden olur.
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C. Bu belirtiler bir madde kullaniminin veya tibbi bir durumun dogrudan

fizyolojik etkilerine bagl degildir.

D. Major depresif epizod, sizoaffektif bozukluk, sizofreni, sizofrenimsi
bozukluk, sanrili bozukluk ya da sizofreni ag¢ilimi1 kapsaminda ve psikozla giden

tanimlanmis ya da tanimlanmamis diger bozukluklarla daha iyi agiklanamaz.
E. Hi¢bir zaman manik veya hipomanik epizod olmamustir.

2.4. Anksiyete

2.4.1. Anksiyete Nedir?

Anksiyete, korkuya benzer bir duygu durumu olmakla birlikte, ¢ogu zaman
belirgin bir dis tehdit olmaksizin ortaya ¢ikar ve c¢ok hafif bir huzursuzluk
hissinden, yogun panik diizeyine kadar farkli siddetlerde yasanabilir. Birey
anksiyeteyi ¢cogu zaman nedeni tam olarak aciklanamayan bir sikinti, endise ya da
kotii bir sey olacakmis hissi seklinde tarif eder. Bu duygu, kisinin sanki olumsuz
bir haber alacakmis ya da yaklasan bir tehlike varmis gibi siirekli bir i¢sel gerginlik

yasamasina neden olur (164).
2.4.2. Anksiyete Bozukluklar:

DSM-V’e gore anksiyete bozukluklari birbiri ile iliskili ancak birbirinden farkl
ruhsal bozukluklar olarak goriilebilir. Anksiyete bozukluklari; panik bozukluk,
agorafobi, 6zgiil fobi, sosyal anksiyete bozuklugu ya da sosyal fobi ve yaygin

anksiyete bozuklugunu igerir (177).

1. Panik bozukluk

Agorafobi

Ozgiil fobi

Sosyal anksiyete bozuklugu ya da sosyal fobi

w»ok »w N

Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB)
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Anksiyete bozukluklari, artmis saglik hizmeti kullanimi, azalmig yasam
kalitesi ve islevsellikte belirgin disiis ile iliskilidir (207). Anksiyete, korku,
gerginlik ve asir1 endise gibi duygusal belirtilerin yani sira, carpinti, nefes darligi,
bas donmesi ve kas gerginligi gibi fiziksel belirtilerle karakterizedir. Bu tiir
belirtiler stresli yasam olaylar1 sirasinda da sikg¢a goriilebilir. Ancak, belirtiler ¢ok
yogun olsa bile, kisa stireli ve gecici olduklari durumlarda anksiyete bozuklugunu
mutlaka diistindliirmeyebilir ve bu gibi durumlarda bir miidahale gerekmeyebilir
(208).

Anksiyete bozuklugu tanilari, bir arada ortaya g¢ikan belirli bir semptom
kiimesinin siddetine, sikligina ve siirekliligine dayanir. Bu belirtiler, belirgin
psikolojik sikintiya ve/veya sosyal, mesleki ya da kisinin yasamindaki diger 6nemli
islev alanlarinda bozulmaya yol actiginda anksiyete bozuklugu tanis1 konulabilir

(209).
2.4.3. Anksiyetenin Epidemiyolojisi

Kiiresel veriler, diinya niifusunun yaklasik %4,4’ilinlin hdlen bir anksiyete
bozuklugu yasadigini gostermektedir (167).

En sik gorilen anksiyete bozukluklar1 arasinda; sosyal anksiyete
bozuklugu (yasam boyu prevalans %13), yaygin anksiyete bozuklugu (yasam boyu
prevalans %6,2), panik bozukluk (yasam boyu prevalans %5,2) ve siklikla panik
bozuklukla birlikte goriilen agorafobi (yasam boyu prevalans %2,6) bulunmaktadir
(207).

Yasam boyu anksiyete bozuklugu prevalansi, kadinlarda erkeklere gore daha
yiiksektir (%40’a kars1 %26) (207). Belirtilerin ortaya ¢ikma yasit olduk¢a erkendir
ve ortanca baglangi¢ yasi 11 olarak bildirilmistir (210). Ayrica, anksiyete
bozuklugu olan hastalarin %71 ile %97,8’1 dogru tan1 alamamakta, yaklasik %41°1
ise hi¢ tedavi géormemektedir (211).

2.4.4. Anksiyetenin Etyolojisi

Anksiyetenin patofizyolojisi, ndrobiyolojik, genetik ve cevresel etkenlerin
birbiriyle etkilesimine dayanmaktadir. Ozellikle erken gelisim déneminde yasanan

stresli deneyimlerin, HPA aksinda uzun siireli bir aktivasyona yol agtig1

41



bilinmektedir. Bu kronik uyarilmighk hali yetiskinlik donemine kadar devam

edebilir ve anksiyete bozukluklarina kars1 duyarlilig: artirabilir (212,213).

Ayrica, beyin bolgeleri arasindaki iletisimi saglayan ndrotransmiterlerin rolii,
anksiyete bozukluklarinin anlagilmasi acisindan biiyiik onem tasir. Anksiyetesi olan
bireylerde duygusal islemleme ile ilgili beyin bolgelerinde goézlenen artmis
aktivitenin, ¢ogunlukla gama-aminobiitirik asit (GABA) aracili azalmis inhibitor
sinyallemeden kaynaklandig1  disiiniilmektedir. Buna ek olarak, son
calismalar serotonin, norepinefrin ve dopaminin hem duygu durum
bozukluklarinin hem de anksiyete bozukluklarinin patogenezinde onemli rol
oynadigim1 goOstermistir. Bu monoaminerjik sistemlerdeki diizensizliklerin,
anksiyete bozukluklarinin altinda yatan nérobiyolojik mekanizmalara katkida

bulundugu kabul edilmektedir (214).
2.5. Umutsuzluk

Umutsuzluk, bireyin kendisi ve gelecegine iliskin olumsuz beklentilere sahip
olmasi ile tanimlanan ©onemli bir psikolojik kavramdir. Bu durum, kisinin
karsilagtigi  sorunlara ¢0ziim bulamayacagina dair inan¢ tasimasiyla
iligkili, ¢oziimsiizlik hissi ve olumsuz duygulanimin eslik ettigi bir duygusal
durumu ifade eder (215).

Beck ve c¢alisma arkadaglarina  gore umutsuzluk, intihar  riskini
degerlendirmede ve gelecekteki intihar davraniglarini 6ngérmede yliksek klinik
degere sahip bir degiskendir. Arastirmacilar, umutsuzluk ile intihara yatkinlik
arasindaki 1liskiyi gosteren ampirik kanitlar sunmus; hatta intthar niyetinin
siddetinin, depresyon diizeyinden c¢ok umutsuzlukla daha giiclii bir iligki

gosterdigini one stirmiislerdir (216-221).
2.6. Yasam Kalitesi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 1947 yilinda yasam kalitesini, yalnizca hastalik
ve sakatlik olmamasinin 6tesine gegen, fiziksel, zihinsel ve sosyal a¢idan tam bir
iyilik hali olarak tanimlamistir (222). 1995 yilinda yapilan giincellenmis tanimda

ise yasam Kkalitesi, bireylerin i¢inde yasadiklar1 kiiltiir ve degerler sistemi
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cercevesinde, yasamlarindaki konumlarini; hedefleri, beklentileri, standartlar1 ve
kaygilartyla iliskili olarak kendi algilari izerinden degerlendirmeleri seklinde ifade
edilmistir. DSO’niin bu genisletilmis tanim1, yasam kalitesinin fiziksel saglik,
psikolojik durum, bagimsizlik diizeyi, sosyal iliskiler, kisisel inanglar ve bireyin
icinde bulundugu ¢evresel kosullarla kurdugu iliski gibi ¢esitli boyutlarin karmasik
bir etkilesimi ile ortaya ¢ikan ¢ok boyutlu bir kavram oldugunu vurgulamaktadir
(223).

Glinlimiizde yasam kalitesi kavrami, hastanin iyilik haline iliskin ¢ok daha
genis unsurlar1 igerecek sekilde ele alinmaktadir. Pek ¢ok arastirmaci, yasam
kalitesini degerlendirirken artik bireylerin yasamlarinin kendileri i¢in en 6nemli
yonlerine iliskin 6znel algilarina daha fazla vurgu yapmakta; yasam kalitesini
yalnizca nesnel ve dlgiilebilir bir durum degil, ayn1 zamanda kisisel bir algi olarak
degerlendirmektedir. Bu dogrultuda, Wenger ve arkadaslar1 1984 yilinda yasam
kalitesini, “bireyin, yasamin ¢esitli alanlarindaki islevselligine ve iyi olusuna iliskin

kendi algilar1” seklinde tanimlamustir (224).

43



3. GEREC VE YONTEMLER

Bu tek merkezli prospektif calisma; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklart Anabilim Dali’nda uzmanlik tezi olarak planland1 ve Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 27.03.2025 tarih ve
TBAEK-306 sayili karari ile “¢alismanin yapilmasinda bilimsel ve etik acgisindan
sakinca olmadig1” onay1 alinarak gerceklestirildi (Ek-1). Calisma Helsinki
Bildirgesi'nde belirtilen ilkelere uygun olarak gergeklestirilmistir.

3.1. Arastirmanin Evreni, Orneklem Secimi ve Veri Toplama Zamani

Calismaya Temmuz 2025-Ekim 2025 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji servisinde diyabetik ayak iilseri nedeniyle
izlenen ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden 55 hasta ve refakat eden 55 yakini dahil
edilmistir. Patil vd. (2021) Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) hastalarinda yasam
kalitesini degerlendirmek amaciyla Yasam Kalitesi Olgegi-Kisa Formu
(WHOQOL-BREF) 6l¢egini kullanarak yaptiklari ¢alismalarinda toplam 520 hasta
tizerinde analiz gerceklestirmislerdir. Bu calismadan hareketle etki biiytkligi
(Cohen's d) 0.40 olarak hesaplanmistir. S6z konusu etki biiytikliigii, 0.05 hata pay1,
0.90 gii¢ degerleri ile gii¢ analizi yontemiyle belirlenmistir. Diyabetik ayak {ilseri
hastalarinin ve refakat eden yakinlarinin psikiyatrik durumlarinin, hastaneye yatis
ve taburculuk arasinda gegen siirede, kendilerine uygulanan tedaviden nasil ve ne
yonde etkilendigini belirlemek amaciyla tasarlanan bu ¢alismaya dahil edilmesi
gereken minimum Orneklem sayist1 55 olarak hesaplanmistir. Arastirmanin
orneklem sayis1 tahminlemesi G*Power 3.1.9.7 programindan yararlanilarak
yapilmustir. Veri toplama iglemi 01.07.2025- 31.10.2025 tarihleri arasinda 4 ayda,
yiiz ylize olarak yapilmstir.

3.2. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Temmuz 2025-Ekim 2025 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji servisinde diyabetik ayak iilseri nedeniyle
izlenen 18 yag {istii hastalar ve refakat eden yakinlar1 arasindan Asgari

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nu okuyarak ¢alismaya katilmay1 kabul eden,
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akli melekeleri yerinde ve gercegi degerlendirme yetisi tam olan kisiler calismaya

almmistir (Ek-2).
3.3. Arastirmadan Cikarilma Kriterleri

Anket sorularini anlamaya ve yanitlamaya engel olabilecek durumlarin

bulunmasi veya calismaya katilmay1 kabul etmemek olarak belirlenmistir.

3.4. Arastirmada Kullanmilan Anket ve Ol¢ekler

Bu calismada, Antalya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Endokrinoloji servisine diyabetik ayak {ilseri nedeniyle yatis1 yapilan ve ¢alismaya
katilmay1 kabul eden 55 hasta ve yakini belirlendi. 55 hasta ve yakinina yatista
sosyodemografik verileri iceren 3 boliimden olusan anket, Hastane Anksiyete-
Depresyon Olgegi (HADO), Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Yasam Kalitesi Olgegi-
Kisa Formu (WHOQOL-BREF) ve Beck Umutsuzluk Olgegi (BUO) uygulandi.
Ayn1 55 hasta ve yakinina taburculukta tekrar HADO, BUO vee WHOQOL-BREF
uygulandi. Hastalarin taburculukta yatis siiresi, son HbAlc diizeyi, verilen
intravendz antibiyotik tiirleri, cerrahi miidahale gerekliligi, amputasyon gereken
hastalarda amputasyon seviyesi kaydedildi. Hastalarin tibbi verileri hastane
otomasyon sistemi MiaMed verilerinden ve doktor gdzlem formlarindan elde
edildi. Calismaya baslamadan Once hasta ve yakinlarina arastirmanin amaci
aciklanip bilgi verilerek sozlii ve Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu kullanilarak
yazili onaylar1 alindi. Arastirmaci tarafindan anket sorulari tek tek okunarak hasta

ve yakinlarinin sorular1 yanitlamasi istendi. Her goriisme ortalama 45 dakika siirdii.
3.4.1 Sosyodemografik Verileri iceren Calisma Anketi

Calisma anketi (Ek-3) lic kisimdan olusmaktadir. Anketin birinci kismi
katilimcilarin  sosyodemografik verilerine yonelik olup yas, cinsiyet, egitim
durumu, ¢aligma durumu, medeni duruma iliskin 6nermeler icermektedir. Ayrica
refakat eden hasta yakinlari i¢in yakinlik durumunu belirten G6nerme de

bulunmaktadir.
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Ikinci kisimda, katilimeilarin kronik hastaliklari, psikiyatrik hastalik dykiileri
ve bu nedenle tedavi ya da yatis Oykiisii olup olmadigi, yakin akrabalarinda
psikiyatrik hastalik varlig1 sorgulanmistir.

Anketin ti¢lincti kisminda, katilimeilarin diyabet hastaligi, siiresi, tedaviye
uyumu ve aldig1 tedavi tiirii, diyabet komplikasyonlarinin varligi, diyabetik ayak
iilseri nedeniyle daha Once yatis veya operasyon Oykiisii olup olmadigi

sorgulanmustir.
3.4.2. Beck Umutsuzluk Ol¢egi

Beck Umutsuzluk Olgegi (Ek-4), bireylerin geleceklerine iliskin olumsuz
beklentiler, motivasyon kaybi ve engellenmis hedeflere dair biligsel-duygusal
durumlar1 Olgmeyi amacglayan, 20 maddelik dogru-yanlis biciminde kendini
degerlendirme (self-report) 6lcegidir(225). Olgek, depresyon ve intihar riski
degerlendirmelerinde siklikla kullanilan, yiliksek gecerlilik ve giivenilirlik
katsayilarina sahip bir 6l¢lim aracidir(226). Bu 6lcek, bireylerin gelecege yonelik
karamsarlik diizeyini degerlendirmeyi amaclamaktadir. Maddeler dogru—yanlis
biciminde yanitlanmakta olup, bireyin olumsuz beklentilerini yansitmaktadir.
Anahtar yanitlarla Ortlisen her madde 1 puan, ortiismeyenler ise 0 puan olarak
degerlendirilir. Boylece elde edilen toplam deger, bireyin umutsuzluk diizeyini
gosteren toplam puam olusturur. Olgekten alinabilecek puanlar 0 ile 20 arasinda
degismektedir; puan arttikca umutsuzluk diizeyi de yiikselmektedir. Olgekte yer
alan maddeler, duygusal, motivasyonel ve biligsel boyutlar1 kapsamakta olup, yap1
itibariyla {ic temel faktdr altinda toplanmaktadir: “Gelecege Iliskin Duygular”,
“Motivasyon Kayb1” ve “Gelecege YoOnelik Beklentiler’(227).

3.4.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (Ek-5), Zigmond ve Snaith tarafindan
1983 yilinda, hastalarda anksiyete ve depresyon diizeylerini tanimlamak ig¢in
klinisyenlere uygun, giivenilir, gecerli ve kolay uygulanabilir bir ara¢ sunmak
amaciyla gelistirilmistir. Olgek toplam 14 maddeden olusmakta olup yedi madde
anksiyete (HADO-A) i¢in, yedi madde depresyon (HADO-D) igin; her madde 0-3

puan araliginda kodlanmakta, boylece her bir alt dlgek i¢in 0-21 araliginda toplam
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puan elde edilmektedir (228). Olgegin gelistirilmesi sirasinda, fiziksel hastaligin yol
actig1 somatik semptomlarin anksiyete/depresyon puanlarini etkileyebilme olasiligi
dikkate almarak bu tlir semptomlar1 igeren maddeler bilingli olarak dislanmistir
(229). Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi’nin Tiirkce uyarlamasr ile gecerlilik
ve giivenilirlik analizleri, Aydemir ve ¢alisma arkadaslari tarafindan 1997 yilinda

yuriitiilmistiir (230).
3.4.3 Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Formu

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu (Ek-6), bireylerin
yasam Kkalitesini ¢ok boyutlu bir bakis acisiyla degerlendirmek amaciyla
gelistirilmis 6z-bildirim temelli bir dl¢iim aracidir. Olgek, Diinya Saghk Orgiitii
tarafindan olusturulan uzun formun (WHOQOL-100) sadelestirilmis versiyonudur
ve 26 maddeden olusur. 11k iki madde, genel yasam kalitesi ve genel saglik algisini
sorgularken, diger maddeler dort temel alanmi degerlendirir: fiziksel
saglik, psikolojik durum, sosyal iligkiler ve ¢evresel kosullar. Her madde 1°den 5’¢
kadar Likert tipi bir dl¢ekle puanlanir; yiiksek puanlar, ilgili alanlarda daha iyi
yasam kalitesini gosterir. Olcek, hem klinik hem de genel popiilasyonlarda
kullanilmakta olup, farkli kiiltiirlerde gecerlilik ve giivenilirlik caligmalariyla
desteklenmistir. Tiirk¢e uyarlamasi, Eser ve arkadaslar1 (1999) tarafindan yapilmis
ve Olcegin psikometrik 6zelliklerinin lilkemiz 6rnekleminde tatmin edici diizeyde

oldugu bildirilmistir (231).
3.5. Verilerin Istatistiksel Analizi

Veri IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazilimi
kullanilarak analiz edilmistir. Calismada yer alan kategorik degiskenler frekans (n)
ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler ortalama+standart sapma (SS), medyan (IQR
25-75) ve minimum-maksimum degerleri ile sunulmustur. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmistir. En az bir
grupta Orneklem sayisinin 30’un altinda kalmasi veya verinin normal dagilim
gostermemesi nedeniyle non-parametrik testler tercih edilmistir. Buna gore,
bagimsiz iki grup analizlerinde Mann Whitney U testi, bagimsiz ikiden fazla grup

analizlerinde ise Kruskal-Wallis H testten yararlanmilmistir. Kruskal-Wallis H
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Testinin sonucuna gore, Dunn Testi ve Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi
uygulanmistir. Bagimli stirekli degiskenlerin analizinde Wilcoxon Testi yapilmuistir.
Bagimsiz kategorik degiskenlerin analizinde Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact
Test, Yates Diizeltmesi ve Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi kullanilmistir.

Calismada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada 55’1 hasta, 55’1 refakat¢i olmak iizere toplam 110 kisi ile
goriisiilmiistiir. Refakatgilerin  %52,7'si  hastanin esi, %30,9’u ise hastanin

cocugudur (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Katilimci Bilgileri

Degiskenler n Say1 (n) Yiizde (%)
Katilimci Bilgileri 110
Hasta 55 50.0
Refakatci 55 50.0
Refakat¢inin Yakinligi 55
Esi 29 52.7
Cocugu 17 30.9
Kardesi 3 5.5
Annesi/Babast 2 3.6
Hasta Bakici 2 3.6
Diger 2 3.6

Hastalarin en genci 35, en yaslisi ise 77 yasindadir. Hastalarin %81,8°1 erkek,
%18.2’s1 kadindir. Yogunlukla ilkokul (%43.,6) ve ortaokul (%21,8) mezunu
kisilerden olusan hasta grubunda emeklilik oran1 %52,7 iken, hastalarin %27,3’1
caligsmakta, geriye kalan %20’si ise ¢aligmamaktadir. Hasta grubunda evli ve ¢ocuk

sahibi olmak %90,9’luk bir orana sahiptir (Tablo 4.2, Sekil 4.1).
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Tablo 4.2 Hastalarm Sosyo-Demografik Ozellikleri

Degiskenler (n=55) Ort£SS Med(IQR) Min-Max
Yas (Yil) 60.53+10.34 60(54-71) 35-77
Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 10 18.2
Erkek 45 81.8
Ogrenim Durumu
Okuma-Yazma Yok 5 9.1
Ilkokul 24 43.6
Ortaokul 12 21.8
Lise 10 18.2
Universite 4 7.3
Caligma Durumu
Calisiyor 15 273
Emekli 29 52.7
Issiz 11 20.0
Medeni Durum
Evli 50 90.9
Bekar 2 3.6
Bosanmis 3 5.5
Cocuk Sahipligi
Yok 5 9.1
Var 50 90.9

Refakatcilerde ise yas aralii 18 ile 74 arasinda degismekte ve yas ortalamasi
50.18+£15.48 olarak goriilmektedir. Hastalarin aksine, refakatcilerde kadin
yogunlugu (%69,1) daha fazladir. Ilkokul mezunu refaketcilerin oran1 %43,6 iken,
lise (%21,8) ve iniversite (%20) mezunu kisilerin de refakat¢i grubunda o6ne
ciktiklart anlasilmaktadir. Calisan ve ¢alismayan refakatciler %36,4 ile ayni orani
almistir. Refakatciler arasinda emekli olanlarin oranit %21,8’dir. Geriye kalan
%5,5’1ik bolimi ise Ogrenciler olusturmaktadir. Evlilik oraninin %74,5 oldugu

refakat¢i grubunda ¢ocuk sahipligi orani ise %70,9 olmustur (Tablo 4.3, Sekil 4.1).
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Tablo 4.3 Refakatcilerin Sosyo-Demografik Ozellikleri

Degiskenler (n=55) Ort£SS Med(IQR) Min-Max
Yas (Y1) 50.18+15.48 54(40-62)
Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 38 69.1
Erkek 17 30.9
Ogrenim Durumu
Okuma-Yazma Yok 3 5.5
Tlkokul 24 43.6
Ortaokul 5 9.1
Lise 12 21.8
Universite 11 20.0
Calisma Durumu
Calistyor 20 36.4
Emekli 12 21.8
Issiz 20 364
Ogrenci 3 5.5
Medeni Durum
Evli 41 74.5
Bekar 14 25.5
Cocuk Sahipligi
Yok 16 29.1
Var 39 70.9
Cocuk Sahibi Olanlar
Cocuk Sahibi Olmayanlar G mmm——
Bosanmis s
Bekar Ssss—
Evli S e—
Ogrenci ===
Issiz EE—
Emekli S —
Calisryor B
Universite Ss—
Lise S
Ortaokul  EE
Ilkokul EEE
Okuma-Yazma Yok 55
Erkek B
O
0 20 40 60 80

m Refakatgiler ® Hastalar

Sekil 4.1 Hasta ve Refakatci Grubunda Sosyo-Demografik Ozellikler
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Hastalarin tamaminda, refakatcilerin ise %41,8’inde en az bir adet kronik
hastalik bulunmaktadir. Hastalarin tamami diyabet hastasidir. Hipertansiyon
(%47,3) ve koroner arter hastalig1 (%38,2) hastalarda en sik goriilen diger kronik
hastaliklardir. Refakatcilerde ise en sik goriilen kronik hastaliklar hipertansiyon
(%56,5) ve diyabet (%52,2) olmustur (Tablo 4.4 ve Tablo 4.5).

Tablo 4.4 Hastalarin Kronik Hastalik Bilgisi

Degiskenler (n=55) Say1 (n) Yiizde (%)
Kronik Hastalik Varligi
Yok 0 0.0
Var 55 100.0
Kronik Hastalik Tiirii
Diyabet 55 100.0
Hipertansiyon 26 47.3
Koroner Arter Hastalig1 21 38.2
Kalp Yetmezligi 5 9.1
Ritim Bozuklugu 3 55
Astim/KOAH 3 5.5
Kronik Bobrek Hastalig1 2 3.6
Diger 23 41.8

Tablo 4.5 Refakatcilerin Kronik Hastalik Bilgisi

Degiskenler (n=55) n Say1 (n) Yiizde (%)
Kronik Hastalik Varligi 55
Yok 32 58.2
Var 23 41.8
Kronik Hastalik Tiiri 23
Hipertansiyon 13 56.5
Diyabet 12 52.2
Ritim Bozuklugu 2 8.7
Koroner Arter Hastalig1 1 4.3
Astim/KOAH 1 43
Diger 3 13.0
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Sekil 4.2 Hasta ve Refakatci Grubunda Kronik Hastalik Bilgileri

Hastalarda %09,1 olan psikiyatrik hastalik varlig1 orani refakatcilerde %10,9
olarak 6l¢iilmiistiir. Depresyon her iki grupta da en sik goriilen psikiyatrik hastalik
tiridir. Psikiyatrik hastaligi olan hastalarin  %80’inde, refakatcilerin ise
%33,3’linde psikiyatrik tedavi Oykiisii bulunmaktadir. Refakat¢i grubunda
psikiyatrik hastalik nedeniyle yatis dykiisii olan yokken, psikiyatrik hastaligi olan 5
hastanin 2’sinde yatig Oykiisiine rastlanmigtir. Yakin akrabada psikiyatrik hastalik
varlig1 orani hastalarda %3,5; refakat¢ilerde %10,9’dur. Depresyon burada da en

sik goriilen psikiyatrik hastaliktir (Tablo 4.6 ve Tablo 4.7, Sekil 4.3).

Tablo 4.6 Hastalarin Psikiyatrik Hastalik Bilgisi

Degiskenler n Say1 (n) Yiizde (%)
Psikiyatrik Hastalik Varlig 55

Yok 50 90.9

Var 5 9.1
Psikiyatrik Hastalik Tiirti 5

Depresyon 3 60.0

Anksiyete Bozuklugu 1 20.0

Sizofreni 1 20.0

Bipolar 1 20.0
Psikiyatrik Tedavi Varligt 5

Yok 1 20.0

Var 4 80.0
Psikiyatrik Nedenle Yatis Oykiisii 5

Yok 3 60.0

Var 2 40.0
Yakin Akrabada Psikiyatrik Hastalik Varligi 55

Yok 52 94.5

Var 3 5.5
Yakin Akrabada Psikiyatrik Hastalik Tiirii 3

Depresyon 2 66.7

Anksiyete Bozuklugu 1 333
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Tablo 4.7 Refakatgilerin Psikiyatrik Hastalik Bilgisi

Degiskenler n Say1 (n) Yiizde (%)
Psikiyatrik Hastalik Varligt 55

Yok 49 89.1

Var 6 10.9
Psikiyatrik Hastalik Tiirii 6

Depresyon 4 66.7

Anksiyete Bozuklugu 2 333
Psikiyatrik Tedavi Varligi 6

Yok 4 66.7

Var 2 333
Psikiyatrik Nedenle Yatig Oykiisii 6

Yok 6 100.0

Var 0 0.0
Yakin Akrabada Psikiyatrik Hastalik Varlig 55

Yok 49 89.1

Var 6 10.9
Yakin Akrabada Psikiyatrik Hastalik Tiirt 6

Depresyon 6 100.0

Sizofreni 1 16.7

Yakin Akrabada Psikiyatrik Hastalik Varligi
Psikiyatrik Nedenle Yatis Oykiisi
Psikiyatrik Tedavi Varligi

Bipolar

Sizofreni

Anksiyete Bozuklugu
Depresyon

Psikiyatrik Hastaligi Olanlar
Psikiyatrik Hastaligi Olmayanlar

o
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Sekil 4.3 Hasta ve Refakat¢i Grubunda Psikiyatrik Hastalik Bilgileri

Hastalarin diyabet tanisina iliskin bilgiler Tablo 4.8dedir. 1 ile 40 y1l arasinda
degisen hastalik siiresi ortalamasi 16.71+9.37 yildir. Hastalarin %58,2’si diizenli
diyabet ilac1 aldiklarini ifade etmislerdir. Insiilin %61,8 ile en fazla kullanilan
ilagtir. Hastalarin %12,7’si oral antidiyabetik; %25,5’1 ise insiilin ve oral
antidiyabetik birlikte kullanmaktadir. Hastalarin tamaminda diyabete baglh

komplikasyon goriilmiistiir. Diyabetik noropati hastalarin %98,2’sinde goriilen bir
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komplikasyon olarak ©ne ¢ikmaktadir. Retinopati ve koroner arter hastaligi
%38,2°lik oranlar ile sik goriilen diger komplikasyonlardir. Diyabetik ayak
nedeniyle daha Once yatis Oykiisii olan hastalarin oran1 %34,5’tir. Bu hastalarin
hastaneye en az 1 kez, en fazla ise 6 kez yatis Oykiisii bulunmaktadir. Diyabetik
ayak nedeniyle operasyon Oykiisii olan hastalarin orant ise %20°dir. 1 ile 5 arasinda

degisen operasyon sayisi ortalamasi 1.55+1.29°dur.

Tablo 4.8 Hastalarm Diyabet Tanisina liskin Bilgileri

Degiskenler n Ort£SS Med(IQR) Min-
Max
Hastalik Siiresi (Y1) 55 16.71+£9.37 15(10-20) 1-40
Diyabetik Ayak Nedeniyle Yatis Sayis1 19  2.16+1.34 2(1-2) 1-6
Diyabetik Ayak Nedeniyle Operasyon 11 1.55+1.29 I(1-1) 1-5
Sayisi
Say1 (n) Yiizde (%)
Diizenli {la¢ Kullanimi 55
Yok 23 41.8
Var 32 58.2
Ilag 55
Insiilin 34 61.8
Oral Antidiyabetik 7 12.7
Insiilin ve Oral Antidiyabetik 14 25.5
Diyabete Bagli Komplikasyon Varligi 55
Yok 0 0.0
Var 55 100.0
Diyabete Bagli Komplikasyon Tiirleri 55
Noropati 54 98.2
Retinopati 21 38.2
Koroner Arter Hastalig 21 38.2
Periferik Arter Hastalig 9 16.4
Nefropati 3 5.5
Serebrovaskiiler Hastalik 1 1.8
Diyabetik Ayak Nedeniyle Yatis 55
Oykiisii
Yok 36 65.5
Var 19 345
Diyabetik Ayak Nedeniyle Operasyon 55
Oykiisii
Yok 44 80.0
Var 11 20.0
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Refakatciler arasinda DM tanisi olan 12 kisiye iliskin bilgiler ise Tablo 4.9°da
goriilmektedir. Bu hastalarda diyabet siiresi ortalama 11.17£10.35 yildir. Sadece 1

refakatcide diyabete bagli komplikasyon olarak retinopati mevcuttur.

Tablo 4.9 Refakatcilerin Diyabet Tanisina Iliskin Bilgileri

Degiskenler n Ort+SS Med(IQR) Min-
Max
Hastalik Siiresi (Y1l) 12 11.17£10.35 6(4-18.5) 1-35
Say1 (n) Yiizde
(%)
Diyabete Bagli Komplikasyon 12
Varligi
Yok 11 91.7
Var 1 8.3
Diyabete Bagli Komplikasyon 1
Tiirleri
Retinopati 1 100.0

Hastalarin diyabetik ayak nedeniyle yatis siireleri 7 ile 67 giin arasinda
degismektedir. Yatis siiresi ortalama 23.24+12.71 giindiir. Hastalarda yatis 6ncesi
HbAlc degeri ortalamasi ise 9.92+2.10 olarak 6lgiilmiistiir. Hastalarin %98,2’sinde
intravendz antibiyotik uygulanmistir. Meropenem (%43,6), Teikoplanin (%41,8),
Klindamisin (%38,2) ve Piperasilin-Tazobaktam (%32,7) en sik uygulanan
antibiyotiklerdir. Hastalarin %60’1nda cerrahi miidahale gereksinimi olmustur. En
stk uygulanan cerrahi miidahaleler %51,5 ile ray amputasyon ve %30,3 ile diz alt1
(transtibial) amputasyon olmustur. Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin

%66,7’sinde mindr amputasyon, %33,3’linde ise major amputasyon uygulanmistir

(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10 Hastalarin Yatig ve Tedavi Bilgileri

Degiskenler n Ort£SS Med(IQR) Min-Max
Yatis Siiresi (Giin) 55 23.24+12.71 21(14-30) 7-67
Yatis Oncesi HbA 1¢ Diizeyi 55 9.9242.10 9.90(8.40-11.5) 5.5-15.60
Sayi (n) Yiizde (%)

Antibiyoterapi Uygulamasi 55

Yok 1 1.8

Var 54 98.2
Uygulanan Antibiyotikler 54

Meropenem 24 43.6

Teikoplanin 23 41.8

Klindamisin 21 38.2

Piperasilin-Tazobaktam 18 32.7

Siprofloksosin 11 20.0

Daptomisin 9 16.4

Vankomisin 7 12.7

Imipenem 5 9.1

Polimiksin B 2 3.6

Sefazolin 1 1.8
Cerrahi Miidahale Gereksinimi 55

Yok 22 40.0

Var 33 60.0
Uygulanan Cerrahi 33

Ray Amputasyon 17 51.5

Diz Alt1 (Transtibial) 10 30.3

Amputasyon

Debridman 6 18.1

Transmetatarsal Amputasyon 4 12.1

Diz Ustii Amputasyon 1 3.0
Amputasyon Tiirii 33

Mindr Amputasyon 22 66.7

Major Amputasyon 11 333

Tablo 4.11°de hastalarin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO)
bilgileri yer almaktadir. Yatis ve taburculuk aninda iki kez 6lgiilen Olgege iliskin
bilgiler incelendiginde, yatis aninda %14,5 olan anormal depresyon orani,
taburculukta %20 olmustur. Anormal anksiyete kategorisinde yer alan hastalarin

orani yatig aninda %12,7 iken, taburculuk aninda bu oran %10,9’dur.
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Tablo 4.11 Hastalarin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HADO) Bilgileri

Degiskenler (n=55) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Yatis HADO Depresyon 6.71+£4.04 5(4-9) 2-17
HADO Anksiyete 6.6£3.19 6(4-8) 3-16
Taburculuk HADO Depresyon 6.85+4.17 5(4-8) 3-18
HADO Anksiyete 6.65+3.17 6(5-8) 3-16
Say1 (n) Yiizde (%)
Yatis HADO Depresyon Kategorileri
Normal 36 65.5
Sinirda 11 20.0
Anormal 8 14.5
HADO Anksiyete Kategorileri
Normal 38 69.1
Sinirda 10 18.2
Anormal 7 12.7
Taburculuk HADO Depresyon Kategorileri
Normal 41 74.5
Sinirda 3 5.5
Anormal 11 20.0
HADO Anksiyete Kategorileri
Normal 41 74.5
Sinirda 8 14.5
Anormal 6 10.9

Refakatcilerde HADO yatis ve taburculuk dl¢iimlerine iliskin bilgiler ise Tablo
4.12°dedir. Yatis aninda %3,6 olan depresyon anormalligi orani taburculukta
%35,5’e; yine yatig aninda %9,1 olan anksiyete anormalligi ise taburculuk aninda

%10,9°a yiikselmistir.

Tablo 4.12 Refakatcilerin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO)
Bilgileri

Degiskenler (n=55) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Yatis HADO Depresyon 5.13+2.59 4(3-7) 3-13
HADO Anksiyete 6.53+£2.94 6(4-9) 3-16
Taburculuk HADO Depresyon 5.2542.88 4(4-6) 3-17
HADO Anksiyete 6.95+3.63 6(4-9) 3-21
Say1 (n) Yiizde (%)
Yatis HADO Depresyon Kategorileri
Normal 44 80.0
Sinirda 9 16.4
Anormal 2 3.6
HADO Anksiyete Kategorileri
Normal 40 72.7
Sinirda 10 18.2
Anormal 5 9.1
Taburculuk HADO Depresyon Kategorileri
Normal 46 83.6
Sinirda 6 10.9
Anormal 3 5.5
HADO Anksiyete Kategorileri
Normal 36 65.5
Sinirda 13 23.6
Anormal 6 10.9
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WHOQOL-BREF yatis ve taburculuk aninda hastalar ve refakatgiler icin
Olclilmiis; hastalar i¢in sonuglar Tablo 4.13’te, refakatgiler icinse Tablo 4.14’te

sunulmustur.

Tablo 4.13 Hastalarin WHOQOL-BREF Bilgileri

Degiskenler (n=55) Ort+SS Med(IQR) Min-
Max
Yatis WHOQoL Genel Saglik 6.95+1.8 7(6-8) 3-10
Durum
WHOQoL Fiziksel Saglik ~ 24.95+4.74 25(22-28) 16-34
WHOQoL Psikolojik 24.73+4.33 25(22-29) 13-30
WHOQoL Sosyal iliskiler ~ 11.29+2.56 12(10-13) 3-14
WHOQoL Cevre 36.87+3.56 38(35-40) 25-40
Taburculuk ~ WHOQoL Genel Saglik 6.8+1.98 7(6-8) 2-10
Durum
WHOQoL Fiziksel Saglik ~ 24.29+6.12 25(20-29) 10-34
WHOQoL Psikolojik 24.73+4.33 25(22-29) 13-30
WHOQoL Sosyal iliskiler ~ 10.78+2.36 11(10-12) 3-14
WHOQoL Cevre 37.04+3.46 38(36-40) 25-40
Tablo 4.14 Refakat¢ilerin WHOQOL-BREF Bilgileri
Degiskenler (n=55) Ort£SS Med(IQR) Min-
Max
Yatis WHOQoL Genel Saglik 8.65+1.36 9(8-10) 5-10
Durum
WHOQoL Fiziksel Saglik 32.67+3.33 34(32-35) 21-35
WHOQoL Psikolojik 26.73£3.36 28(25-29) 19-30
WHOQoL Sosyal liskiler 12.38+1.67 13(11-14) 7-15
WHOQoL Cevre 37.87+£2.96 39(37-40) 29-40
Taburculuk  WHOQoL Genel Saglik 8.55+1.46 9(7-10) 4-10
Durum
WHOQoL Fiziksel Saglik  32.49+3.34 34(31-35) 19-35
WHOQoL Psikolojik 26.73+3.36 28(25-29) 19-30
WHOQoL Sosyal Iliskiler 11.94+1.71 12(11-13) 6-15
WHOQoL Cevre 37.95+2.86 39(37-40) 29-40

Beck Umutsuzluk Olgegi skoruna gore hastalarda agir umutsuzluk goriilme

oranlari yatis aninda %3,6; taburculuk aninda ise %7,3’tiir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15 Hastalarin Beck Umutsuzluk Olgegi (BUO) Bilgileri

Degiskenler (n=55) Ort£SS Med(IQR) Min-
Max
Yatis BECK Umutsuzluk 3.96+4.93 2(0-5) 0-19
Taburculuk  BECK Umutsuzluk 3.55+4.79 2(0-5) 0-19
Say1 (n) Yiizde (%)
Yatis BECK Umutsuzluk
Kategorileri
Yok 34 61.8
Hafif 10 18.2
Orta 9 16.4
Agir 2 3.6
Taburculuk  BECK Umutsuzluk
Kategorileri
Yok 35 63.6
Hafif 11 20.0
Orta 5 9.1
Agir 4 7.3

Tablo 4.16 Refakatcilerin Beck Umutsuzluk Oleegi (BUO) Bilgileri

Degiskenler (n=55) Ort£SS Med(IQR) Min-
Max
Yatis BECK Umutsuzluk 1.35+2.85 0(0-1) 0-14
Taburculuk  BECK Umutsuzluk 1.78+3.26 0(0-2) 0-14
Say1 (n) Yiizde (%)
Yatis BECK Umutsuzluk
Kategorileri
Yok 50 90.9
Hafif 2 3.6
Orta 3 5.5
Taburculuk  BECK Umutsuzluk
Kategorileri
Yok 47 85.5
Hafif 4 7.3
Orta 4 7.3
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Sekil 4.4 Hasta ve Refakatcilerde Olgek Skor Ortalamalari

Calismanin bu boliimiinden itibaren hastalar ve refakatcilerde ayr1 ayr1 olacak
sekilde, dlcek skorlarinda yatis ve taburculuk skorlarinin anlamli bir sekilde degisip
degismedigine iliskin yapilan analiz sonuglarina yer verilmistir.

HADO Depresyon ve Anksiyete skorlarinda hem hastalarda hem de
refakatgilerde iki Ol¢lim arasinda herhangi bir anlamli degisim gdzlenmemistir
(p>0,05; Tablo 4.17 ve Tablo 4.18). Her iki grupta taburculuk 6l¢iimlerinde s6z
konusu 6lgek skorlar1 artmis olsa da bu degisim istatistiksel agcidan anlamli degildir.

Hasta ve refakatci grubunda iki 6l¢timde de ayni1 sonuglarin alindig: psikolojik
boyutu disinda kalan WHOQOL-BREF boyutlarindan Genel Saglik Durumu,
Fiziksel Saglik ve Sosyal Iliskiler boyutlarinda dl¢iimler aras1 diisiis goriilmiistiir.
Ancak, istatistiksel olarak anlamli degisimin yasandig1 tek boyut Sosyal Iliskiler
olmustur (p<<0,001; Tablo 4.19 ve Tablo 4.20). 55 hastanin 22’sinde, 55 refakat¢inin
ise 21’inde diisen; hastalarin 31’inde ve refakatcilerin 30’unda esit kalan Sosyal
fliskiler boyutu taburculuk o6l¢iimiinde, yatis olgiimiine gore anlamli olarak

diismiistiir.
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Tablo 4.17 Hastalarin Yatis ve Taburculuk Dénemi HADO Skorlar

Degiskenler (n=55) Ort£SS Siralar n Sira Ortalamalar z pY
Ortalamasi Toplam
Yatis HADO 6,71%4,04 Negatif 13 19.92 259
Depresyon siralar
Taburculuk HADO 6,85+4,17 Pozitif 22 16.86 371 -0.936 0,349
Depresyon siralar
Esit 20
Toplam 55
Yatis HADO 6,6+3,19  Negatif 20 20.78 415.5
Anksiyete stralar
Taburculuk HADO 6,65+3,17 Pozitif 22 22.16 487.5 -0.453 0,651
Anksiyete stralar
Esit 13
Toplam 55

YWilcoxon Test

Tablo 4.18 Refakatcilerin Yatis ve Taburculuk Dénemi HADO Skorlar1

Degiskenler Ort£SS Siralar n Sira Ortalamalar z p"
(n=55) Ortalamasi Toplami
Yatis HADO 5,13£2,59 Negatif 10 12.5 125
Depresyon siralar
Taburculuk 5,25+2,88  Pozitif 14 12.5 175 -0.732 0,464
HADO stralar
Depresyon
Esit 31
Toplam 55
Yatis HADO 6,53+2,94  Negatif 18 19.92 299.5
Anksiyete stralar
Taburculuk 6,95+3,63  Pozitif 20 16.86 451.5 -1.038 0,299
HADO Anksiyete stralar
Esit 17
Toplam 55

“Wilcoxon Test
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Tablo 4.19 Hastalarin Yatig ve Taburculuk Dénemi WHOQOL-BREF Skorlari

Degiskenler Ort£SS Siralar n Sira Ortalamalar z pY
(n=55) Ortalamasi Toplami
Yatig 6,95+1,8 Negatif 19 20.47 389
WHOQoL siralar
Genel Saglik
Durum
Taburculuk 6,8+1,98 Pozitif 17 16.29 277 -0.901 0,368
WHOQoL siralar
Genel Saglik
Durum
Esit 19
Toplam 55
Yatig 24,95+4,74  Negatif 29 25.76 747
WHOQoL siralar
Fiziksel
Saglik
Taburculuk 24,29+6,12  Pozitif 22 26.32 579 -0.789 0,430
WHOQoL siralar
Fiziksel
Saglik
Esit 4
Toplam 55
Yatis 24,7344,33  Negatif 0 0 0
WHOQoL siralar
Psikolojik
Taburculuk 24,73+4,33  Pozitif 0 0 0 00 >0,999
WHOQoL siralar
Psikolojik
Esit 55
Toplam 55
Yatig 11,2942,56  Negatif 22 12.39 272.5
WHOQoL siralar
Sosyal
iliskiler
Taburculuk 10,78+2,36  Pozitif 2 13.75 27.5 -3.621 <0,001
WHOQoL siralar
Sosyal
iliskiler
Esit 31
Toplam 55
Yatig 36,87+£3,56  Negatif 5 7.90 39.5
WHOQoL siralar
Cevre
Taburculuk 37,04+3,46  Pozitif 9 7.28 65.5 -0.823 0,411
WHOQoL siralar
Cevre
Esit 41
Toplam 55

“Wilcoxon Test
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Tablo 4.20 Refakat¢ilerin Yatis ve Taburculuk Dénemi WHOQOL-BREF

Skorlari
Degiskenler Ort+SS Siralar n Sira Ortalamalar y/ p"
(n=55) Ortalamasi Toplami
Yatig 8,65£1,36  Negatif 9 9.61 86.5
WHOQoL siralar
Genel
Saglik
Durum
Taburculuk 8,55+1,46  Pozitif 7 7.07 49.5 -0.996 0,319
WHOQoL siralar
Genel
Saglik
Durum
Esit 39
Toplam 55
Yatis 32,6743,33  Negatif 18 12.44 224
WHOQoL siralar
Fiziksel
Saglik
Taburculuk  32,49+3,34  Pozitif 8 15.88 127 -1.284 0,199
WHOQoL siralar
Fiziksel
Saglik
Esit 29
Toplam 55
Yatig 26,7343,36  Negatif 0 0 0
WHOQoL siralar
Psikolojik
Taburculuk  26,73+3,36  Pozitif 0 0 0 00 >0,99
WHOQoL siralar 9
Psikolojik
Esit 55
Toplam 55
Yatig 12,38+1,67 Negatif 21 12.93 271.5
WHOQoL siralar
Sosyal
Tiskiler
Taburculuk  11,94+1,71 Pozitif 3 9.5 28.5 -3.661  <0,00
WHOQoL siralar 1
Sosyal
Tliskiler
Esit 30
Toplam 54
Yatig 37,87+£2,96  Negatif 2 3.5 7
WHOQoL siralar
Cevre
Taburculuk  37,95+2,86  Pozitif 5 4.20 21 -1.265 0,206
WHOQoL siralar
Cevre
Esit 48
Toplam 55

YWilcoxon Test
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Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine gore HADO Depresyon ve Anksiyete

skorlarinda anlaml bir farklilik olup olmadigina iliskin yapilan analiz sonuglari

Tablo 4.21°de goriilmektedir. Kadinlarn HADO Anksiyete skorlari, yatis aninda,

erkeklere gore anlamli sekilde yiiksektir (Sekil 4.5).

Tablo 4.21 Hastalarin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gére HADO Skorlari

HADO Depresyon HADO Anksiyete
Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk Yatis Taburculuk
Cinsiyet
Kadin 9(4-10) 5,5(4-11) 10,5(7-13) 7(5-8)
Erkek 5(4-8) 5(4-7) 6(4-7) 6(5-7)
p* 0,186 0,612 0,005 0,238
Ogrenim Durumu
flkokul ve Alt1 7(4-9) 6(4-9) 6(4-8) 6(5-8)
Ortaokul ve Ustii 4(3-8) 5(4-7) 5(4-8) 5,5(5-7)
p* 0,145 0,247 0,300 0,264
Calisma Durumu
Calistyor 5(4-9) 6(4-8) 6(4-8) 6(5-7)
Emekli 4(3-8) 5(4-7) 5(4-7) 6(4-7)
Issiz 10(4-13) 7(5-15) 10(6-13) 8(6-13)
pX 0,086 0,088 0,063 0,066
Medeni Durum
Evli 5(4-8) 5(4-8) 6(4-8) 6(5-8)
Bekar/Bosanmig 6(5-10) 6(4-6) 6(5-8) 7(6-7)
p* 0,352 0,876 0,467 0,467
Cocuk Sahipligi
Yok 4(3-5) 4(3-4) 5(5-6) 5(4-6)
Var 5,5(4-9) 5,5(4-8) 6(4-8) 6(5-8)
p* 0,295 0,169 0,309 0,295

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
*Kruskal-Wallis H Test, Med(IOR)

15,00

10,00

HADO Anksiyete (Yatts)

Kadm

p=0,00:

Erkek

Sekil 4.5 Hastalarin Cinsiyetlerine Gére HADO Anksiyete Yatis Skoru
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Refakatcilerde ise, HADO Depresyon taburculuk skoru cinsiyet (p=0,001) ve
calisma durumu (p=0,015); HADO Anksiyete yatis skoru cinsiyet (p=0,015),
medeni durum (p=0,017) ve ¢ocuk sahipligi (p=0,002); HADO Anksiyete
taburculuk skoru ise cinsiyet (p=0,008) ve c¢ocuk sahipligi (p=0,017)
parametrelerine gore istatistiki acidan anlamli farkliliklar géstermistir. Kadinlarin
HADO Depresyon taburculuk, HADO Anksiyete yatis ve HADO Anksiyete
taburculuk skorlar1 erkeklere gore anlamli sekilde yiiksektir (Sekil 4.6). Calisma
durumu parametresinde anlamli farkliligin hangi alt kategorilerde oldugunu
anlamak amaciyla Dunn Testi ve Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi uygulanmustir.
Ileri analiz, calismayan refakatcilerde HADO Depresyon taburculuk skorunun
calisan refakatgilere gore anlamli sekilde yliksek oldugunu ortaya koymustur (Sekil
4.7). Evli refakatcilerin HADO Anksiyete yatis skorlari, bekar veya bosanmis
refakatgilere gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Sekil 4.8). Cocuk sahibi
olanlarda ise, HADO Anksiyete yatis ve taburculuk skorlarmm cocuk sahibi

olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek oldugu gorilmiistiir (Sekil 4.9).

Tablo 4.22 Refakatcilerin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gore HADO Skorlari

HADO Depresyon HADO Anksiyete

Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk Yatis Taburculuk
Cinsiyet

Kadin 4(3-7) 4,5(4-7) 7(5-9) 7(5-9)

Erkek 4(3-4) 3(3-4) 5(4-6) 5(3-6)
p* 0,074 0,001 0,015 0,008
Ogrenim Durumu

Tlkokul ve Alti 4(4-7) 4(4-7) 7(5-9) 7(5-9)

Ortaokul ve Ustii 4(3-5) 4(3,5-5) 6(4-7,5) 6(4-8,5)
p* 0,066 0,170 0,262 0,411
Caligma Durumu

Caligtyor 4(3-4) 4(3-4) 5(4-6,5) 6(4-7)

Emekli 4,5(3,5-7) 5(4-7,5) 7(6-8,5) 8(5,5-9,5)

Issiz/Ogrenci 4(3-8) 4(4-8) 6(4-9) 6(4-9)
p* 0,099 0,015 0,085 0,212
Post-Hoc Sonucu 3>1 (p=0,027)
Medeni Durum

Evli 4(4-7) 4(4-6) 7(5-9) 6(5-9)

Bekar/Bosanmis 3,5(3-4) 4(3-4) 4,5(4-6) 5(4-8)
p* 0,115 0,123 0,017 0,122
Cocuk Sahipligi

Yok 3,5(3-4) 4(3-4) 4(3,5-5,5) 4,5(3-7,5)

Var 4(4-7) 4(4-7) 7(5-9) 7(5-9)
p* 0,056 0,050 0,002 0,017
Hastaya Yakinlik

Esi 4(4-7) 4(4-7) 7(5-9) 6(5-9)

Cocugu 4(3-4) 4(3-5) 5(4-7) 6(4-7)

Diger 4(3-5) 4(3-5) 5(4-7) 6(4-9)
p* 0,217 0,175 0,160 0,442

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
¥Kruskal-Wallis H Test, Dunn Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
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Sekil 4.9 Refakatgilerin Cocuk Sahipligi Durumlarma Gére HADO Anksiyete
Skorlar1

Hastalarin cinsiyetlerine, ¢aligma durumlarma ve ¢ocuk sahipligi durumlarina
gore WHOQOL-BREF skorlarinin tamami istatistiki agidan benzer degerler
almistir. Ogrenim durumu parametresine gére WHOQoL Cevre skorlari; medeni
duruma gére ise WHOQoL Sosyal iliskiler Yatis skoru anlamli olarak farkliliklarin
goriildiigii 6lgek skorlar1 olmustur (p<0,05; Tablo 4.23). Ogrenim durumu ortaokul
ve Ustii olan hastalarin yatis ve taburculuk WHOQoL Cevre skorlar1 6grenim
durumu ilkokul ve alt1 olanlara gore anlamli olarak yiiksektir (Sekil 4.10). Evli
hastalarin WHOQoL Sosyal iliskiler yatis skorlar1 ise bekar veya bosanmis

hastalarin skorlarina gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Sekil 4.11).
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Tablo 4.23 Hastalarin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gore WHOQOL-BREF

Skorlari
Genel Saghk Fiziksel Saghk Psikolojik Sosyal iliskiler Cevre
Degiskenler Yatig Tab. Yatig Tab. Yatig Tab. Yatig Tab. Yatig Tab.
(n=55)
Cinsiyet
Kadin 7(6-8) 7.5(6-8) 23,5(18-26) 26(21-29) 22(19-29) 22(19-29) 12(8-13) 12(9-12) 38(36-40) 38(36-40)
Erkek 7(6-9) 7(6-8) 25(22-28) 25(20-29) 25(23-29) 25(23-29) 12(11-13) 11(10-12) 38(35-40) 38(36-40)
p" 0,641 0,642 0,208 0,793 0,219 0,219 0,714 0,912 0,740 0,982
Ogrenim
Durumu
ilkokul ve Altt 7(6-8) 7(6-8) 25(22-27) 24(20-28) 24(21-27) 24(21-27) 12(9-13) 11(9-12) 37(34-38) 38(35-39)
Ortaokul ve 7(5-9) 7,5(5-8) 26(22-29) 26(21-29) 27(23-29) 27(23-29) 12(11-13) 12(11-13) 39(36-40) 39(38-40)
Ustii
p" 0,777 0,811 0,654 0,371 0,068 0,068 0,316 0,097 0,018 0,020
Caligma Durumu
Cahsiyor 7(6-9) 8(6-8) 26(23-28) 27(23-29) 27(23-28) 27(23-28) 13(10-14) 11(9-13) 36(32-40) 37(32-40)
Emekli 7(6-9) 7(6-8) 25(22-29) 26(20-29) 25(23-29) 25(23-29) 12(11-13) 11(10-12) 38(37-40) 38(37-40)
Issiz 6(4-8) 6(5-7) 22(17-26) 22(16-28) 21(17-28) 21(17-28) 12(7-13) 12(8-12) 38(36-39) 38(35-40)
p* 0,420 0,227 0,204 0,280 0,111 0,111 0,546 0,774 0,293 0,385
Medeni Durum
Evli 7(6-8) 7(6-8) 25(22-28) 25(20-29) 25(23-29) 25(23-29) 12(11-13) 12(10-12) 38(35-40) 38(36-40)
6(5-7) 7(7-7) 26(25-28) 28(22-29) 25(18-29) 25(18-29) 11(6-11) 11(6-11) 39(30-39) 39(30-39)
Bekar/Bosanmis
p" 0,210 0,921 0,619 0,680 0,854 0,854 0,022 0,057 0,680 0,680
Cocuk Sahipligi
Yok 8(7-8) 9(7-9) 28(25-31) 30(22-32) 29(25-29) 29(25-29) 11(11-12) 11(11-11) 40(39-40) 40(39-40)
Var 6,5(6-8) 7(6-8) 25(22-27) 25(20-29) 25(22-28) 25(22-28) 12(10-13) 11,5(10-12) 38(35-39) 38(36-39)
p" 0,701 0,256 0,179 0,232 0,449 0,449 0,367 0,367 0,232 0,232
Tab.: Taburculuk
*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
KKruskal-Wallis H Test, Med(IOR)
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Sekil 4.10 Hastalarin Ogrenim Durumuna Gére WHOQOL-BREF Cevre Boyutu

Skorlari
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Sekil 4.11 Hastalarin Medeni Durumuna Gére WHOQOL-BREF Sosyal iliskiler
Boyutu Yatis Skoru

Erkek refakatcilerin  WHOQOL-BREF Psikolojik ve Sosyal Iliskiler
boyutlarinda yatis ve taburculuk oOl¢iim skorlarimin kadin refakatgilere gore
istatistiki acidan anlamli sekilde yiiksek oldugu anlasilmistir (p<0,05; Tablo 4.24;
Sekil 4.12). Calisma durumu parametresinde taburculuk Fiziksel Saglik (p=0,021)
ve yatis Sosyal Iliskiler (p<0,001) skorlarinda anlamli farkliliklar vardir. Dunn
Testi ve Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, ¢alisan refakatcilerin taburculuktaki
fiziksel saglik skorlar1 emekli refakatgilere gore; yine ¢alisan refakatgilerin yatis
anindaki sosyal iligkiler skorunun ise hem emekli hem de issiz veya Ogrenci
refakatgilere gore anlamli olarak yiiksek oldugunu ortaya koymustur (Sekil 4.13).
Bekar veya bosanmis refakatcilerde ise taburculuk anindaki genel saglik skoru, evli
refakatcilere gore anlaml sekilde yiiksektir (Sekil 4.14). Olgek skorlarinda anlamli
farkliliklarin tespit edildigi bir diger parametre ¢ocuk sahipligidir. Cocuk sahibi
olmayan refakatcilerin her iki 6l¢iimdeki genel saglik ve fiziksel saglik skorlar

cocuk sahibi olanlara gore anlaml sekilde yiiksektir (Sekil 4.15).
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Tablo 4.24 Refakatgilerin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gore

BREF Skorlari

WHOQOL-

Genel Saghk Fiziksel Saghk Psikolojik Sosyal liskiler Cevre
Degiskenler Yatis Tab. Yatig Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatig Tab.
(n=55)
Cinsiyet
Kadin 9(8-10) 9(7-10) 34(31-35) 33(30-35) 27,5(24-29) 27,5(24-29) 13(11-13) 12(11-13) 39(36-40) 39(36-40)
Erkek 9(8-10) 9(8-10) 34(34-35) 34(33-35) 30(27-30) 30(27-30) 14(13-14) 13(12-14) 40(38-40) 40(38-40)
p* 0,712 0,318 0,118 0,058 0,009 0,009 0,001 0,007 0,209 0,215
Ogrenim Durumu
flkokul ve Altt 9(7-10) 8(7-10) 33(31-35) 33(30-35) 28(23-29) 28(23-29) 13(11-14) 12(11-13) 39(35-40) 39(36-40)
Ortaokul ve Ustii 9(8-10) 9(8-10) 34,5(33-35) 34(33-35) 29(25-30) 29(25-30) 13(11-13,5) 12(11-13) 40(38-40) 40(38-40)
p* 0,386 0,068 0,074 0,077 0,271 0,271 0,827 0,453 0,195 0.150
Calisma Durumu
Calistyor 10(8-10) 9(8,5-10) 35(34-35) 35(33-35) 29(26,5-30)  29(26,5-30) 14(13-14) 12,5(12-14) 40(38-40) 40(38-40)
Emekli 9(8-9,5) 8(7,5-9) 33,5(30-34) 32,5(30-34) 27(24-29) 27(24-29) 12,5(11-13) 11(11-13) 38(37-40) 38,5(36,5-39,5)
Igsiz/Ogrenci 8(7-10) 9(7-10) 34(31-35) 33(30-35) 27(23-29) 27(23-29) 12(11-13) 12(11-13) 39(36-40) 39(36-40)
p* 0,245 0,150 0,077 0,021 0,147 0,147 <0,001 0,062 0,475 0,391
Post-Hoc Sonucu 1>2 1>2,3 (p<0,05)
(p=0,025)
Medeni Durum
Evli 9(8-10) 8(7-10) 34(31-35) 33(30-35) 27(25-29) 27(25-29) 13(11-14) 12(11-13) 38(37-40) 39(37-40)
Bekar/Bosanmis 10(9-10) 10(9-10) 35(34-35) 34(33-35) 29,5(25-30)  29,5(25-30) 13(11-13) 12,5(11-13) 40(38-40) 40(38-40)
p" 0,090 0,022 0,110 0,056 0,110 0,110 0,609 0,487 0,074 0,058
Cocuk Sahipligi
Yok 10(9-10) 10(9-10) 35(34-35) 34(33-35) 29(26-30) 29(26-30) 13(11,5-13,5) 12,5(11-13) 40(38-40) 40(38-40)
Var 8(7-10) 8(7-9) 34(31-35) 33(30-35) 27(24-29) 27(24-29) 13(11-14) 12(11-13) 38(37-40) 39(36-40)
p* 0,022 0,004 0,030 0,038 0,108 0,108 0,564 0,288 0,064 0,052
Hastaya Yakilik
Esi 8(7-10) 8(7-9) 34(30-35) 33(30-35) 28(24-29) 28(24-29) 13(11-13) 12(11-13) 38(36-40) 39(36-40)
Cocugu 10(8-10) 10(9-10) 35(34-35) 34(33-35) 29(25-30) 29(25-30) 13(12-14) 13(11-14) 40(38-40) 40(38-40)
Diger 9(8-10) 9(8-10) 34(32-35) 33(32-35) 29(26-30) 29(26-30) 13(11-13) 12(11-13) 40(39-40) 40(39-40)
p¥ 0,396 0,110 0,102 0,238 0,429 0,429 0,293 0,167 0,252 0,174
Tab.: Taburculuk
*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
kK ruskal-Wallis H Test, Dunn Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
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Sekil 4.12 Refakatcilerin Cinsiyetlerine Gore WHOQOL-BREF Skorlari
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Sekil 4.15 Refakat¢ilerin Cocuk Sahipligi Durumlarina Gére WHOQOL-BREF
Genel Saglik ve Fiziksel Saglik Skorlari
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Kadin hastalarin yatis anindaki BUO skorlari, erkek hastalara gére daha
yiiksektir. Taburculuk aninda ise erkek hastalarda BUO skoru daha yiiksek bir deger
almistir. Tlkokul ve alt1 grenim durumunda olan hastalarin, ¢alismayan hastalarin,
bekar veya bosanmus hastalarin ve cocuk sahibi olan hastalarin BUO skorlar1 daha
yiiksek degerler almig olsa da, tiim parametrelere iliskin yapilan analizlerde s6z
konusu farkliliklarin herhangi bir anlam ifade etmedigi ortaya konmustur (p>0,05;

Tablo 4.25).

Tablo 4.25 Hastalarin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gére BUO Skorlart

Beck Umutsuzluk
Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk
Cinsiyet
Kadm 3,5(1-11) 1,5(0-5)
Erkek 2(0-5) 2(0-4)
p* 0,255 0,695
Ogrenim Durumu
Ilkokul ve Alt1 3(1-5) 3(1-5)
Ortaokul ve Ustii 0(0-5) 0,5(0-3)
p* 0,069 0,093
Calisma Durumu
Calisiyor 2(0-4) 1(0-3)
Emekli 1(0-5) 2(0-5)
Issiz 4(2-12) 4(0-10)
pk 0,105 0,191
Medeni Durum
Evli 2(0-5) 1(0-5)
Bekar/Bosanmis 5(2-11) 4(4-4)
p* 0,244 0,244
Cocuk Sahipligi
Yok 0(0-2) 0(0-4)
Var 2,5(0-5) 2(0-5)
p* 0,432 0,680

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
¥Kruskal-Wallis H Test, Med(IQR)

Refakatcilerde ise kadinlarin, ilkokul ve alt1 6grenim durumunda olanlarin,

emeklilerin, evlilerin ve ¢ocuk sahibi olanlarin BUO skorlar1 diger kategorilere gore

yuksektir. Ancak istatistiki agidan anlamli bir farklilik s6z konusu degildir. (p>0,05;

Tablo 4.26).

73



Tablo 4.26 Refakatcilerin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gére BUO Skorlari

Beck Umutsuzluk
Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk
Cinsiyet
Kadmn 0(0-2) 1(0-2)
Erkek 0(0-1) 0(0-1)
p* 0,248 0,086
Ogrenim Durumu
Ilkokul ve Alt1 0(0-1) 1(0-2)
Ortaokul ve Ustii 0(0-1) 0(0-1,5)
p* 0,150 0,536
Calisma Durumu
Calisiyor 0(0-1) 0(0-1)
Emekli 0,5(0-5) 1,5(0-7.,5)
Issiz 1(0-1) 0(0-2)
pX 0,211 0,276
Medeni Durum
Evli 0(0-1) 0(0-2)
Bekar/Bosanmis 0(0-1) 0(0-1)
p* 0,465 0,240
Cocuk Sahipligi
Yok 0(0-1) 0(0-1)
Var 0(0-1) 1(0-2)
p* 0,232 0,102
Hastaya Yakinlik
Esi 1(0-2) 0(0-2)
Cocugu 0(0-1) 0(0-2)
Diger 0(0-0) 0(0-1)
p 0,154 0,708

*Mann Whitney U Test, Med(IQR)
kK ruskal-Wallis H Test, Med(IQR)

Tablo 4.27, 4.28 ve 4.29°da hastalarin yaslari, diyabet siireleri ve HbAlc
seviyeleri ile Ol¢ek skorlar1 arasindaki korelasyon analizi sonuglar1 yer almaktadir.
Analiz sonuglarinda belirtilen “r” degeri korelasyon katsayisidir. Korelasyon
katsayist -1 ile +1 arasinda deger alir. Buradaki +1 pozitif tam iliski, -1 ise negatif
yonlii tam iliskiyi isaret eder. Korelasyon katsayisi sifira yaklastik¢a iliskinin
kuvvetinin zayif oldugu, -1 veya +1’e yaklastiginda ise iliskinin kuvvetlendigi
bilinmektedir. Buna gore r=0,00 “iliski yok”, r=0,01-0,29 “diisiik diizeyde iligki”,
r=0,30-0,70 “orta diizeyde iligki”, r=0,71-0,99 “yiiksek diizeyde iligski” ve r=1,00
“miikemmel iliski” olarak yorumlanir. Burada bahsedilen pozitif yonlii iliski,

iligkinin direkt ve dogrusal oldugu anlamina gelmektedir. Baska bir ifadeyle
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degiskenler birlikte artiyor veya azaliyorsa, burada pozitif yonlii bir iliskiden
bahsetmek miimkiindiir. liskinin negatif yonde olmasi ise, ters yonlii bir iliskiyi
ifade etmektedir. Aralarindaki hareket farkli yonlerde olan degiskenlerden birisinin
degeri artarken, digerinin degerinin diismektedir.

Hastalarin yaglart ile 6lgek skorlari arasinda herhangi bir anlamli iligki
bulunmamaktadir (p>0,05). Diyabet siiresi ile WHOQOL-BREF Fiziksel Saglik
boyutu yatis skoru arasinda (r=-0,362; p=0,007) negatif yonlii ve orta diizeyli
anlamli bir iliski saptanmustir (Sekil 4.16). HbA1c degeri arttik¢a hastalarin HADO
Depresyon taburculuk skoru (r=-0,304; p=0,024) ve BUO taburculuk skoru (r=-
0,285; p=0,035) anlaml1 olarak diismektedir. Son olarak, yatis siiresi ile WHOQOL-
BREF Fiziksel Saglik boyutu taburculuk skoru arasinda negatif yonlii anlamli bir
iligski saptanmstir (r=-0,383; p=0,004; Sekil 4.17).

Tablo 4.30, 4.31 ve 4.32°de ise refakat¢ilerin yaglari ve refakat ettikleri
hastalarin yatis stireleri ile iliskili analiz sonuclar1 goriilmektedir. Refakatcilerin
yaslar1 arttikca HADO Depresyon ve Anksiyete boyutlarinin her iki dl¢iim skorlar
ve BUO taburculuk skoru anlamli sekilde artmakta; WHOQOL-BREF Genel
Saglk, Fiziksel Saghk ve Sosyal iliskiler boyutlarmn her iki 6l¢iim skorlar1 ve
Cevre boyutu yatis skoru anlamli sekilde diismektedir (Sekil 4.18). Refakatcilerin
HADO Depresyon boyutu taburculuk skoru (r=0,345; p=0,010), WHOQOL-BREF
Genel Saglik boyutu taburculuk skoru (r=-0,286; p=0,034) ve BUO taburculuk
skoru (r=0,407; p=0,002) yatis siiresi ile anlaml1 korelasyona sahiptir. Yatis siiresi
uzadikea taburculuk anindaki depresyon skoru ve umutsuzluk skoru anlamli sekilde

artarken, yine taburculuk anindaki genel saglik skoru anlamli olarak diismektedir

(Sekil 4.19).
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Tablo 4.27 Hastalarin Yaslari, Hastalik Siireleri ve HbAlc Seviyeleri ile HADO

Skorlar1 Arasindaki Korelasyon

HADO
Depresyon Anksiyete
Yatis Taburculuk Yatis Taburculuk

Yas r 0,16 0,166 -0,078 0,132

p 0,244 0,227 0,571 0,336
Hastahk r 0,142 0,091 0,105 0,017
Siiresi

p 0,302 0,51 0,448 0,903
HbAlc r -0,215 -0,304* -0,015 -0,221

p 0,115 0,024 0,913 0,104
Yatis T 0,064 0,203 -0,018 0,142
Siiresi

p 0,643 0,138 0,897 0,302

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.

Tablo 4.28 Hastalarin Yaslari, Hastalik Siireleri ve

WHOQOL-BREF Skorlar1 Arasindaki Korelasyon

HbAlc Seviyeleri ile

WHOQOL-BREF
Genel Saghk Fiziksel Saghk Psikolojik Sosyal iliskiler Cevre
Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab.
Yas r 0,034 -0,175 -0,178 -0,177 -0,178 -0,178 -0,071 -0,018 -0,08 -0,028
p 0,806 0,2 0,193 0,197 0,195 0,195 0,607 0,894 0,562 0,84
Hastahk | r | -0,226 -0,123 -0,362%* -0,131 -0,209 -0,209 0,083 0,132 0,079 0,075
Siiresi
p 0,097 0,371 0,007 0,341 0,126 0,126 0,545 0,337 0,568 0,584
HbAlc r 0,112 0,355%* 0,182 0,369** 0,052 0,052 0,082 0,084 0,095 0,091
p 0,415 0,008 0,184 0,006 0,709 0,709 0,55 0,544 0,491 0,51
Yatig r 0,065 -0,234 -0,063 -0,383%* 0,031 0,031 -0,021 -0,106 0,023 -0,024
Siiresi
p 0,637 0,085 0,648 0,004 0,824 0,824 0,882 0,443 0,865 0,861

Tab.: Taburculuk

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.

76




Tablo 4.29 Hastalarin Yaslari, Hastalik Siireleri ve HbAlc Seviyeleri ile BUO

Skorlar1 Arasindaki Korelasyon

BUO
Yatis Taburculuk

Yas 0,14 0,232

p 0,308 0,089
Hastalik Siiresi r 0,179 -0,02

p 0,191 0,887
HbAlc -0,148 -0,285*

p 0,28 0,035
Yatis Siiresi r -0,015 0,196

p 0,911 0,151

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.

Tablo 4.30 Refakatcilerin Yaslar1 ve Refakat Siireleri ile HADO Skorlari

Arasindaki Korelasyon

HADO
Depresyon Anksiyete
Yatis Taburculuk Yatis Taburculuk

Yas r 0,350%* 0,380%* 0,397%* 0,327*

p 0,009 0,004 0,003 0,015
Yatis r 0,260 0,345%* 0,022 0,215
Siiresi

p 0,055 0,010 0,876 0,116

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.

Tablo 4.31 Refakatcilerin Yaslar1 ve Refakat Siireleri ile WHOQOL-BREF

Skorlar1 Arasindaki Korelasyon

WHOQOL-BREF
Genel Saghk Fiziksel Saghk Psikolojik Sosyal iligkiler Cevre

Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab.

Yas r -0,281* -0,351%%  -0,378%* -0,328+ -0,206  -0,206 -0,293* -0,326* -0,273% -0,262

p 0,038 0,009 0,004 0,015 0,131 0,131 0,03 0,016 0,043 0,054

Yats r 0,179 -0,286* 0,118 0,177 0,186  -0,186 -0,106 0,088 0,071 0,106
Siiresi

p 0,192 0,034 0,391 0,195 0,175 0,175 0,442 0,526 0,607 0,441

Tab.: Taburculuk

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.
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Tablo 4.32 Refakatcilerin Yaslar1 ve Refakat Siireleri ile BUO Skorlar1 Arasindaki

Korelasyon
BUO
Yatis Taburculuk
Yas r 0,237 0,278*
p 0,082 0,04
Yatis Siiresi r 0,157 0,407%*
p 0,252 0,002
SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.
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Hastalarin tedavi bilgilerine gére HADO skorlari iizerinde yapilan analiz
sonuclar1 Tablo 4.33’tedir. Diyabetik ayak {ilseri nedeniyle daha once yatig Oykiisii
olan hastalarda HADO Depresyon taburculuk skoru yatis dykiisii olmayan hastalara
gore anlamli olarak yiiksektir (Sekil 4.27). Cerrahi miidahale uygulanan hastalarda
HADO Depresyon ve Anksiyete taburculuk skorlar1 cerrahi miidahale
uygulanmayan hastalara gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Sekil 4.28).
Transmetatarsal amputasyon uygulanan hastalarda ise HADO Depresyon
boyutunun iki 8l¢iimiinde ve HADO Anksiyete boyutunun taburculuk élgiimiinde
anlamli sekilde yiiksek degerler izlenmistir (Sekil 4.29). HADO Depresyon boyutu
yatis ve taburculuk skorlar1 diz altt amputasyon uygulanan hastalarda anlamli olarak
yiiksektir (Sekil 4.30). Son olarak, major amputasyon yapilan hastalarda HADO
Depresyon yatis skorunda mindr amputasyon yapilan hastalara gére anlamli

derecede yiiksek bir deger saptanmustir (Sekil 4.31).

Tablo 4.33 Hastalarin Tedavi Bilgilerine Gore HADO Skorlari

HADO Depresyon HADO Anksiyete
Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk Yatis Taburculuk
Diizenli Ilag Kullanimi
Yok 5(4-9) 5(4-9) 5(4-8) 6(4-8)
Var 5(4-8,5) 5,5(4-7,5) 6,5(4-8,5) 6(5-7.5)
p* 0,843 0,856 0,399 0,724
Diyabetik Ayak Nedeniyle Yatis Oykiisii
Yok 4,5(3,5-8) 5(4-7) 6(4-8) 6(4,5-7)
Var 7(5-13) 7(6-15) 6(3-8) 8(5-9)
p* 0,060 0,017 0,559 0,113
Cerrahi Miidahale Uygulamasi
Yok 5(4-9) 4,5(3-6) 7(5-8) 5(4-6)
Var 5(4-8) 6(4-11) 5(4-8) 6(5-8)
p* 0,938 0,036 0,171 0,007
Debridman
Yok 6(4-9) 6(4-8) 6(4-8) 6(5-8)
Var 4(3-4) 4(4-4) 7,5(6-10) 6,5(6-7)
p* 0,110 0,186 0,177 0,361
Ray Amputasyon
Yok 7(4-9) 5,5(4-8) 6,5(4-8) 6(4-7)
Var 4(3-6) 5(4-7) 5(4-7) 6(5-8)
p* 0,154 0,747 0,132 0,434
Transmetatarsal Amputasyon
Yok 5(4-8) 5(4-7) 6(4-8) 6(5-7)
Var 9(7,5-13,5) 13(9-16) 10,5(7-11) 14,5(11,5-15)
p* 0,043 0,009 0,127 <0,001
Diz Alti Amputasyon
Yok 4(3-8) 5(4-7) 6(4-8) 6(5-7)
Var 7,5(7-12) 10(7-14) 4(4-10) 7(4-13)
p* 0,009 0,003 0,344 0,213
Diz Ustii Amputasyon
Yok 5(4-9) 5(4-8) 6(4-8) 6(5-8)
Var 3(3-3) 4(4-4) 7(7-7) 7(7-7)
p* 0,255 0,545 0,764 0,655
Amputasyon Tiirii
Mindr Amputasyon 4(3-7) 5(4-7) 6(4-8) 6(5-8)
Major Amputasyon 7(7-12) 9(5-14) 4(4-10) 7(4-13)
p* 0,026 0,058 0,836 0,638

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
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Sekil 4.31 Hastalarda Amputasyon Tiiriine Gére HADO Depresyon Boyutu Yatis
Skoru

Diyabetik ayak iilseri nedeniyle daha Once yatis Oykiisii olan hastalarin
WHOQOL-BREF Genel Saglik ve Fiziksel Saglik boyutlarimin her iki 6l¢iim
degerleri yatis Oykiisii olmayanlara gére anlaml sekilde dusiiktiir (Sekil 4.32).
Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin ise WHOQOL-BREF Fiziksel Saglik
boyutu taburculuk skoru anlaml sekilde diistiktiir (Sekil 4.33). Ray amputasyon
uygulanan hastalarda  WHOQOL-BREF Psikolojik boyutu oOlgiimlerinin her
ikisinde de anlamli olarak yiiksek skorlar goriiliirken, bu hastalarda Fiziksel Saglik
taburculuk skoru ise anlamli olarak diistiiktir (Sekil 4.34). Transmetatarsal
amputasyon varliginda, Genel Saglik taburculuk, Fiziksel Saglhik yatis ve
taburculuk ve Psikolojik boyut yatis ve taburculuk skorlari1 anlaml sekilde diigiik

cikmigtir (Sekil 4.35). Genel Saglik taburculuk ve Fiziksel Saglik taburculuk
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skorlari ise diz alt1 amputasyon s6z konusu oldugunda anlamli olarak diismektedir

(Sekil 4.36). Amputasyon tiirii major oldugunda ise, Fiziksel Saglik taburculuk ve

her iki Olgtimdeki Psikolojik boyut skorlar1 anlamli olarak diisiik kalmistir (Sekil
4.37).

Tablo 4.34 Hastalarin Tedavi Bilgilerine Gore WHOQOL-BREF Skorlari

Genel Saghk Fiziksel Saghk Psikolojik Sosyal iliskiler Cevre
Degiskenler Yatis Tab. Yatig Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatig Tab.
(n=55)
DAU Nedeniyle
Yatig Oykiisii
Yok 7.5(6-9) 7(6-8) 26(22,5-28) 26(21,5-29) 25,5(23-29) 25,5(23-29) 12(11-13) 11,5(10-12,5) 38(35-40) 38(36-40)
Var 6(5-7) 6(4-7) 22(18-24) 20(18-24) 23(20-28) 23(20-28) 11(9-12) 11(9-12) 38(34-39) 38(34-40)
p" 0,015 0,011 0,030 0,031 0,144 0,144 0,219 0,374 0,616 0,740
Cerrahi
Miidahale
Yok 6,5(6-8) 8(6-9) 26(22-29) 29(27-32) 23,5(21-29) 23,5(21-29) 12(9-13) 11,509-12) 38(34-40) 38(35-40)
Var 7(6-8) 6(5-8) 25(22-27) 22(19-25) 25(24-28) 25(24-28) 12(11-13) 11(10-12) 38(36-40) 38(37-40)
p" 0,600 0,005 0,380 <0,001 0,447 0,447 0,291 0,720 0,800 0,979
Debridman
Yok 7(6-8) 7(6-8) 25(22-28) 25(20-29) 25(22-29) 25(22-29) 12(10-13) 11(10-12) 38(35-40) 38(36-40)
Var 7(6-8) 7.5(5-8) 24(22-27) 25(14-28) 25(24-25) 25(24-25) 12(11-13) 11,5(10-12) 38,5(37-39) 38(37-39)
p" 0,607 0,844 0,906 0,645 0,969 0,969 0,703 0,844 0,742 0,969
Ray Amputasyon
Yok 6(6-8) 7(6-8) 25(21-28) 27,5(20-30) 24(21-28) 24(21-28) 12(10-13) 11(9-12) 38(35-39) 38(36-39)
Var 8(6-9) 6(5-8) 26(23-27) 23(21-25) 28(25-29) 28(25-29) 13(11-13) 12(10-13) 38(36-40) 38(34-40)
p" 0,211 0,215 0,361 0,034 0,042 0,042 0,304 0,534 0,476 0,697
Transmetatarsal
Amputasyon
Yok 7(6-8) 7(6-8) 26(22-28) 26(21-29) 25(23-29) 25(23-29) 12(11-13) 12(10-12) 38(35-40) 38(36-40)
Var 6(5-6) 4,5(3-5,5) 19(16,5-22,5) 13,5(10,5-17,5) 20,5(17,5-23) 20,5(17,5-23) 10,5(9-11) 10,5(9-11) 35,5(34,5-37,5) 36,5(35-38)
p" 0,096 0,010 0,014 0,001 0,043 0,043 0,083 0,165 0,321 0,321
Diz Al
Amputasyon
Yok 7(6-8) 7(6-8) 26(23-28) 26(22-29) 25(22-29) 25(22-29) 12(10-13) 12(10-12) 38(35-40) 38(36-40)
Var 6(4-8) 6(4-7) 22(18-25) 19,5(14-21) 24(23-26) 24(23-26) 12(11-13) 11(11-12) 37(34-39) 37,5(37-39)
p" 0,297 0,033 0,063 0,001 0,133 0,133 0,920 0,790 0,346 0,617
Diz Ustii
Amputasyon
Yok 7(6-8) 7(6-8) 25(22-28) 25,5(20-29) 25(22-29) 25(22-29) 12(10-13) 11(10-12) 38(35-40) 38(36-40)
Var 6(6-6) 5(5-5) 23(23-23) 14(14-14) 25(25-25) 25(25-25) 11(11-11) 10(10-10) 38(38-38) 38(38-38)
p" 0,691 0,364 0,691 0,145 0,982 0,982 0,691 0,545 0,982 0,945
Amputasyon
Tiirii
Minér 7.5(6-9) 6,5(5-8) 26(23-27) 23(19-26) 27(25-29) 27(25-29) 13(11-13) 12(10-13) 38,5(36-40) 38(36-40)
Majér 6(4-8) 6(4-7) 22(18-25) 19(14-21) 24(23-26) 24(23-26) 12(11-13) 11(11-12) 37(34-39) 38(37-39)
p" 0,166 0,178 0,069 0,017 0,029 0,029 0,462 0,486 0,264 0,560

DAU: Diyabetik Ayak Ulseri
Tab.: Taburculuk

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
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Sekil 4.32 Hastalarda Diyabetik Ayak Nedeniyle Yatis Oykiisii Varligia Gore
WHOQOL-BREF Genel Saglik ve Fiziksel Saglik Boyutlar1 Skorlar1
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Cerrahi Mitdahale Uygulamast

Sekil 4.33 Hastalarda Cerrahi Miidahale Varligina Gore WHOQOL-BREF Fiziksel
Saglik Boyutu Taburculuk Skoru
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Sekil 4.37 Hastalarda Amputasyon Tiirtine Gére WHOQOL-BREF Skorlari

Hastalarda BUO skorlarmin anlaml farkliliklar gosterdigi parametreler; DAU
nedeniyle yatis dykiisii, cerrahi miidahale gereksinimi, transmetatarsal amputasyon
ve diz alt1 amputasyondur. DAU nedeniyle daha dnce yatis dykiisii olan hastalarin
BUO vyatis ve taburculuk skorlar1 yatis dykiisii olmayan hastalara gore daha
yiiksektir (Sekil 4.38). Bunun disinda, cerrahi miidahale uygulanan hastalarda BUO

taburculuk skoru (Sekil 4.39), transmetatarsal amputasyon uygulanan hastalarda

&9



BUO yatis ve taburculuk (Sekil 4.40) ve diz alt1 amputasyon uygulanan hastalarda
BUO taburculuk (Sekil 4.41) skorlar1 anlaml sekilde yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.35 Hastalarin Tedavi Bilgilerine Gore BUO Skorlar

Beck Umutsuzluk

Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk
Diizenli Ila¢ Kullanimi

Yok 3(0-10) 2(0-5)

Var 2(0-5) 1(0-4,5)
p* 0,547 0,400
Diyabetik Ayak Nedeniyle Yatis Oykiisii

Yok 1,5(0-4,5) 1(0-4)

Var 5(2-10) 4(1-11)
p* 0,035 0,025
Cerrahi Miidahale Uygulamasi

Yok 2,5(0-10) 0,5(0-3)

Var 2(0-5) 3(0-8)
p* 0,568 0,025
Debridman Uygulamasi

Yok 2(0-5) 2(0-4)

Var 2,5(1-5) 2,5(0-9)
p* 0,664 0,645
Ray Amputasyon Uygulamasi

Yok 3(0-5) 2(0-5)

Var 0(0-2) 1(0-4)
p* 0,056 0,963
Transmetatarsal Amputasyon Uygulamasi

Yok 2(0-5) 1(0-4)

Var 9,5(5-14) 12,5(7,5-16,5)
p* 0,011 0,001
Diz Alt1 Transtibial Amputasyon Uygulamasi

Yok 2(0-5) 1(0-4)

Var 4(0-6) 5(3-9)
p* 0,255 0,012
Diz Ustii Amputasyon Uygulamasi

Yok 2(0-5) 1,5(0-4)

Var 5(5-5) 9(9-9)
p* 0,545 0,291
Amputasyon Tiirii

Mindr Amputasyon 1(0-3) 1(0-4)

Major Amputasyon 4(0-6) 5(3-9)
p* 0,114 0,053

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
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Sekil 4.41 Hastalarda Diz Altt Amputasyon Varligina Gére BUO Skorlar

Tablo 4.36’da ise refakatcilerin, refakat ettikleri hastalara uygulanan tedavilere
gore HADO skorlarina iliskin yapilan analiz sonuglar1 goriilmektedir. Buna gére,
refakat ettigi hastaya cerrahi miidahale uygulanan refakatcilerin taburculuk
anindaki depresyon ve anksiyete skorlari anlaml sekilde yiiksek ¢ikmistir (Sekil
4.42). Amputasyonun major olmasi durumunda ise refakatcinin depresyon ve
anksiyete skorlarinin hem yatis aninda hem de taburculukta minér amputasyona

gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (Sekil 4.43).

Tablo 4.36  Refakatcilerin Refakat Ettikleri Hastalara Uygulanan Tedavi
Bilgilerine Gére HADO Skorlari

HADO Depresyon HADO Anksiyete

Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk Yatis Taburculuk
Cerrahi Miidahale Uygulamasi

Yok 4(3-7) 4(3-5) 5(4-9) 5(4-7)

Var 4(3-6) 4(4-7) 6(4-7) 7(6-9)
p* 0,710 0,047 0,735 0,004
Amputasyon Tiirli

Minér Amputasyon 4(3-4) 4(4-4) 6(4-7) 6(5-8)

Major Amputasyon 8(5-10) 8(6-10) 7(6-11) 9(7-14)
p* <0,001 <0,001 0,036 0,008

*Mann Whitney U Test, Med(IQR)
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Refakatcilerin WHOQOL-BREEF skorlar1 arasinda cerrahi miidahale varliginda

anlamli farklilik gosteren tek skor Genel Saglik taburculuk skoru olmustur

(p=0,021; Tablo 4.37). Cerrahi miidahale uygulanmayan hastalara refakat eden

refakatcilerin Genel Saglik skorlar1 anlamli sekilde yiiksektir (Sekil 4.44).

Amputasyon tiiriine gore yapilan analizlerde ise, majér amputasyon durumunda,

mindr amputasyona gore, Genel Saglik taburculuk, Psikolojik boyut yatis ve
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taburculuk ve Sosyal liskiler yatis skorlarinda anlamli sekilde diisiik degerler

saptanmistir (Sekil 4.45).

Tablo 4.37 Refakatcilerin Refakat Ettikleri Hastalara Uygulanan Tedavi Bilgilerine
Gore WHOQOL-BREF Skorlar1

Genel Saghk Fiziksel Saghk Psikolojik Sosyal Iliskiler Cevre
Degiskenler Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab. Yatis Tab.
(n=55)
Cerrahi
Miidahale
Yok 9(8-10) 9(9-10) 34(31-35) 34,5(32-35) 29(25-29) 29(25-29) 13(11-14) 12(11-13) 39(38-40) 39(38-40)
Var 9(7-10) 8(7-10) 34(32-35) 33(31-34) 27(25-29) 27(25-29) 13(11-13) 12(11-13) 39(37-40) 39(37-40)
p" 0,617 0,021 0,837 0,065 0,559 0,559 0,688 0,361 0,993 0,964
Amputasyon
Tiirli
Minér 9(8-10) 9(7-10) 34(32-35) 34(31-34) 28(26-30) 28(26-30) 13(13-14) 12(11-13) 39,5(38-40) 39,5(38-40)
Major 9(7-10) 7(7-8) 33(28-35) 32(27-34) 24(21-29) 24(21-29) 11(10-13) 11(10-13) 38(34-40) 39(34-40)
p* 0,510 0,048 0,191 0,143 0,036 0,036 0,036 0,264 0,418 0,317
Tab.:Taburculuk
*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
12,00 p=0021

10,00

WHOQoL Genel Saghk Duwrum (Taburculuk)
g

Yok

Cerrahi Miidahale Uygulamas1

Var

Sekil 4.44 Refakatcilerin Refakat Ettikleri Hastalara Cerrahi Uygulama Varligina

Gore WHOQOL-BREF Genel Saglik Boyutu Taburculuk Skoru
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Sekil 4.45 Refakatgilerin Refakat Ettikleri Hastalara Uygulanan Amputasyon
Tiirtine Gore WHOQOL-BREF Skorlar1

BUO skoru cerrahi miidahale uygulanan hastalarin refakatgilerinde taburculuk
aninda anlamli olarak yiiksek ¢ikmustir (p=0,004; Tablo 4.38; Sekil 4.46). BUO
skoru her iki 6l¢iimde de major amputasyon uygulanan hastalarin refakatcilerinde,

mindr amputasyon uygulananlara gore anlamli sekilde yiiksektir (Sekil 4.47).

Tablo 4.38 Refakatcilerin Refakat Ettikleri Hastalara Uygulanan Tedavi Bilgilerine
Gore BUO Skorlart

Beck Umutsuzluk

Degiskenler (n=55) Yatis Taburculuk
Cerrahi Miidahale

Yok 0,5(0-1) 0(0-0)

Var 0(0-1) 1(0-3)
p" 0,491 0,004
Amputasyon Turii

Minor 0(0-0) 0(0-1)

Major 1(1-7) 7(2-11)
p" 0,001 <0,001

*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
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Sekil 4.46 Refakatcilerin Refakat Ettikleri Hastalara Cerrahi Uygulama Varligina
Gore BUO Taburculuk Skoru
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Sekil 4.47 Refakatcilerin Refakat Ettikleri Hastalara Uygulanan Amputasyon
Tiiriine Gére BUO Skorlari

Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin yatis 6ncesi HbAlc degerleri, cerrahi
miidahale uygulanmayan hastalara gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p=0,007; Tablo 4.39; Sekil 4.48). Diyabet siiresi (p=0,802), diizenli anti-diyabetik
ilag kullanim1 (p=0,468) ve diyabetik ayak nedeniyle daha once yatig Oykiisii
(p=0,954) parametrelerine gore cerrahi miidahale yapilip yapilmamasi1 durumunda

ise istatistiki agidan anlamli herhangi bir farklilik saptanmamustir.
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Tablo 4.39 Bazi Parametrelere Gore Hastalara Cerrahi Miidahale Uygulanma

Durumu
Cerrahi Miidahale
Degiskenler Yok Var Test istatistigi p
Hastalik Siiresi (Y1l) 15(10-20) 17(9-20) 348.5 0,802*
Yatis Oncesi HbA 1¢ Diizeyi 10,75(9,7-11,7) 9,3(8-10,7) 206.0 0,007"
Diizenli Ilag Kullanim1 0.526 0,468*
Yok 11(47,8) 12(52,2)
Var 11(34,4) 21(65,6)
DAU Nedeniyle Yatis Oykiisii 03 0,954
Yok 15(41,7) 21(58,3)
Var 7(36,8) 12(63,2)

DAU: Diyabetik Ayak Ulseri
*Mann Whitney U Test, Med(IOR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Yates Diizeltmesi, Satir Yiizdesi, n(%)

777777777777777 p=0,007— -
1500

10,00

Yatis Oncesi HhAlc Dizeyi

Yok Var
Cerrahi Miidahale Uygulamas

Sekil 4.48 Yatis Oncesi HbAlc Diizeyine Gore Cerrahi Miidahale Uygulanma

Durumu
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5. TARTISMA

Diyabetik ayak {ilserleri, oOzellikle glisemik kontrolii yetersiz seyreden
bireylerde goriilen, diyabetin en yaygin ve en ciddi komplikasyonlarindan biri
olarak kabul edilmektedir. DAU gelisimi ¢ogunlukla periferik noropati, periferik
arter hastaligi, uzun stireli hiperglisemiye bagli doku hasar1 ve yetersiz ayak
bakiminin bir araya gelmesiyle ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica diyabetik hastalarda alt
ekstremite osteomiyeliti ile major ve mindér amputasyonlarin baslica nedenleri
arasinda yer almaktadir (2).

DAU, yalnizca fiziksel islev kaybina yol agmakla kalmay1p; agr1, ac1 ve bakim
gereksinimindeki artisa bagli olarak hastalarda belirgin bir psikososyal yiik
olusturmaktadir. Bu durum o6zellikle anksiyete ve depresyon basta olmak iizere
cesitli psikolojik sorunlarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamakta ve sonug olarak
bireyin genel yasam kalitesini anlamli diizeyde olumsuz etkilemektedir (11,12).

Alt ekstremite amputasyonu ise yalnizca islevsel kapasitenin ve mobilitenin
kaybiyla sinirli degildir; beraberinde yogun emosyonel, sosyal ve psikolojik
sonuclar1 da getirir. Bu durum, rehabilitasyon siirecinin yalnizca fizyolojik
iyilesmeye degil, es zamanli psikososyal destek gereksinimlerine de odaklanmasi
gerektigini gostermektedir (18,19). Literatirde DAU’niin psikososyal etkilerini
hasta yakinlariyla birlikte degerlendiren c¢aligmalar olduk¢a sinirhidir. Bu
calismada, DAU nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda ve onlara bakim veren
yakinlarinda anksiyete, depresyon, umutsuzluk diizeyleri ve yasam kalitesinin
cesitli sosyodemografik ve klinik degiskenlerle iligkisini incelemek, bu baglamda
sosyodemografik 6zelliklerin, hasta ile refakatgisi arasindaki yakinlik derecesinin,
yatig sliresinin, cerrahi miidahale gereksiniminin ve amputasyon biiyiikliigiiniin
psikiyatrik durum tizerine etkisini analiz etmek amaclanmustir.

Calismamizda DAU olgularmin biiyiik bir kismimin ileri yas grubunda oldugu,
farkli tilkelerden yapilan ¢ok merkezli caligmalar ve iilkemizden yayimlanan
serilerde ortalama yasin cogunlukla 60-70 yas arasinda raporlandigi
bildirilmektedir (232). Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi da
literatiirle uyumludur.

Calismamizda  hastalarin  biiyiik  ¢ogunlugunu  (%81,8)  erkekler
olusturmaktadir. Altindas ve arkadaslarmin DAU nedeniyle izlenen 500 hastayi
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kapsayan retrospektif degerlendirmesinde, olgularin %67 sinin erkek, %33 liniin
ise kadin oldugu saptanmistir (233). Erkeklerin kadinlara kiyasla daha yogun
fiziksel efor gerektiren islerde calismalari, kardiyovaskiiler risk faktorlerine daha
yogun sahip olmalar1 ve ayak bakimi ile mevcut hastaliklarina yonelik 6z-bakim
davraniglarini yeterince onemsememeleri, cinsiyetler arasindaki bu farkliligin olas1
nedenleri arasinda degerlendirilebilir.

Yogunlukla ilkokul (%43,6) ve ortaokul (%21,8) mezunu kisilerden olusan
hasta grubunda emeklilik oran1 %52,7 iken, hastalarin %27,3’li ¢alismakta, geriye
kalan %20’si ise ¢aligmamaktadir. Giindogdu ve Kilavuz’un 2023 yilinda yaptigi
bir calismada da benzer sekilde olgularin biiyiik bir kismi (%43,6) ilkokul
mezunudur (234). Diisiik sosyoekonomik diizeyin, DAU gelisimi agisindan énemli
bir risk faktorii oldugu literatiirde genis Ol¢iide kabul gérmektedir (235). Bizim
calismamizda da hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu sosyoekonomik diizeyi diisiik olan
bireyler olusturmaktadir. Sosyoekonomik kosullarin ve gelismislik diizeyinin
diisik olmasi, bireylerin egitim olanaklarinin da smirli  kalmasina yol
acabilmektedir. Egitim diizeyinin yiikselmesi ise saglikla iliskili davraniglarin daha
bilingli ve olumlu yonde sekillenmesine katki saglayan énemli bir faktdr olarak
degerlendirilebilir.

(Calismamizda hasta grubunda evli ve ¢ocuk sahibi olanlar %90,9°luk bir orana
sahiptir. Colak ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptigi bir calismada da DAU
hastalarinin  biiyiikk c¢ogunlugu benzer sekilde evlidir (236). Endonezya’da
Fitrianingsih ve arkadaslar1 tarafindan DAU hastalarmin sosyodemografik ve klinik
profilini tanimlamak i¢in yapilan bir ¢alismada da hastalarin %86,5’inin evli oldugu
goriilmiistiir (237). Hem Tiirkiye’den hem de farkli iilkelerden bildirilen seriler
incelendiginde, diyabetik ayak {iilserli hastalarin 6nemli bir kisminin esiyle ve cogu
zaman c¢ocuklariyla birlikte yasayan, aile sorumluluklar1 olan bireyler oldugu
goriilmektedir. Cocuk sahibi olma durumu temel risk faktorii olarak analiz
edilmemekle birlikte, diyabetik ayak iilserli hastalarin ¢ogunlukla 1-2 veya daha
fazla ¢ocugu olan bireyler oldugu, ¢ocuk sayisinin 6zellikle sosyal destek algist ve
belirli yagam kalitesi alanlari ile sinirh diizeyde iliskili bulundugu diisiiniilmektedir.

Refakatcilerin  %52,7'si hastanin esi, %30,9’u ise hastanin c¢ocugudur.

Diyabetli bireylerin aile bakim verenlerinde yapilan ¢aligmalarda, birincil bakim
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verenlerin ¢ogunlukla es veya anne/baba oldugu; bu grubun depresyon ve anksiyete
acisindan daha riskli, yasam kalitesi acisindan ise daha dezavantajli oldugu
bildirilmistir (238,239).

Refakatcilerde ise yas araligi 18 ile 74 arasinda degismekte olup hastalarin
aksine, refakatcilerin daha geng yasta ve kadinlarin gogunlukta oldugu goriilmiistiir.
2023 yilinda Hancerlioglu ve arkadaslar1 tarafindan bir iiniversite hastanesindeki
DAU hastalarinin bakim verenleriyle yapilan kesitsel bir ¢alismada da bakim
verenlerin ortalama yasi bizim sonuglarimiza benzer sekilde 51,27 + 11,48
bulunmus ve ¢ogunlugunun kadin oldugu bildirilmistir (240).

Calismamizda ¢alisan ve calismayan refakatciler %36,4 ile ayn1 oran1 almustir.
Refakatgiler arasinda emekli olanlarin oran1 %21,8, geriye kalan %5,5’lik bolimii
ise 0grenciler olusturmaktadir. Refakatcilerin biiyilik kismi evli ve ¢ocuk sahibidir.
2025 yilinda yaymlanan ¢cogunlugu DAU olan kronik yara hastalari ve onlarmn aile
bakim verenlerini igeren tek merkezli ¢calismada da bakim verenlerin ¢ogunun
calismadig1 veya ev hanimi oldugu goriilmiistiir (241). Bu bulgular, bakim verme
roliiniin siklikla es veya yetiskin ¢ocuklar tarafindan istlenildigini ve ozellikle
ekonomik tiretkenligi smirli veya ev i¢i rolleri baskin bireylerde yogunlastigini
diistindiirmektedir.

Hastalarin tamaminda, en az bir adet kronik hastalik tanis1 bulunmaktadir.
Hipertansiyon (%47,3) ve koroner arter hastalig1 (%38,2) hastalarda diyabete eslik
eden en sik goriilen kronik hastaliklardir. Genis derlemeler ve kohort ¢caligmalarinda
DAU’lii hastalarda hipertansiyon, koroner arter hastalig1, periferik arter hastalig1 ve
kronik bobrek hastaligi prevalansinin, diyabeti olup ayaginda {ilser olmayan
hastalara gore belirgin derecede daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

2022 yilinda yayimlanan kapsamli bir derlemede, diyabetik ayak iilserlerinin
daha ¢ok uzun siireli diyabeti, ¢coklu kronik komplikasyonu (6zellikle nefropati ve
kardiyovaskiiler hastalik) olan, medikal agidan “kompleks” bireylerde ortaya
ciktig1; yas ilerledikge hipertansiyon, koroner arter hastalii, kronik bobrek
hastalig1 ve periferik arter hastaligi gibi komorbiditelerin anlamli bigimde arttig1
vurgulanmaktadir (242). 2024 tarihli bir baska derleme ise DAU’li hastalari
“kardiyo-renal-metabolik-ayak” ekseninde degerlendirmekte ve bu

hastalarda kardiyovaskiiler risk faktorleri, kalp yetersizligi ve kronik bobrek
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hastaligr yiikiiniin belirgin sekilde daha fazla oldugunu (243), buna bagh
olarak kardiyovaskiiler mortalite riskinin diyabetli fakat iilseri olmayan bireylere
gore iki kattan fazla arttigini gostermektedir (244).

2024’te Fan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 161 binden fazla diyabetik
hastanin analiz edildigi bir calismada; noérovaskiiler komplikasyonu olan
diyabetiklerde ayak iilseri gelisen grupta hipertansiyon, obezite ve periferik
vaskiiler hastaligin anlamli ve bagimsiz risk faktorleri oldugu gosterilmistir (245).
Bu veriler, DAU gelisiminin yalnizca periferik néropati veya mekanik travma ile
aciklanamayacagini; metabolik ve vaskiiler komorbiditelerin birlikte var oldugu bir
“yiiksek risk fenotipi’ne isaret ettigini géstermektedir.

Refakatgilerin %41,8’inde en az bir adet kronik hastalik tanis1 bulunmakta, en
sik goriilen kronik hastaliklar arasinda hipertansiyon (%56,5) ve DM (%52,2) yer
almaktadir. Literatiirde DAU hastalarinin yakinlarinda veya bakim verenlerinde
kronik hastalik bilgisini igeren kapsamli bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Calismamizda refakatgilerin de kronik hastaliklar1 ve psikiyatrik hastaliklari
sorgulanmis olup kendi kronik hastalifi, ozellikle diyabeti bulunan bakim
verenlerin kendilerini hastanin yerine koyup daha fazla bunalmis, daha kirilgan bir
grubu temsil ettigini diistinmekteyiz. Kronik hastaligi olan bakim verenler, hem
kendi hastaliklarinin getirdigi fiziksel kisithiliklar hem de siirekli bakim ytiikii
altinda olmalar1 nedeniyle, psikolojik agidan daha riskli bir grup olabilir; bu durum
ozellikle ileri yas, hipertansiyon ve T2DM prevalansinin yiiksek oldugu DAU hasta
yakinlar1 i¢in klinik agidan anlamlidir. Bu bulgular, DAU hastalarinin yakinlarinda
saptadigimiz kronik hastalik yiikiiniin, yalnizca eslik eden bir tibbi durum olarak
degil, bakim yiikii ve psikososyal iyilik hali a¢isindan da klinik olarak hedeflenmesi
gereken bir degisken olduguna isaret etmektedir.

Calismamizda birebir goriismelerde 6lgekler yapilmadan hem hastalarin hem
de refakatcilerin psikiyatrik hastaliklar1 da sorgulanmistir. Psikiyatrik hastaligi
nedeniyle biligsel yeterliligi bulunmayan, akil yiiriitme ve kendini ifade etme
becerileri degerlendirmeyi gli¢lestiren hastalar ile bu 6zelliklere sahip yakinlari
calisma kapsamina alinmamustir.

Hastalarin %9,1’inde, refakatcilerin %10,9’unda psikiyatrik hastalik tanisi

mevcuttur. Depresyon her iki grupta da en sik goriilen psikiyatrik hastalik tiirtidiir.
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Psikiyatrik hastaligi olan hastalarin %80’inde, refakatcilerin ise %33,3’linde
psikiyatrik tedavi Oykiisii bulunmaktadir. Refakat¢i grubunda psikiyatrik hastalik
nedeniyle yatis Oykiisii olan herhangi biri yokken, psikiyatrik hastalifi olan 5
hastanin 2’sinde yatis Oykiisiine rastlanmistir. Yakin akrabada psikiyatrik hastalik
varlig1 oran1 hastalarda %5,5; refakatgilerde %10,9’dur.

Prospektif ¢aligmalarda DAU’lii hastalarda major psikiyatrik bozukluklarin,
Ozellikle depresyon ve anksiyetenin, oldukca yiiksek oranlarda goriildigi
bildirilmektedir. Neeru ve arkadaslarinin 293 DAU hastasini igeren prospektif
analizinde, ruhsal bozukluklarin toplam prevalansi yaklasik tigte bire yaklagmakta;
depresyon %22, jeneralize anksiyete bozuklugu %7-8, posttravmatik stres
bozuklugu %1 civarinda rapor edilmektedir (246). DAU’lii hastalarda depresyonun
en sik eslik eden psikiyatrik tan1 oldugu ve anksiyete bozukluklarinin da klinik
acidan dikkate deger siklikta goriildiigii diistiniilmektedir.

Mevcut literatiirde DAU’lii hastalar ve bakim verenlerinde depresyon ve
anksiyete semptomlarmin yayginhigr iyi tanimlanmis olsa da, tan1 konmus
psikiyatrik bozukluklarin ayrintili profili, psikiyatrik tedavi ve yatis dykiisii ile aile
psikiyatrik yiikii ¢cogunlukla goéz ardi edilmistir. Caligmamizda bu degiskenlerin
hem hastalarda hem de bakim verenlerde degerlendirilmis olmasi, diyabetik ayak
iilserinin ve buna eslik eden cerrahi siirecin psikososyal etkilerini daha biitiinciil bir
bakis agisiyla ortaya koymasi agisindan literatiire dnemli bir katki saglayacagini
diisiinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin diyabet siiresinin 1 ile 40 y1l arasinda degistigi ve
ortalamasinin 16 yil oldugu saptanmustir. Altindas ve arkadaslarimin yaptigi
calismada olgularin ortalama diyabet siiresi 17 yil olarak bulunmustur (233).
Avustralya’da 2019 yilinda multidisipliner ayak kliniginde takip edilen DAU
hastalarinda da olgularin 6nemli bir kismi1 10 yi1l ve iizeri diyabet siiresine sahiptir
(247). 2017°de Almobarak ve arkadaslarinin yaptigi calismada diyabet siiresi 10 yil
lizeri olanlarda DAU gelisme riskinin belirgin olarak arttig1 gozlenmis (248). Bu
veriler birlikte degerlendirildiginde, ¢aligmamizdaki ortalama diyabet siiresinin
literatiirdeki serilerle uyumlu oldugu ve diyabet siiresinin uzamasinin ndropati,
enfeksiyon, iilser siddeti ve amputasyon gereksinimiyle paralel seyrettigi

sOylenebilir.
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Hastalarimizin %58,2’si diizenli diyabet ilaci aldiklarini ifade etmislerdir.
Hastalarin %61,8’1 insiilin, %12,7’si oral antidiyabetik, %25,5’1 ise insiilin ve oral
antidiyabetik birlikte kullanmaktadir. Sen ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada,
DAU olan hastalarin tedavi 6zellikleri incelenmis ve olgularin %72,4’{iniin insiilin
tedavisi, %18,8’inin ise oral antidiyabetik ajan kullandigi rapor edilmistir (249).
DAU gelisen hastalarda genellikle DM siiresinin uzun olmasi, glisemik kontroliin
yetersiz seyretmesi ve siklikla cesitli diyabetik komplikasyonlarin eslik etmesi
nedeniyle, yalnizca oral antidiyabetik tedavinin ¢ogu zaman yeterli olmadigi
goriilmektedir. Bu nedenle s6z konusu hasta grubunda insiilin tedavisinin
eklenmesi siklikla gerekmektedir (250).

Calismamizda hastalarin tamaminda diyabete bagli  komplikasyon
goriilmiistiir. Noropati hastalarin %98,2’sinde goriilen bir komplikasyon olarak 6ne
cikmaktadir. Retinopati ve KAH %38,2’lik oranlar1 ile sik goriilen diger
komplikasyonlardir. Pedras ve arkadaslarinin diyabetik ayak iilseri nedeniyle
amputasyon uygulanan 206 hastay1 kapsayan calismasinda, calismamiza benzer
sekilde olgularin %97,1’inde periferik ndropati bildirilmistir (251). Rubio ve
arkadaslarinin Ispanya’da multidisipliner diyabetik ayak iinitesine ilk kez bagvuran
345 hastay1 iceren calismasinda, mikrovaskiiler komplikasyonlardan diyabetik
retinopati prevalanst %60,2, nefropati oram1 %43,8 olarak bildirilmistir. Ayni
kohortta makrovaskiiler hastalik yiikii de dikkat ¢ekicidir; hastalarin %47,2’sinde
iskemik kalp hastaligi ve/veya serebrovaskiiler hastalik mevcuttur (252).
Calismamizda retinopati ve nefropati oram1 daha disik bulunmus olup,
makrovaskiiler komplikasyon oranlari literatiire benzerdir. Daha biiytlik popiilasyon
temelli ¢alismalar, diyabetik ayak hastaliginin tip 2 diyabetlilerde, diger risk
faktorleri i¢in ayarlama yapildiktan sonra bile, major vaskiiler olaylar ve tiim
nedenlere bagli 6lim icin bagimsiz bir belirte¢ oldugunu; ilk diyabetik ayak
epizodunun, altta yatan yaygin mikro ve makrovaskiiler hasarin klinik bir isareti
gibi davrandigini ortaya koymaktadir (244,247).

DAU nedeniyle daha &nce yatis dykiisii olan hastalarm oran1 %34,5’tir. Bu
hastalarin hastaneye en az 1 kez, en fazla ise 6 kez yatis1 olmustur. DAU nedeniyle
operasyon Oykiisii olan hastalarin orani ise %20’dir. Ang ve arkadaglarinin yaptigi

calismada da DAU nedeniyle 10 kez yatis gerektiren bireyler bulundugu bildirilmis;
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yeniden yatislarin yaklasik yarisinin daha 6nce onerilen cerrahinin reddedilmesine
bagli oldugu vurgulanmstir (253). Bu bulgular, DAU niin ¢ogu hastada tek epizotla
sinirlt kalmadigini; niiks eden iilserler, yineleyen enfeksiyonlar ve buna bagli tekrar
yatiglarin klinik pratigin dnemli bir par¢ast oldugunu gostermektedir.

Tekrarlayan yatis Oykiisiiniin yalnizca saglik sistemi yiikii degil, prognoz
acisindan da olumsuz bir belirteg¢ oldugu diisiiniilmektedir. Toskana bolgesinden
genis bir kohortu inceleyen Francia ve arkadaslari, diyabetik ayak komplikasyonu
nedeniyle dnceden yatis Oykiisti bulunan diyabetiklerin, ilk defa diyabetik ayak
nedeniyle hastaneye yatirilanlara gore daha yasli, daha fazla komorbiditeye sahip
ve 8 yillik mortalitesinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugunu bildirmistir (254).

Calismamizda hastalarin yatis siireleri 7 ile 67 giin arasinda degismektedir.
Yatis siiresi ortalamasi 23 giindiir. DAU nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda
yatis siiresinin oldukca genis bir aralikta degistigi, ancak cogu seride 2-5 hafta
arasinda yogunlastig1r goriilmektedir. Tiirkiye’den Yapar ve arkadaslarinin 397
DAU olgusunu iceren tek merkezli ¢alismasinda, bizim ¢alismamiza benzer sekilde
ortalama hastanede kalis siiresi 25,45 giin olarak bildirilmis, olgularin biiytik
kisminin  komplike enfeksiyonlar oldugu vurgulanmistir (255). Daha biiyiik
kohortlara iliskin 6zetlerde DAU nedeniyle yatis siirelerinin benzer sekilde
cogunlukla 14-38 giin arasinda degistigi, PAH ve osteomiyelit eslik eden olgularda
stirenin anlamh sekilde uzadig: bildirilmektedir (256).

Hastalarimizda yatis 6ncesi HbAlc degeri ortalamast 9.9 olarak bulunmustur.
Glisemik kontrol agisindan bakildiginda, literatiirdeki hemen tiim g¢alismalarda
hastaneye yatirilan DAU hastalarinin HbA 1 ¢ diizeylerinin kotii kontrolii isaret ettigi
goriilmektedir. Yapar ve arkadaglarinin calismasinda degerlendirilebilen 343
hastanin %73’iinde HbA1c’nin >7 oldugu, ortalama HbA1¢’nin ise 8,86 civarinda
seyrettigi bildirilmistir (255). Italya’dan Mazzeo ve arkadaslarmin c¢alismasinda
ortalama HbAlc benzer sekilde yaklasik %8,2 olarak rapor edilmistir (257). Bu
veriler birlikte degerlendirildiginde, hastaneye yatis1 gerektirecek siddette diyabetik
ayak enfeksiyonu olan hastalarda ortalama HbA1c diizeylerinin genellikle %810
bandinda seyrettigi ve glisemik kontrol bozuklugunun hem yatis siiresi hem de

cerrahi miidahale gereksinimi ile yakindan iliskili oldugu sdylenebilir.
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Hastaneye yatirilan diyabetik ayak enfeksiyonu hastalarinda baslangig
antibiyotik se¢imi, siklikla lokal direng paternleri ve olgunun klinik siddeti ile
sekillenmekte, ¢ogu merkezde genis spektrumlu rejimler tercih edilmektedir.
Calismamizda hastalarin  %98,2’sinde yatis siiresince intravendz antibiyotik
uygulanmistir. Meropenem (%43,6), Teikoplanin (%41,8), Klindamisin (%38,2) ve
Piperasilin-Tazobaktam (%32,7) en sik uygulanan antibiyotiklerdir. Iran’dan
Zargarzadeh ve arkadaslarmin tiniversite hastanesinde yiirittiikleri c¢alismada,
DAU nedeniyle hospitalize edilen olgularda en sik kullanilan ampirik
kombinasyonlarin meropenem + teikoplanin (%34,1) ile piperasilin/tazobaktam +
teikoplanin (%24,3) oldugu bildirilmistir (258). Uluslararas1 kilavuzlar hafif
enfeksiyonlarda dar spektrumlu, baslica gram pozitifleri hedefleyen monoterapiyi;
orta-agir enfeksiyonlarda ise gram negatif ve anaeroblari da kapsayan, siklikla
piperasilin/tazobaktam, sefalosporin + metronidazol veya karbapenem temelli
rejimleri onermektedir (7,259).

Cerrahi miidahale, hastaneye yatirilan diyabetik ayak enfeksiyonu olgularinin
onemli bir kisminda kaginilmazdir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin %60’ 1nda
cerrahi miidahale gereksinimi olmustur. En sik uygulanan cerrahi miidahaleler
%51,5 ile ray amputasyon ve %30,3 ile diz alt1 (transtibial) amputasyon olmustur.
Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin  %66,7’sinde mindr amputasyon,
%33,3’linde ise majdr amputasyon uygulanmstir. Ozellikle majér amputasyon
oranimizin diisiik olmasi, erken bagvuru, multidisipliner yaklagim ve vaskiiler
degerlendirme, revaskiilarizasyon imkanlarinin gorece iyi olmasina baglanabilir.
Tiirkiye’den 397 hastalik genis seride Yapar ve arkadaslari hastalarin %57,2’sinde
en az bir cerrahi islem uygulandigini bildirmistir. Cerrahi iglemler i¢inde parmak
amputasyonlar1 (%33,5), cerrahi debridmanlar (%36,6) ve major amputasyonlar
(%30) yer almaktadir (255). Daha giincel bir kohortta, minér amputasyon orani
%56,3, major amputasyon orani ise %4,2 olarak bildirmis; amputasyon uygulanan
grupta yasin daha ileri oldugu gosterilmistir (257).

Calismamizda cerrahi miidahale gereksinimine ve tiirline etki eden
parametreler de arastirilmis olup, cerrahi miidahale uygulanan hastalarin yatis
oncesi HbAlc degerleri, cerrahi miidahale uygulanmayan hastalara gére anlamli

sekilde yiliksek bulunmustur. Tiirkiye’den yapilan Akyliz ve arkadaslarinin
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yurittigli caligmada da HbAlc diizeyi yliksek olan hastalarda daha genis cerrahi
girisim gereksiniminin belirgin olarak arttig1 vurgulanmistir (260).

Calismamizda hastalarda ve refakat eden yakinlarinda yatis ve taburculukta
HADO, BUO ve WHOQOL-BREF uygulanarak anksiyete, depresyon ve
umutsuzluk semptomlarinin ve yasam kalitesinin baz1 etkenlerle iligkisi
arastirllmistir. Yatig siiresinin, amputasyon gerekliligi ve seviyesinin, hasta ve
yakininin psikiyatrik durumuna etkisi yatis ve taburculuk sirasinda uygulanan 6lgek
verileri karsilastirilarak belirlenmistir. Literatiirde ¢ogu calisma tek zamanli olup
bizim ¢aligmamizda yatis ve taburculukta 6lgek uygulanmasi ¢alismamizin olumlu
yonlerinden biridir.

Hastalarda yatis aninda %14,5 olan anormal depresyon orani, taburculukta
%20 olmustur. Anormal anksiyete kategorisinde yer alan hastalarin orani yatig
aninda %12,7 iken, taburculuk aninda bu oran %10,9°’dur. DAU hastalarinda
anksiyete ve depresyon prevalansini inceleyen bir ¢alismada, HADO kullanilarak
degerlendirilen hastalarin yaklasik {icte birinde anlamli depresyon, li¢te birinde ise
klinik anksiyete diizeyleri saptanmuistir (20). Jiang ve arkadaslarmin DAU
hastalarinda depresyon insidansini inceleyen sistematik derleme ve meta-analizinde
(n=2.117), depresyon siklig1 %26—85 arasinda degismis, birlesik oran %47 olarak
hesaplanmistir. Alt grup analizinde depresyon prevelansi, kullanilan o6lgiim
araglarma gore de degerlendirilmis; HADO ile degerlendirilen calismalarda
depresyon orant %43 bulunmustur (13). Bizim ¢alismamizda bu oran daha diisiik
gOriilmiistiir. Bu durum hasta sayimizin az olmasi ile agiklanabilir. Polikandrioti ve
arkadaslarmin 195 DAU hastasinda SF-36 ve HADO kullanarak yaptiklar bir
baska ¢alismada, oranlar bizim ¢alismamiza benzer olup hastalarin %13,8’inde
anlamli anksiyete, %20’sinde depresyon saptamis; orta—yliksek diizeyde anksiyete
ve depresyonu olan hastalarda genel saglik puanlarinin belirgin olarak daha diisiik
oldugunu gostermistir (232).

Calismamizda kadinlarin HADO-A skorlari, yatis aninda, erkeklere gore
anlamli sekilde yiiksektir. Salman ve arkadaglarinin ¢alismasinda da anksiyete orani
kadinlarda daha yiiksektir (261). Pek cok toplumda kadinlar aymi anda ev igi

sorumluluk, cocuk bakimi, hasta/yagl bakimu, is hayati gibi bir¢ok rolii iistleniyor.
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Bu roller siirekli sorumluluk ve kontrol kayb1 hissi dogurarak anksiyeteyi arttirtyor
olabilir.

Arastirmamizda DAU nedeniyle daha 6nce yatis Oykiisii olan hastalarda
HADO-D taburculuk skoru yatis dykiisii olmayan hastalara gore anlamli olarak
yiiksektir. Salman ve ark. tarafindan yiiriitiilen ¢alismada, hem anksiyete hem
depresyon siddetinin yatis siiresi ve onceki yatiglarla anlamli olarak iliskili oldugu
bildirilmistir (261). Bizim ¢alismamizda da 6zellikle tekrarlayan yatis dykiisii olan
hastalarda yatis ve taburculuk HADO skorlar1 arasindaki farkin daha belirgin
olmasi, bu bulgularla uyumludur.

Cerrahi miidahale uygulanan hastalarda HADO taburculuk skorlar1 cerrahi
miidahale uygulanmayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Transmetatarsal amputasyon uygulanan hastalarda HADO-D yatis ve taburculuk
dl¢iimiinde ve HADO-A boyutunun taburculuk 6l¢iimiinde anlamli sekilde yiiksek
degerler izlenmistir. HADO-D yatis ve taburculuk skorlar1 diz alti amputasyon
uygulanan hastalarda anlamli olarak yiiksektir. Major amputasyon durumunda
HADO-D yatis skorunda minér amputasyona gore anlamli derecede yiiksek bir
deger saptanmistir. Carrington ve arkadaglarinin kronik {ilserli, amputasyon
uygulanmus ve iilseri olmayan diyabetik hastalar1 karsilastirdig1 ¢alismada, HADO
ile degerlendirilen depresyon semptomlarinin iilserli ve amputasyonlu grupta
belirgin sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir; ancak bu ¢aligmada DAU’lii
hastalarda ampute olanlar ve olmayanlar arasinda birebir karsilastirilma
yapilmamustir (262). Calismamizla birebir kiyaslayacak sekilde cerrahi uygulama
gereksinimi ve amputasyon biiyiikliigiine gore HADO karsilastirmas1 yapan, genis
orneklemli calisma literatiirde goriilmemistir. Calismamiz bu acgidan, DAU
nedeniyle yatirilan hastalarda cerrahi kararinin ve cerrahi miidahale biiyiikliigiiniin,
kisa donem psikiyatrik sonuglar tizerindeki etkisini nicel olarak ortaya koyan 6zgiin
bir veri seti sunmaktadir.

Bizim serimizde cerrahi miidahale uygulananlarda HADO-A ve HAD-D
skorlarinin cerrahi gereksinimi olmayan ya da konservatif izlenen olgulara gore
daha yiiksek bulunmasi hem DAU’niin kendisinin hem de cerrahi travmanin,
hastalarda kaygi, ¢aresizlik, bagimlilik hissi ve sosyal izolasyon ile giden dnemli

bir psikolojik yiik yarattigim1 gostermektedir. Cerrahi miidahale uygulanmayan
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veya sadece mindr girisim yapilan olgularda psikolojik iyilesmenin daha hizl
olmasi, major amputasyon serilerinde bildirilen daha agir fiziksel islev kaybi ve
kronik agr1 yiikiiyle iligkili olabilir.

Refakatgilerdeki HADO yatis ve taburculuk dl¢iimlerine bakacak olursak yatis
aninda %3,6 olan depresyon anormalligi orani taburculukta %35,5’e; yine yatis
aninda %9,1 olan anksiyete anormalli§i ise taburculuk aninda %10,9’a
yiikselmistir. Refakatcilerde kadinlarin HADO-D taburculuk, HADO-A yatis ve
taburculuk skorlar1 erkeklere gore anlamli sekilde yiiksektir. Caligmayan
refakatgilerde HADO-D taburculuk skorunun calisan refakatcilere gére anlaml
sekilde yiiksek oldugu gorilmiistiir. Yazla ve arkadaslarinin Tiirkiye’de yatarak
tedavi goren 30 DAU hastasinin bakim verenlerini igeren calismasinda, bakim
verenlerin cogunlugunun ¢aligmayan kadinlardan olustugu, depresyon ve anksiyete
6l¢ek puanlarinin hem inguinal herni grubuna hem de psikiyatrik kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede yiiksek, yasam kalitesinin ise daha diisiik oldugu
bildirilmektedir (263). Bu bulgular DAU hastalarina refakat eden aile bireylerinde
ruhsal belirtilerin, sadece klinik tablonun agirligindan ziyade, toplumsal cinsiyet
rolleri, ekonomik kirillganlik ve aile yapisi gibi sosyodemografik faktorlerle
yakindan iliskili oldugunu ortaya koymaktadir.

Evli refakatgilerin HADO-A vyatis skorlar1 bekar veya bosanmis refakatcilere
gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Cocuk sahibi olanlarda ise, HADO-A
yatis ve taburculuk skorlarmin ¢ocuk sahibi olmayanlara gore anlamli olarak
yiiksek oldugu gériilmiistir. DAU nedeniyle hastanede yatan hastalarin aile
bireyleri iizerinde yapilan Pakistan’da yliriitiilen bir ¢calismada ise ¢calismamizdan
farkli olarak bosanmis olma hem anksiyete hem depresyon agisindan bagimsiz risk
faktorii olarak tanimlanmigtir (264). Bizim 6rneklemimizde refakatgilerin biiytik
cogunlugunu evli bireyler olusturmakta; bosanmis bireyler hem sayica ¢ok az hem
de bakim roliinii daha nadir iistleniyor olabilir. Bu nedenle, Tiirkiye’de DAU
hastalarinin yaninda aktif bakim vericilik roliinii cogunlukla evli esler ve ¢ocuklar
tistlenmekte, dolayisiyla yiiksek  psikolojik  yiik evli  grubun iginde
yogunlagsmis goriinmektedir. Bu durum, evli olmanin tek basina risk faktori
olmasindan ¢ok, evli bireylerin bakim roliinii daha sik iistlenmesi ile iliskili bir

secim etkisi olarak yorumlanabilir.
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Refakatcilerin yaslar1 arttikca HADO skorlarinin anlamli sekilde artt181, refakat
siiresinin ise HADO-D taburculuk skoru ile anlamli korelasyona sahip oldugu
belirlenmistir. Refakat siiresi uzadik¢a depresyon skoru ve umutsuzluk skoru
anlamli sekilde artarken, yine taburculuk anindaki genel saglik skoru anlamli olarak
diismektedir. Tiirkiye’den Hangerlioglu ve arkadaslarmin calismasinda, DAU
hastalarinin bakim verenlerinde yiiksek bakim yiikii ve anlamli diizeyde psikolojik
sikint1 rapor edilmistir; daha uzun bakim siiresi, hastanin agir iilser/amputasyon
Oykiisii ve bakim verenin ¢alismiyor olmasi daha yiiksek ytikle iligkilendirilmistir
(240).

Refakat ettigi hastaya cerrahi miidahale uygulanan refakatcilerin taburculuk
anindaki depresyon ve anksiyete skorlar1 anlamli sekilde yiiksek c¢ikmustir.
Cerrahinin major amputasyon olmasi durumunda refakat¢inin depresyon ve
anksiyete skorlarinin mindr amputasyona gore anlamli olarak yiiksek oldugu
gorilmiistiir.

Bakim verenlerde HADO kullanilarak yapilmis calismalarin ¢ogu kesitsel
olup, bakim siiresi ve ilser siddeti arttik¢a anksiyete ve depresif belirtilerin
yiikseldigini gostermektedir. Bununla birlikte, literatirde DAU nedeniyle
hastaneye yatisin baslangicinda ve taburculukta bakim verenlerin HADO skorlarini
karsilastiran biiylik orneklemli bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamiz bu
acidan, refakat siirecinin dinamik psikolojik etkisini nicel olarak ortaya koymay1
hedeflemesi bakimindan literatiirdeki boslugu dolduracaktir.

Costa ve arkadaglarinin amputasyon hastalarinin bakim verenlerinde zaman
icinde yasam kalitesinde bozulma gdsteren longitudinal bulgular1 (265), bizim
refakat siiresi ve cerrahi miidahale biiyiikliigii ile HADO/BUO/WHOQOL-BREF
skorlar1 arasinda saptadigimiz iliski birlikte ele alindiginda, DAU y&netiminde aile
temelli psikososyal miidahalelerin gerekliligi, hasta kadar refakat¢inin de
psikososyal acidan izlenmesi gerektigi ortaya koyulmustur.

Diyabetik ayak tilserinde psikolojik yiik (anksiyete/depresyon ve buna eslik
eden umutsuzluk) iyi ¢alisilmis olsa da hastaneye yatirilan DAU olgularinda yatis
ve taburculukta Ol¢ek skorlarmin 6l¢iildiigi yiiksek olgu sayili yayimlar gorece
stnirhdir. Pratikte calismalarin biiylik kismi kesitseldir; iki zamanli izlem daha

azdir. Diyabetik ayak iilseri hastalar1 ve yakinlarinda BUO kullanan, ¢calismamiza
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benzer bir arastirmaya literatiirde rastlamadik. Bu nedenle c¢alismamiz, DAU
nedeniyle yatisi yapilan hastalarda ve yakinlarinda umutsuzluk diizeyinin kisa
donem degisimini ve bunun klinik, sosyodemografik belirleyicilerini ortaya
koyarak literatiirdeki 6nemli bir boslugu doldurmay1 amaglamaktadir.

BUO verilerine baktigimizda, BUO skoruna gore hastalarda agir umutsuzluk
goriilme oranlar1 yatis aninda %3,6; taburculuk aninda ise %7,3’tiir. Kadin
hastalarn yatis anindaki BUO skorlar1 erkek hastalara gore daha yiiksektir.
Hastaneye yatis yapilmast; kadinlarda ev, ¢ocuk, yash bakimi gibi sorumluluklarin
aksamas1 kaygisin artirabilir. DAU gibi uzun ve belirsiz seyirli bir tabloda bu yiik,
kadimlarda umutsuzlugu yiikseltebilir. Taburculuk aninda ise erkek hastalarda BUO
skoru daha yiiksek bir deger almistir. Taburculuk sonrasi erkek hastalar mobilite,
ayak bakimi ve yeniden amputasyon riski gibi konularla daha ¢ok yiizlesiyor ve
ekonomik rolii siirdiirme baskisi altinda kaliyor olabilir.

Ilkokul ve alt1 6grenim durumunda olan hastalarin, calismayan hastalarin,
bekar veya bosanmis hastalarin ve ¢ocuk sahibi olan hastalarin BUO skorlar1 daha
yiiksek degerler almis olsa da tiim parametrelere iligkin yapilan analizlerde soz
konusu farkliliklarin herhangi bir anlam ifade etmedigi ortaya konmustur (p>0,05).
Disiik egitim diizeyi ve c¢alismama, saglik okuryazarligi ve sosyoekonomik
kaynaklarin kisithlig1 iizerinden; bekar/bosanmis olma sosyal destek azligi
tizerinden; ¢ocuk sahibi olma ise artmis bakim/sorumluluk ve gelecege iliskin kaygi
ile yik olma disiinceleri iizerinden daha yiiksek umutsuzluk puanlari ile
iliskilenmis olabilir.

Daha 6nce DAU nedeniyle yatis Oykiisii olan hastalarm BUO yatis ve
taburculuk skorlar1 yatis dykiisii olmayan hastalara gore daha yiiksektir. Cerrahi
miidahale uygulanan hastalarda BUO taburculuk skor, transmetatarsal amputasyon
uygulanan hastalarda BUO yatis ve taburculuk skorlar1 ve diz alti amputasyon
uygulanan hastalarda BUO taburculuk skorlart anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur.

Diyabetik ayak tilserinin yalnizca lokal doku hasariyla sinirli olmayip, 6zellikle
fonksiyon kaybi tehdidi ve iyilesme belirsizligi nedeniyle gelecege iliskin
beklentileri olumsuz etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Nitekim DAU olgularinda
psikolojik belirtilerin hastalik siddetiyle birlikte artabilecegini gdsteren veriler
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mevcuttur. Lezyon siddeti artttkga BUO dahil depresif yiik gostergelerinin artma
egilimi bildirilmistir (266). Cerrahi gereksinim ve Ozellikle amputasyon gibi
miidahalelerin, taburculuk doneminde dahi gelecege yonelik karamsarlik boyutunu
siirdiirebilecegi; dolayisiyla BUO degisiminin cerrahi biiyiikliige duyarli
olabilecegi dngoriilebilir.

Refakatgilerde BUO kategorilerinde agir grupta yer alan kimse olmamustir.
Yatig aninda %5,5 olan orta umutsuzluk kategorisindeki refakatci orani taburculuk
aninda %7,3’tlir. Kadmlarin, ilkokul ve alti 6grenim durumunda olanlarin,
emeklilerin, evlilerin ve ¢ocuk sahibi olanlarin BUO skorlar1 diger kategorilere gore
yiiksektir. Ancak istatistiki agidan anlamli bir farklilik s6z konusu degildir. Kadin
refakatcilerin bakim siirecine daha yogun duygusal katilim gdstermeleri, hastanin
fiziksel ve psikolojik durumunu daha yakindan izlemeleri ve ¢ogu zaman ev i¢i
sorumluluklar1 da tistlenmeleri, umutsuzluk diizeylerinin daha yiiksek ol¢iilmesine
neden olmus olabilir. Diisiik 6grenim diizeyine sahip refakatcilerde BUO
skorlarinin daha yiiksek olmasi, saglik okuryazarliginin sinirli olmasi ve bakim
stirecine iligkin bilgiye erisimde gii¢liik yasanmasi ile agiklanabilir.

Refakatcilerin yaslar1 arttikca BUO taburculuk skoru anlamli sekilde
artmaktadir. Refakat¢inin yasinin artmasiyla umutsuzluk diizeylerinde degisim
gozlenmesi hem fiziksel dayanikliligin azalmas1 hem de kronik hastaliklarin daha
sik eslik etmesi ile iliskili olabilir. Ileri yas bakim verenlerde uzun siireli bakimin
stirdiiriilebilirligine dair kaygilar ve kendi saglik durumlariyla ilgili belirsizlikler
umutsuzlugu artirabilir. Ayrica BUO taburculuk skoru yatis siiresi ile anlamli
korelasyona sahiptir. Yatis siiresi uzadik¢a taburculuk anindaki depresyon skoru ve
umutsuzluk skoru anlamli sekilde artarken, yine taburculuk anindaki genel saglik
skoru anlamli olarak diismektedir.

BUO skoru, cerrahi miidahale uygulanan hastalarin refakatgilerinde taburculuk
aninda anlamli olarak yiiksek ¢cikmistir. Umutsuzluk skoru her iki 6l¢iimde de major
amputasyon uygulanan hastalarin  refakatcilerinde, mindér amputasyon
uygulananlara gore anlamli sekilde yiiksektir. Ozellikle amputasyon veya genis
cerrahi girigsimlerin, hastanin bagimsizligina dair kaygilar1 artirdigin1 ve bakim

siirecinin daha uzun ve karmasik olacagi algisini giiclendirdigini diistinmekteyiz.
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Bu durum, bakim verenlerde gelecege yonelik beklentilerin olumsuzlagmasina ve
umutsuzluk skorlarinin yiikselmesine yol agabilir.

Literatirde DAU’lii hastalarda yasam kalitesi, cogunlukla SF-36 6lcegi ile
degerlendirilmis olup WHOQOL-BREEF 6l¢egi ile yapilan ¢aligsma sayis1 kisithidir.
Calismamizda DAU’li hastalarda yasam kalitesi WHOQOL-BREF &lgegi ile
degerlendirilmis olup sosyodemografik verilere ve cerrahi miidahale gereksinimi,
blyiikliigiine gore karsilagtirilmistir. Bu nedenle ¢alismamizin literatiire 6nemli bir
katki saglayacagini diistinmekteyiz.

Hastalarin cinsiyetlerine gore, ¢alisma durumlarma gore ve ¢ocuk sahipligi
durumlarina géore WHOQOL-BREF 6lcegi skorlarmin tamamu istatistiki agidan
benzer degerler almistir. Diyabet popiilasyonunda WHOQOL-BREF ile yapilan
biiyiik bir ¢aligmada kadin cinsiyetin, diyabet varligi ile etkilestiginde, tim
alanlarda daha diisiik puanlarla iliskili olabildigi; kadin cinsiyetin hastalik yiikiiyle
birlikte daha belirgin bir dezavantaja doniisebildigi vurgulanmistir (267). Bizim
calismamizda ise DAU’lii hastalarda cinsiyete gsre WHOQOL-BREF skorlarinda
anlaml bir farklilik gézlenmemistir.

Ogrenim durumu ortaokul ve iistii olan hastalarin yatis ve taburculuk
WHOQOL-BREF Cevre skorlari, 6grenim durumu ilkokul ve alt1 olanlara gore
anlamli olarak yiiksektir. WHOQOL-BREF’in Cevre boyutu; finansal kaynak,
saglik hizmetine erisim, bilgiye ulasma, fiziksel glivenlik ve ulasim gibi bilesenleri
icerdigi icin, diisiik egitim diizeyi DAU hastalarinda ayak bakimi okuryazarhg ve
0z-bakim becerileri lizerinden daha diisiik Cevre puanlariyla iligkili olabilir. Eljedi
ve arkadaglarinin diyabet hastalarinda yaptig1 calismada ise egitim diizeyinin
bagimsiz etkisinin her zaman gii¢lii ¢ikmadigi, sosyoekonomik kosullarin daha
baskin belirleyici olabildigi belirtilmistir (267).

Calismamizda evli hastalarin WHOQOL-BREF Sosyal iliskiler yatis skorlari,
bekar veya bosanmis hastalarin skorlarina gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Polikandrioti’nin ¢caligmasinda da benzer sekilde evlilerde sosyal islevseligin daha
iyi oldugu ve genel sagligin medeni durumla iliskili oldugu belirtilmistir (232).

Diyabet siiresi ve yatis siiresi ile WHOQOL-BREF Fiziksel Saglik boyutu
arasinda negatif yonlii anlamli bir iligki saptanmustir. DAU’lii hastalarda

WHOQOL-BREF kullanan ¢alismalarda metabolik kontrol ve 6z-bakim becerileri
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ile yasam kalitesi arasinda iliski gosterilmis; daha kotii klinik tabloyla fiziksel
islevselligin diismesi beklenen bir oriintii olarak sunulmustur (268). Diyabet siiresi
uzadik¢a komplikasyonlar artacagi icin Fiziksel Saglik skorunun diismesinin
patofizyolojik olarak tutarli oldugunu diistinmekteyiz.

DAU nedeniyle daha énce yatis dykiisii olan hastalarm WHOQOL-BREF
Genel Saglik ve Fiziksel Saglik boyutlarinin her iki 61¢tim degerleri daha 6nce yatis
oykiisii olmayanlara gore anlamli sekilde diisiiktiir. Onceki yatis dykiisii ¢ogu
zaman daha ileri komplikasyon ylikiine isaret eder. Bu nedenle WHOQOL-
BREF’te Genel Saglik ve Fiziksel Saglik puanlarinin daha diisik bulunmasi;
sirecin kroniklesmesi, tekrar eden hastane deneyimi, fonksiyon kaybinin
kalicilasmas ile agiklanabilir. DAU alaninda WHOQOL-BREF &lcegini kullanan
vaka-kontrol ¢aligmasinda {iilser varligindan bagimsiz sekilde depresif belirtilerin
yasam kalitesini giiglii bigimde belirledigi gosterilmistir (269). Tekrarlayan yatis
Oykiisii depresif belirti ytikiinii artirarak Genel Saglik algisim1 daha da bozuyor
olabilir.

Calismamizda cerrahi miidahale uygulanan hastalarn WHOQOL-BREF
Fiziksel Saglik boyutu taburculuk skoru anlamli sekilde diisiiktiir. Ray amputasyon
uygulanan hastalarda WHOQOL-BREF Psikolojik boyutu 6l¢iimleri anlamli olarak
yiiksek goriiliirken, bu hastalarda Fiziksel Saglik taburculuk skoru ise anlamli
olarak diisiiktiir. Transmetatarsal amputasyon varliginda, Genel Saglik taburculuk,
Fiziksel Saglik yatis ve taburculuk ve Psikolojik boyut yatis ve taburculuk skorlari
anlaml sekilde diisiik ¢ikmistir. Genel Saglik ve Fiziksel Saglik taburculuk skorlari
ise diz alt1 amputasyon s6z konusu oldugunda anlamli olarak diismektedir.

Amputasyon tiirii major oldugunda, Fiziksel Saglik taburculuk ve her iki
Olctimdeki Psikolojik boyut skorlart anlamli olarak diislik kalmistir. Amputasyon
sonrast donemde WHOQOL-BREF kullanilan prospektif bir ¢alismada agri
siddetinin (6zellikle erken donem ve 6. ayda) Fiziksel ve Psikolojik boyutlarla
anlaml negatif iliskili oldugu; yani agr1 arttikca bu alanlarin puanlarinin distiigii
gosterilmistir. Calismamizda da cerrahi miidahale gereksinimi olan hastalarin
yasam kalitesi puanlar1 literatiirle uyumlu sekilde diisiik bulunmustur (270).

Calismamizda major amputasyon gereken hastalarda mindr amputasyona gore
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yasam kalitesi diigiik bulunmustur. Bu durum amputasyon seviyesi arttikca mobilite
kaybi, protez ihtiyaci, bagimliligin artmasi ile agiklanabilir.

DAU hastalarinin bakim verenlerinde de yasam Kkalitesi dlgme calismalari
cogunlukla SF-36 ile yapilmistir. Calismamiz bu agidan da farklilik ve gesitlilik
gostermektedir.

Erkek refakatcilerin WHOQOL-BREF Psikolojik ve Sosyal Iliskiler 6l¢iim
skorlarinin kadin refakatgilere gore istatistiki agidan anlamli sekilde ytiksek oldugu
anlagilmistir. Calismamizda, calisan refakatcilerin taburculuktaki fiziksel saglik
skorlar1 emekli refakatcilere gore; yine galisan refakatgilerin yatis anindaki sosyal
iliskiler skoru ise hem emekli hem de ¢alismayan veya 6grenci refakatcilere gore
anlaml1 olarak yiiksek bulunmustur. Tiirkiye’den DAU bakim verenlerini iceren
karsilagtirmali bir calismada, diyabetik ayak grubunun bakim verenlerinin
cogunlukla caligmayan kadinlar oldugu; bu grupta anksiyete ve depresyon
skorlarinin yiiksek, yagam kalitesi gostergelerinin bazi alanlarda daha diisiik oldugu
raporlanmistir (263). Calisma durumu, bakim verenin hem fiziksel yiikiinii hem
de sosyal yasama katilimini etkileyen temel bir belirleyicidir. Yazla ve
arkadaslarinin bu ¢alismasi, isten uzak kalma ile sosyal kisitlilik ve duygudurum
yukiiniin  birbirini  besleyebilecegini  gosterir (263); bu da WHOQOL-
BREF teki Fiziksel ve Sosyal alanlardaki diisiisti destekler.

Bekar veya bosanmis refakatcilerde ise taburculuk anindaki genel saglik skoru
evli refakatgilere gore anlamli sekilde yiiksektir. Cocuk sahibi olmayan
refakatcilerin her iki 6l¢ctimdeki Genel Saglik ve Fiziksel Saglik skorlar1 ¢ocuk
sahibi olanlara gore anlamli sekilde yiiksektir. Yigitoglu ve arkadaslari, bir
calismalarinda bakim yiikiinii belirleyen en Onemli etkenlerin bagimlilik ve
ekonomik boyutlar oldugunu vurgulamislardir (271). Evli ve cocuk sahibi olan
bakim verenlerde ekonomik ve ev i¢i rollerin artmasi nedeniyle Genel Saglik
algisinda olumsuzluk saptanmis olabilir.

Refakatcilerin yaslar artttkca WHOQOL-BREF Genel Saglik, Fiziksel Saglik
ve Sosyal Iliskiler boyutlarmin her iki 6l¢iim skorlar1 ve Cevre boyutu yatis skoru
anlaml sekilde diismektedir. Bakim veren yasinin artmasi, literatiirde en tutarh

bicimde WHOQOL-BREF’in Fiziksel Saglik alaninda  diistisle  iliskilidir.
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WHOQOL-BREF kullanan diyabet bakim veren ¢alismasinda yasin fiziksel alanla
iligkisi agikca gosterilmistir (272).

Refakatgilerin WHOQOL-BREF Genel Saglik boyutu taburculuk skoru yatis
stiresi ile anlamli korelasyona sahiptir. Yatis siiresi uzadik¢a taburculuk anindaki
genel saglik skoru anlamli olarak diismektedir. DAU’niin iyilesmedigi seyirde
bakim verenlerin daha fazla duygusal giicliikk yasadigini gdsteren Nabuurs-
Franssen ve arkadaglariin yiiriittiigli prospektif ¢alisma, daha uzun ve zorlu klinik
seyirlerin bakim veren saglhigini olumsuz etkileyebilecegini destekler (273); bu
mekanizma yatis siiresi arttik¢a bakim verenin Genel Saglik algisinin diismesiyle
uyumludur.

Calismamizda cerrahi miidahale uygulanmayan hastalara refakat eden
refakatgilerin Genel Saglik skorlar1 anlaml sekilde yiiksektir. Amputasyon tiiriine
gore yapilan analizlerde ise, major amputasyon durumunda, minér amputasyona
gore, Genel Saglik taburculuk, Psikolojik yatis ve taburculuk ve Sosyal Iliskiler
yatig skorlarinda anlamli sekilde diisiik degerler saptanmustir. Yakin tarihli bir
calismada, T2DM hastalarindaki komplikasyon yiikiiniin bakim verenlerin
WHOQOL-BREF puanlariyla iligkili olabildigi; komplikasyonlarin artmasinin
bakim vereni olumsuz yonde etkileyebilecegi bildirilmistir (272). Cerrahi miidahale
ve Ozellikle amputasyon, bakim veren agisindan rehabilitasyon gereksinimi ve
bagimlilik temalar1 iizerinden daha yiiksek psikososyal yiik dogurur. Tiirkiye’de bir
travma merkezinde DAU amputasyon diizeyine gore bakim veren yiikiinii
prospektif izleyen bir baska ¢alisma, major amputasyon grubunda bakim veren
yiikiinlin mindre gore daha yiiksek oldugunu; siire¢ i¢inde yiikiin azalsa bile major
grupta daha agir seyrettigini bildirir (274).

Calismamizin birtakim kisithiliklart da bulunmaktadir. Kontrol grubunun
bulunmamast ve uzun donem mortalite sonuglarina ulagilamamis olmasi
calismamiz1 kisitlayan unsurlardir. Gelecekte yapilacak kontrol grubu iceren ve
uzun donem izlem verilerinin degerlendirildigi prospektif ¢aligmalarin, diyabetik
ayak {lseri hastalar1 ve bu hastalarin yakinlarinin psikososyal durumlarini daha

kapsamli bir sekilde ortaya koyacagini diisiinmekteyiz.
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Sonug olarak, diyabetik ayak iilseri nedeniyle amputasyon Oykiisii bulunan
hastalarda, amputasyon seviyesi arttik¢a psikiyatrik etkilenme diizeyinin de arttig1
saptanmistir. Diyabetik ayak {ilseri olan bir hastanin yakini olmak, bagimsiz bir
psikiyatrik risk faktorii olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle, diyabetik ayak tilseri
yonetiminde yalnizca hastalar degil, hasta yakinlar1 da tedavi ve izlem siirecine aktif
olarak dahil edilmelidir. Hastanede yatis siiresince hem hastalara hem de
yakinlarina psikiyatrik destek saglanmasi, tedaviye uyumun artirilmasi ve ruhsal

tyilik halinin korunmasi agisindan énemlidir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Calismada 55’1 hasta, 55’1 refakat¢i olmak iizere toplam 110 kisi ile
gorlisiilmistiir.

2. Hastalarin %9,1’inde, refakatgilerin %10,9’unda psikiyatrik hastalik tanisi
mevcuttur. Depresyon her iki grupta da en sik goriilen psikiyatrik hastalik tiiriidiir.
Psikiyatrik hastaligi olan hastalarin %80’inde, refakatgilerin ise %33,3’linde
psikiyatrik tedavi 0ykiisii bulunmaktadir.

3. Diyabetik ayak nedeniyle daha 6nce yatis Oykiisii olan hastalarin orani
%34,5tir. Diyabetik ayak nedeniyle operasyon Oykiisii olan hastalarin orani ise
%20’dir.

4. Hastalarin diyabetik ayak nedeniyle yatis siireleri 7 ile 67 giin arasinda
degismektedir. Yatis siiresi ortalama 23.24+12.71 giindiir.

5. Hastalarin %98,2’sinde intravendz antibiyotik uygulanmistir. Meropenem
(%43,6), Teikoplanin (%41,8), Klindamisin (%38,2) ve Piperasilin-Tazobaktam
(%32,7) en sik uygulanan antibiyotiklerdir.

6. Hastalarin %60’inda cerrahi miidahale gereksinimi olmustur. En sik
uygulanan cerrahi miidahaleler %51,5 ile ray amputasyon ve %30,3 ile diz alti
(transtibial) amputasyon olmustur. Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin
%66,7’sinde mindr amputasyon, %33,3’linde ise majér amputasyon uygulanmistir.

7. Hastalarda yatis aninda %14,5 olan anormal depresyon orani, taburculukta
%20°dir.

8. Kadmlarin HADO-A skorlari, yatis aninda, erkeklere gore anlamli sekilde
yuksektir.

9. DAU nedeniyle daha énce yatis dykiisii olan hastalarda HADO-D taburculuk
skoru yatis Oykiisii olmayan hastalara gére anlamli olarak ytiksektir.

10. Cerrahi miidahale uygulanan hastalarda HADO taburculuk skorlar1 cerrahi
miidahale uygulanmayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Transmetatarsal amputasyon uygulanan hastalarda HADO-D yatis ve taburculuk
dl¢iimiinde ve HADO-A boyutunun taburculuk 6l¢iimiinde anlamli sekilde yiiksek
degerler izlenmistir. HADO-D yatis ve taburculuk skorlar1 diz alti amputasyon

uygulanan hastalarda anlamli olarak yiiksektir. Major amputasyon durumunda
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HADO-D yatis skorunda minér amputasyona gore anlamli derecede yiiksek bir
deger saptanmustir.

11. Refakatcilerdeki HADO yatis ve taburculuk &lgiimlerinde, yatis aninda
%3,6 olan depresyon anormalligi orani taburculukta %35,5’e; yine yatis aninda %9,1
olan anksiyete anormalligi ise taburculuk aninda %10,9’a yiikselmistir.
Refakatcilerde kadinlarmm HADO-D taburculuk, HADO-A yatis ve taburculuk
skorlar1 erkeklere gore anlamli sekilde yiiksektir. Calismayan refakatcilerde
HADO-D taburculuk skorunun calisan refakatcilere gore anlaml sekilde yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Evli refakatcilerin HADO-A vyatis skorlari bekar veya
bosanmis refakatcilere gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Cocuk sahibi
olanlarda ise, HADO-A yatis ve taburculuk skorlarmin ¢ocuk sahibi olmayanlara
gore anlamli olarak ytiksek oldugu goriilmiistiir.

12. Refakatgilerin yaslar1 arttikca HADO skorlarmin anlaml sekilde arttig,
refakat siiresinin ise HADO-D taburculuk skoru ile anlamli korelasyona sahip
oldugu belirlenmistir. Refakat siiresi uzadik¢a depresyon skoru ve umutsuzluk
skoru anlamli sekilde artarken, yine taburculuk anindaki genel saglik skoru anlaml
olarak diismektedir.

13. Refakat ettigi hastaya cerrahi miidahale uygulanan refakatcilerin
taburculuk anindaki depresyon ve anksiyete skorlar1 anlamli sekilde yiiksek
cikmistir. Cerrahinin major amputasyon olmast durumunda refakat¢inin depresyon
ve anksiyete skorlarinin mindr amputasyona gore anlamli olarak yiiksek oldugu
goriilmiistiir.

14. BUO skoruna gore hastalarda agir umutsuzluk goériilme oranlar1 yatis
aninda %3,6; taburculuk aninda ise %7,3’tiir. Kadin hastalarin yatis anindaki BUO
skorlar1 erkek hastalara gore daha yiiksektir. Daha 6nce DAU nedeniyle yatis
oykiisii olan hastalarin BUO yatis ve taburculuk skorlar1 yatis dykiisii olmayan
hastalara gore daha yiiksektir. Cerrahi miidahale uygulanan hastalarda BUO
taburculuk skor, transmetatarsal amputasyon uygulanan hastalarda BUO yatis ve
taburculuk skorlar1 ve diz alt1 amputasyon uygulanan hastalarda BUO taburculuk
skorlar1 anlaml sekilde yiiksek bulunmustur.

15. Refakatgilerde BUO kategorilerinde agir grupta yer alan kimse olmamustir.

Yatis aninda %35,5 olan orta umutsuzluk kategorisindeki refakat¢i orani taburculuk
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aninda %7,3’tiir. Refakatgilerin yaslar1 artttkca BUO taburculuk skoru anlamli
sekilde artmaktadir. BUO taburculuk skoru yatis siiresi ile anlamli korelasyona
sahiptir. Yatis siiresi uzadik¢a taburculuk anindaki depresyon skoru ve umutsuzluk
skoru anlaml1 sekilde artarken, yine taburculuk anindaki genel saglik skoru anlaml
olarak diismektedir. BUO skoru, cerrahi miidahale uygulanan hastalarin
refakatcilerinde taburculuk aninda anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir. Umutsuzluk
skoru her iki 6l¢iimde de major amputasyon uygulanan hastalarin refakatgilerinde,
mindr amputasyon uygulananlara gore anlaml sekilde yiiksektir.

16. DAU’lii hastalarda diyabet siiresi ve yatis siiresi ile WHOQOL-BREF
Fiziksel Saglik boyutu arasinda negatif yonlii anlamli bir iliski saptanmistir. DAU
nedeniyle daha once yatis dykiisii olan hastalarin WHOQOL-BREF Genel Saglik
ve Fiziksel Saglik boyutlarimin her iki 6l¢tim degerleri daha Once yatis Oykiisii
olmayanlara gore anlamli sekilde diistiktiir. Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin
WHOQOL-BREF Fiziksel Saglik boyutu taburculuk skoru anlamli sekilde
diisiiktiir. Ray amputasyon uygulanan hastalarda WHOQOL-BREF Psikolojik
boyutu dl¢iimleri anlamli olarak yiiksek goriiliirken, bu hastalarda Fiziksel Saglik
taburculuk skoru ise anlamli olarak diisiiktiir. Transmetatarsal amputasyon
varliginda, Genel Saglik taburculuk, Fiziksel Saghk yatis ve taburculuk ve
Psikolojik boyut yatis ve taburculuk skorlar1 anlamli sekilde diisiik ¢ikmistir. Genel
Saglik ve Fiziksel Saglik taburculuk skorlar ise diz altt amputasyon s6z konusu
oldugunda anlamli olarak diismektedir. Amputasyon tiiri major oldugunda,
Fiziksel Saglik taburculuk ve her iki 6l¢iimdeki Psikolojik boyut skorlar1 anlamli
olarak diistik kalmustir.

17. Erkek refakatgilerin WHOQOL-BREF Psikolojik ve Sosyal Iliskiler 6lgiim
skorlarinin kadin refakatgilere gore istatistiki agidan anlamli sekilde yiiksek oldugu
anlasilmistir. Calismamizda, calisan refakatcilerin taburculuktaki fiziksel saglik
skorlar1 emekli refakatgilere gore; yine calisan refakatcilerin yatis anindaki sosyal
iligkiler skoru ise hem emekli hem de caligmayan veya 6grenci refakatcilere gore
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bekar veya bosanmis refakatg¢ilerde taburculuk
anindaki genel saglik skoru evli refakat¢ilere gore anlamli sekilde yiiksektir. Cocuk
sahibi olmayan refakatcilerin her iki dl¢limdeki Genel Saglik ve Fiziksel Saglik

skorlar1 cocuk sahibi olanlara gore anlamli sekilde yiiksektir. Refakatgilerin yaslar
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artttkca WHOQOL-BREF Genel Saglik, Fiziksel Saglik ve Sosyal Iliskiler
boyutlarinin her iki 6l¢iim skorlar1 ve Cevre boyutu yatis skoru anlamli sekilde
diismektedir. Refakatcilerin WHOQOL-BREF Genel Saglik boyutu taburculuk
skoru yatis siiresi ile anlamli korelasyona sahiptir. Yatis siiresi uzadikca taburculuk
anindaki genel saglik skoru anlamli olarak diismektedir. Cerrahi miidahale
uygulanmayan hastalara refakat eden refakat¢ilerin Genel Saglik skorlar1 anlamli
sekilde yiiksektir. Amputasyon tiirline gore yapilan analizlerde ise, major
amputasyon durumunda, mindr amputasyona gore, Genel Saglik taburculuk,
Psikolojik yatis ve taburculuk ve Sosyal liskiler yatis skorlarinda anlamli sekilde
diisiik degerler saptanmustir.

Sonug olarak, diyabetik ayak {lseri yalnizca fiziksel bir komplikasyon
olmayip, hastalar ve onlara refakat eden yakinlar1 tizerinde 6nemli psikososyal
etkiler olusturmaktadir. Bu nedenle yatis siirecinde hastalarin ve hasta yakinlarinin
yasam kalitesi, anksiyete, depresyon ve umutsuzluk diizeylerinin degerlendirilmesi,
riskli bireylerin erken dénemde belirlenmesine katk1 saglayabilir. Ozellikle cerrahi
gereksinimi olan ve major amputasyon uygulanan hastalar ile bu hastalara refakat
eden yakinlarin psikososyal ag¢idan daha yakindan izlenmesi onem tasimaktadir.
Diyabetik ayak tlseri yonetiminde hasta ve yakinlarini kapsayan biitiinciil ve
multidisipliner bir yaklasimin benimsenmesinin, tedavi siirecinin etkinligini ve

yasam kalitesini artirabilecegini dngérmekteyiz.
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8. OZET

Diyabetik Ayak Ulseri Nedeniyle Hastaneye Yatirilan Hastalar ve Refakat
Eden Yakinlarinin Psikiyatrik Ac¢idan Degerlendirilmesi ve Yatis Siirecindeki
Tedavi Prosediirlerinin Psikiyatrik Durumlarina Etkisi

Amag: Diyabet, tiim toplumlarda en sik karsilasilan kronik hastaliklardan
biridir. Diyabetik ayak iilseri, mortalite ve morbidite agisindan énemli bir saglik
sorunudur. Bu durumun yonetiminde multidisipliner yaklasimin 6nemi giderek
daha fazla vurgulanmaktadir. Diyabetik ayak iilseri tedavi ve takip siirecinde
yalnizca hastalarin degil, onlara bakim veren yakinlarinin da fiziksel ve ruhsal
sagliklarinin korunmasi biiyiik 6nem tasir. Bu ¢alisma, diyabetik ayak iilseri olan
hastalar ve yakinlarinda depresyon, anksiyete, yasam kalitesi ve umutsuzluk
diizeylerini ve bu durumlarla iligkili faktorleri belirlemeyi; ayrica amputasyon
karar1 ve seviyesinin psikiyatrik durum {izerindeki etkisini incelemeyi
amaclamaktadir.

Yontem: Bu prospektif arastirma, anket yontemiyle yliz yiize goriismeler
seklinde yiiritiilmiistiir. Temmuz 2025-Ekim 2025 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji servisinde diyabetik ayak iilseri
nedeniyle izlenen ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden 55 hasta ve yakinina, yatista
sosyodemografik verileri iceren 3 bdliimden olusan anket, yatis ve taburculuk
asamalarinda Hastane Anksiyete ve Depresyon Ol¢egi (HADO), Beck Umutsuzluk
Olgegi (BUO) ve Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Formu
(WHOQOL-BREF) uygulanmistir. Hastalarin komorbiditeleri, yatis siiresi,
amputasyon gereksinimi ve seviyesi, kullanilan antibiyotik tiirleri ve son HbAlc
degerleri kaydedilmistir. Veriler, IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc.
1989, 2017 yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Calismada istatistiksel anlamlilik
diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Endokrinoloji serviste diyabetik ayak iilseri nedeniyle takip edilen ve ¢aligmaya
katilmay1 kabul eden 55 hasta ve yakini dahil edilmistir. Hastalarin %81,8’ini
erkekler olusturmaktadir. Hastalarin yas dagilimi 35 ile 77 arasinda degismekte
iken, yas ortalamasi 60.53+10.34, ortanca yas ise 60’tir. Refakat eden hasta
yakinlarinin %69,1’ini kadinlar olusturmaktadir. Yas dagilimi 18 ile 74 arasinda
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degismekte iken, yas ortalamasi 50.18+15.48, ortanca yas ise 54’tiir. Hastalarin
diyabet stiresi ortalama 16.71+9.37 yildir. Hastalarin yatis siiresi ortalama
23.24+12.71 giindiir ve %60’1nda cerrahi miidahale gereksinimi olmustur. Cerrahi
miidahale uygulanan hastalarin %66,7’sinde minér amputasyon, %33,3’linde ise
major amputasyon uygulanmistir. Cerrahi miidahale uygulanan hastalarin yatis
oncesi HbAlc degerleri, cerrahi miidahale uygulanmayan hastalara gore anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,007). Cerrahi miidahale uygulanan hastalarda
HADO taburculuk skorlar1 cerrahi miidahale uygulanmayan hastalara gére anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Cerrahinin majér amputasyon olmasit durumunda
refakat¢inin depresyon ve anksiyete skorlarinin mindr amputasyona gore anlamli
olarak yiiksek oldugu gériilmiistiir. BUO taburculuk skoru (r=0,407; p=0,002) yatis
siiresi ile anlamli korelasyona sahiptir. BUO skoru, cerrahi miidahale uygulanan
hastalarin refakatcilerinde taburculuk aninda anlamli olarak yiiksek ¢ikmigtir
(p=0,004). Refakatcilerin WHOQOL-BREF Genel Saglik boyutu taburculuk skoru
(r=-0,286; p=0,034) yatis siiresi ile anlaml1 korelasyona sahiptir.

Sonu¢: Diyabetik ayak {lseri nedeniyle amputasyon Oykiisii bulunan
hastalarda, amputasyon seviyesi arttik¢a psikiyatrik etkilenme diizeyinin de arttig1
saptanmistir. Diyabetik ayak {ilseri olan bir hastanin yakini olmak, bagimsiz bir
psikiyatrik risk faktorii olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle, diyabetik ayak tilseri
yonetiminde yalnizca hastalar degil, hasta yakinlar1 da tedavi ve izlem siirecine aktif
olarak dahil edilmelidir. Hastanede yatig siiresince hem hastalara hem de
yakinlarina psikiyatrik destek saglanmasi, tedaviye uyumun artirilmasi ve ruhsal
tyilik halinin korunmasi agisindan énemlidir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, diyabetik ayak {ilseri, hasta yakini, depresyon,

anksiyete, yasam kalitesi, umutsuzluk, amputasyon
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9. ABSTRACT

Psychiatric Evaluation of Patients Hospitalized for Diabetic Foot Ulcer and Their
Accompanying Relatives, and the Impact of Inpatient Treatment Procedures on
Psychiatric Status

Objective: Diabetes mellitus is one of the most common chronic diseases
worldwide. Diabetic foot ulcer is a major health problem associated with significant
morbidity and mortality. The importance of a multidisciplinary approach in its
management has been increasingly emphasized. In the treatment and follow-up of
diabetic foot ulcers, maintaining the physical and psychological well-being of both
patients and their caregivers is critically important. This study aimed to determine
the levels of depression, anxiety, quality of life, and hopelessness in patients with
diabetic foot ulcers and their relatives, to identify factors associated with these
conditions, and to evaluate the impact of amputation decision and level on
psychiatric status.

Methods: This prospective study was conducted through face-to-face
interviews using a questionnaire method. Between July 2025 and October 2025, a
total of 55 patients hospitalized for diabetic foot ulcers in the Endocrinology
Department of Akdeniz University Faculty of Medicine and their accompanying
relatives who agreed to participate were included. At admission, a three-part
questionnaire including sociodemographic data was administered. The Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS), Beck Hopelessness Scale (BHS), and
World Health Organization Quality of Life Scale Short Form (WHOQOL-BREF)
were applied both at admission and at discharge. Patients’ comorbidities, length of
hospital stay, need for amputation and its level, types of antibiotics used, and most
recent HbA 1c values were recorded. Data were analyzed using IBM SPSS Statistics
25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017. A p-value <0.05 was considered statistically
significant.

Results: A total of 55 patients hospitalized for diabetic foot ulcers in the
Endocrinology Department of Akdeniz University Faculty of Medicine and their
accompanying relatives were included in the study. Of the patients, 81.8% were
male. The patients’ ages ranged from 35 to 77 years, with a mean age of

60.53+10.34 years and a median age of 60 years. Among the accompanying
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relatives, 69.1% were female. Their ages ranged from 18 to 74 years, with a mean
age of 50.18+15.48 years and a median age of 54 years. The mean duration of
diabetes was 16.71+9.37 years. The mean length of hospital stay was 23.24+12.71
days, and 60% of the patients required surgical intervention. Among patients who
underwent surgery, 66.7% had minor amputations and 33.3% had major
amputations. Pre-hospitalization HbA1c levels were significantly higher in patients
who underwent surgical intervention compared to those who did not (p=0.007).
Discharge HADS scores were significantly higher in patients who underwent
surgery than in those who did not. When the surgery involved major amputation,
the accompanying relatives had significantly higher depression and anxiety scores
compared to those accompanying patients with minor amputations. The BHS
discharge score showed a significant positive correlation with length of hospital
stay (r=0.407; p=0.002). BHS scores at discharge were significantly higher in
relatives of patients who underwent surgical intervention (p=0.004). The
WHOQOL-BREF General Health domain discharge score of accompanying
relatives showed a significant negative correlation with length of hospital stay (r=-
0.286; p=0.034).

Conclusion: In patients with a history of amputation due to diabetic foot ulcers,
higher levels of amputation were associated with increased psychiatric burden.
Being a relative of a patient with a diabetic foot ulcer may be considered an
independent psychiatric risk factor. Therefore, not only patients but also their
relatives should be actively involved in the treatment and follow-up process in the
management of diabetic foot ulcers. Providing psychiatric support to both patients
and their relatives during hospitalization is important for improving treatment
adherence and maintaining psychological well-being.

Keywords: Diabetes, diabetic foot ulcer, caregiver, depression, anxiety,

quality of life, hopelessness, amputation
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10. EKLER

Ek 1. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Onay1

Kigisel verilerin korunmasi nedenli etik kurul onay fotografi kaldirilmistir.
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Ek 2. Asgari Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

ASGARI BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Katilimc1 / Goniilliintin Protokol Numarasi:

1. Arastirmayla Ilgili Bilgiler:

a. Arastirmanin Adi:

“Diyabetik Ayak Ulseri Nedeniyle Hastaneye Yatirilan Hastalar ve Refakat Eden
Yakinlariin Psikiyatrik Ac¢idan Degerlendirilmesi ve Yatis Siirecindeki Tedavi
Prosediirlerinin Psikiyatrik Durumlarina Etkisi”

b. Arastirmann icerigi:

Diyabet tiim toplumlarda en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. Diyabetik
ayak tilseri, diyabet hastalarinda 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Diyabetik ayak iilseri yonetiminde multidisipliner yaklasimin énemi konusunda
farkindalik mevcuttur. Diyabetik ayak iilseri tedavi-takibinde hasta ve yakinlarinin
fiziksel ve ruhsal sagligi 6nem gostermektedir. Bu calisma ile Antalya Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji servisine diyabetik ayak iilseri
nedeniyle yatis1 yapilan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden hasta ve refakat eden
yakinlarina sosyodemografik verileri iceren 3 boliimden olusan anket, Hastane
Anksiyete-Depresyon Olgegi (HADO), Diinya Saghk Orgiitii (DSO) Yasam
Kalitesi Olgegi-Kisa Formu (WHOQOL-BREF) ve Beck Umutsuzluk Olgegi
(BUO) uygulanacaktir. Ayni 55 hasta ve yakinina taburculukta tekrar HADO, BUO
ve WHOQOL-BREF uygulanacaktir. Hastalarin taburculukta yatis siiresi, son
HbA Ic diizeyi, verilen intravendz antibiyotik tiirleri, cerrahi miidahale gerekliligi,
amputasyon gereken hastalarda amputasyon seviyesi kaydedilecektir. Ampute olan
ve olmayanlari, ampute olanlar1 ise mindr-majéor amputasyon seklinde
karsilagtirarak amputasyon ve seviyesinin psikiyatrik durumlar iizerine etkisi olup

olmadigi arastirtlacaktir.
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¢. Arastirmanin Amaci:

Bu c¢aligma diyabetik ayak {ilseri olan hastalarda ve refakat eden yakinlarinda
depresyon, anksiyete, yasam kalitesi ve umutsuzluk olasiligin1 ve bu durumlarla
iligkili faktorleri belirlemek ve diyabetik ayak iilseri yonetiminde amputasyon
karari/seviyesinin hasta ve yakinin psikiyatrik durumu icin 6nemli bir yer
edindigini géstermek amaciyla yapildi.

d. Arastirmanin Nedeni: Tez ¢alismasi

e. Arastirmanin Ongoriilen Siiresi: 8 ay

f. Arastirmaya Katilmasi Beklenen Katilmcy/Goniillii Sayisi: 110

g. Arastirmada izlenecek Deneysel Islemler: Deneysel islem yok

2. Goniilliiniin/Katimeinin Uygulama Sirasinda Karsilasabilecegi Riskler ve
Rahatsizhiklar:

Yukarida agiklanan arastirma sirasinda uygulanacak olan islemlerin bana agagida
belirtilen  riskleri ve rahatsizliklar: getirebileceginin bilincindeyim:

Beklenen risk veya rahatsizlik yok.

3. Goniilliiler/Katihmecilar icin Arastirmadan Beklenen Yarar:

Bu c¢alisma diyabetik ayak iilseri olan hastalar ve refakat eden yakinlarinda
depresyon, anksiyete, yasam kalitesi ve umutsuzluk durumu ile bunlarla iliskili
faktorleri belirlemek ve diyabetik ayak {ilseri yonetiminde amputasyon
karari/seviyesinin hasta ve yakimlariin psikiyatrik durumlari iizerine etkisini
gostermek amaciyla yapildi. Calismamiza hasta yakinlarin1 da dahil ederek hem
daha kapsamli bir degerlendirme yapmak hem de literatiirdeki diger calismalara
katki saglamak amaglanmaktadir. Bu calisma ile diyabetik ayak {iilserine bagh
amputasyon kararit alman hastalar ve refakat eden yakinlarinin tedavi siirecine

psikiyatrik destegin de dahil edilmesinin 6nemi vurgulanmaktadir.

4. Arastirma Konusundaki Sorularin Cevaplandirilmasi:

Aragtirmanin yliriitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim
konusunda bilgi almak icin asagida belirtilen kisiyle baglanti kurmam yeterli
olacaktir.

Adi- Soyadi: Ars. Gor. Dr. Gizem ERDURAN HAYTA
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5. Zararlarin Karsilanmasi:

Bu calismaya katildigim igin zarar gorecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin
sorumlu arastirmaci tarafindan yerine getirilecegi, uygulanan isleme bagli olarak
gelisebilecek her tiir hasara (sakatlanma ve 6liim dahil) kars1 giivencede oldugum,

masraflarimin Prof. Dr. Ramazan SARI tarafindan karsilanacagi bana bildirildi.

6. Arastirma Giderleri:
Aragtirma kapsamindaki biitlin igslemler i¢in benden ya da bagli bulundugum sosyal

giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir.

7. Goniilliliik, Cahsmay1 Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki,
Calismadan Cikarilma:
a. Aragtirmaya hi¢cbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak
katiliyorum.
b. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.
c. Sorumlu arastirmaciya haber vermek kaydiyla, higbir gerekce
gostermeksizin istedigim anda bu ¢aligmadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.
d. Calismanin yliriitiiciisii olan aragtirmaci ya da destekleyen kurulus, calisma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da arastirma
prosediiriine bagli olarak onayimi almadan beni c¢alisma kapsamindan

cikarabilir.

8. Gizlilik:
Calismanin sonuglar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu

tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

9. Cahsmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan dnce goniillilye / katilimciya verilmesi gereken
bilgileri gosteren Aydinlatilmis Onam Formu adli metni kendi anadilimde okudum
ya da bana okunmasini sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozli
olarak aciklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima
doyurucu cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra

¢ekildigim durumda, hi¢bir yasal hakkimdan vazge¢cmis olmayacagim. Bu
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kosullarla, s6z konusu arastirmaya higcbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii
olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Bu metnin imzali bir kopyasini aldim.

Gondilliiniin / katilimeinin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Tarih:
Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadx:
Imzast:
Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):
Tarih:
Agiklamalart Yapan Arastirmacinin
Adi- Soyadi: Ars. Gor. Dr. Gizem ERDURAN HAYTA
Imzas:
Tarih:
Onam alma iglemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin
Adi- Soyadi:
Imzas:
Gorevi:

Tarih:
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Ek 3. Sosyodemografik Verileri Igeren Calisma Anketi

DIYABETIK AYAK ULSERI NEDENIYLE HASTANEYE YATIRILAN
HASTALAR VE REFAKAT EDEN YAKINLARININ PSIKiYATRIK
ACIDAN DEGERLENDIRILMESI VE YATIS SURECINDEKIi TEDAVi
PROSEDURLERININ PSiKiYATRIK DURUMLARINA ETKIiSi ANKETI

Sayin Katilimci;

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
tarafindan yiiriitiilen bilimsel bir ¢alismadir. Bu ¢aligsma ile diyabetik ayak tilseri
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalar ve refakat eden yakinlarmin psikiyatrik
acidan degerlendirilmesi ve yatis stirecindeki tedavi prosediirlerinin psikiyatrik
durumlarma etkisini 6lgmek amacglanmaktadir. Katilim goniilliilik esasina
dayanmakta olup ¢aligmanin amacina ulasmasi i¢in liitfen tiim sorular1 eksiksiz
ve size en uygun cevabi isaretleyerek yanitlayiniz. Bu form ile elde edilecek
bilgiler gizli kalacaktir ve sadece arastirma amaci icin kullanilacaktir.
Katilimimiz i¢in tesekkiir ederiz.

Ars. Gor. Dr. Gizem Erduran HAYTA

1. BOLUM
1) Ad-Soyad:
2) Cinsiyetinizz [ Kadin [0 Erkek
3) Yasimz:
4) Yasadigmmz Yer:
5) iletisim Numarasi:
6) Ogrenim diizeyi:
[0 Okuma-Yazmam Yok [ ilkokul [ Ortaokul [OLise [ Universite
7) Calisma Durumunuz: [] Calistyor Oissiz O Ogrenci [ Emekli
8) Medeni Durumunuz: [ Bekar O Evli [ Bosanmis
9) Cocugunuz var mi? ] Var ] Yok
10) Refakatci iseniz hasta ile yakinhhk durumunuzu belirtiniz. (Refakatci
degilseniz sonraki boliime geciniz) [1Esi [ Cocugu L[] Annesiveya Babasi

[] Kardesi [1 Hasta Bakici L Diger................
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2. BOLUM

11) Herhangi bir kronik hastaliginiz var m1? (Varsa belirtiniz)

0 Yok
12) Herhangi bir psikiyatrik hastali@imz var m1? (Varsa belirtiniz; yoksa 15.
soruya geciniz) Y/ L] Yok
13) Su anda herhangi bir psikiyatrik tedavi aliyor musunuz? [ Evet [ Hayir

Sorunun cevabi “Evet” ise asagidakileri yamitlayimz.

a) Ilac tedavisi aliyorsaniz ilacin ismi, dozu ve ne siklikta aldiginizi yazinmz.

14) Psikiyatrik durumunuz nedeniyle daha once hastane yatisiniz oldu mu?
L Evet L] Hayir

15) Yakin akrabalarimzda psikiyatrik hastalik var mi? (Varsa belirtiniz)
OVar ..o, U Yok

3. BOLUM

16) Diyabet hastalhigimiz var mi? L Evet L] Hayir

“Evet” ise asagidaki sorular1 yanitlayimz.

a) Kac yildir diyabet hastasisiniz? ..........cccoecvuveecscnnnes

b) Diyabet ilaglarimz1 diizenli kullaniyor musunuz? [ Evet [ Hayir

¢) Diyabet tedavisi icin hangi ilaclar1 aliyorsunuz?............ceeeevvneecnnnne

d) Diyabete bagh komplikasyonlardan birine sahip misiniz? (Go6z, kalp
veya bobrek rahatsizhiklar: gibi) [ Evet........................ L1 Hayir

e) Diyabetik ayak iilseri nedeniyle daha once yatisimiz oldu mu? (“Evet”
ise kac kez oldugunu belirtiniz) [1Evet.................... [ Hayir

f) Diyabetik ayak iilseri nedeniyle daha 6nce operasyon gecirdiniz mi?

(“Evet” ise kac kez oldugunu belirtiniz) [l Evet.................. [ Hayir
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Ek 4. Beck Umutsuzluk Olcegi

Beck Umutsuzluk Olcegi

Asagidaki test 1974 tarihinde gelistirilmis olup, 1991 yilinda Seber tarafindan
Tirkge'ye ¢evrilmistir. Gelecege yonelik olumsuz beklenti ye da diisiinceleri
iceren ciimlelerden size uygun olanlar1 “evet” ya da “hayir” olarak kodlayiniz.

_1- Gelecege umut ve cosku ile bakiyorum
_2-Kendim ile ilgili seyleri diizeltemedigime gore cabalamay1 biraksam 1yi olur.

___ 3- Isler kétiiye giderken bile her seyin hep bdyle kalmayacagini bilmek beni
rahatlatiyor.

___4- Gelecek on yi1l icinde hayatimin nasil olacagini hayal bile edemiyorum.
___5- Yapmayi en ¢ok istedigim seyleri ger¢eklestirmek icin yeterli zamanim var.
___6- Benim i¢in ¢ok 6nemli konularda ileride basarili olacagimi umuyorum.
_7- Gelecegimi karanlik goriiyorum.

8- Diinya nimetlerinden siradan bir insandan daha cok yararlanacagimi
umuyorum.

___9-lyi firsatlar yakalayamiyorum. Gelecekte yakalayacagima inanmam igin de
hicbir neden yok.

___10- Gegmis deneyimlerim beni gelecege iy1 hazirladi

___11- Gelecek benim i¢in hos seylerden ¢ok tatsizliklarla dolu goriiniiyor
__12- Gergekten 6zledigim seylere kavusabilecegimi ummuyorum

13- Gelecege baktigimda simdikine oranla daha mutlu olacagimi umuyorum.
___14-Isler bir turlu benim istedigim gibi gitmiyor.

___15- Gelecege biiyiik inancim var.

___16- Arzu ettigim seyleri elde edemedigime gore bir seyler istemek aptallik olur.
___17- Gelecekte ger¢cek doyuma ulasmam olanaksiz gibi.

18- Gelecek bana bulanik ve belirsiz goriiniiyor.

___19- Kotu giinlerden ¢ok, iyi giinler bekliyorum.

_ 20- istedigim her seyi elde etmek icin caba gdstermenin gercekten yarar1 yok,
nasil olsa onu elde edemeyecegim.

154



Ek 5. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi

HASTANE ANKSIYETE VE DEPRESYON OLCEGI
Hasta Ad1 Soyadi Tarih

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag
giiniiniizli goz 6nilinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yanindaki
kutuyu isaretleyin. Yanitiniz i¢in ¢ok diisiinmeyin, akliniza ilk gelen yanit en dogrusu
olacaktir.

1) Kendimi gergin “patlayacak gibi” hissediyorum.
1 Cogu zaman
U Birgok zaman
[ Zaman zaman, bazen
I Higbir zaman

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
[ Ayni eskisi kadar
O Pek eskisi kadar degil
[ Yalnizca biraz eskisi kadar
[ Neredeyse hig eskisi kadar degil

3) Sanki kétii bir sey olacakmig gibi korkuya kapiliyorum.
I Kesinlikle dyle ve olduke¢a da siddetli
I Evet, ama ¢ok da siddetli degil
0 Biraz, ama beni endiselendiriyor
U Hayir, hi¢ de dyle degil

4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafini gérebiliyorum.
U Her zaman oldugu kadar
O Simdi pek o kadar degil
O Simdi kesinlikle o kadar degil
O Artik hi¢ degil

5) Aklimdan endige verici diisiinceler geciyor.
O Cogu zaman
[ Bir¢ok zaman
[ Zaman zaman, ama ¢ok sik degil
I Yalnizca bazen

6) Kendimi neseli hissediyorum.
[ Higbir zaman
[J Sik degil
O Bazen
O Cogu zaman
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7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.
O Kesinlikle
O Genellikle
O Sik degil
[ Higbir zaman

8) Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyorum.
[J Hemen hemen her zaman
O Cok sik
[J Bazen
[J Hicbir zaman

9) Sanki i¢im pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
1 Hi¢bir zaman
(] Bazen
U Oldukga sik
O Cok sik

10) D1s goriiniistime ilgimi kaybettim.
U Kesinlikle
[J Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum.
O Pek o kadar 6zen gdstermeyebilirim.
J Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum.

11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.
[ Gergekten de ¢ok fazla
[ Oldukga fazla
O Cok fazla degil
0 Hig degil

12) Olacaklar1 zevkle bekliyorum.
J Her zaman oldugu kadar
[J Her zamankinden biraz daha az
[J Her zamankinden kesinlikle daha az
[J Hemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
O Gergekten de ¢ok sik
[ Oldukga sik
0 Cok sik degil
O Higbir zaman

14) Iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.
[ Siklikla

[0 Bazen
[J Pek sik degil
0 Cok seyrek
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EKk 6. Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu

DUNYA SAGLIK ORGUTU YASAM KALITESi OLCEGI - KISA FORM
(WHOQOL-BREF)
Degerli katilimeilar, bu anket sizin yasaminizin kalitesi, sagliginiz ve yagaminizin
oteki yonleri hakkinda neler diistindiigiiniizii sorgulamaktadir. Liitfen biitiin
sorular1 son 2 haftayr géz oniinde bulundurarak ve size en uygun olani segerek
cevaplayiniz.

1. Yasam kalitenizi nasil buluyorsunuz?
O Cok kotii O Biraz kotii [ Ne iyi ne kotii O Oldukea iyi O Cok iyi

2. Saghigmizdan ne kadar hosnutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [1 Ne hosnut ne degil [ Epeyce hosnut [ Cok hosnut

3. Agnlarmizin giinliik islerinizi ne kadar engelledigini diisliniiyorsunuz?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokga [1 Asirt derecede

4. Giinliik ugraslariniz: stirdiirebilmek icin tibbi tedaviye ne kadar ihtiya¢ duyuyorsunuz?
U Hi¢c 0O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asirt derecede

5. Yasamaktan ne kadar keyif alirsiniz?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokga [ Asirt derecede

6. Yasaminizi ne 6l¢tide anlamli buluyorsunuz?
O Hi¢c O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asir1 derecede

7. Dikkatinizi toplamada ne kadar basarilisiniz?
L Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asirt derecede

8. Giinliik yasamimizda kendinizi ne kadar giivende hissediyorsunuz?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asir1 derecede

9. Fiziksel ¢evreniz ne dlgiide sagliklidir?
O Hi¢c O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asir1 derecede

10. Giinliik yasamu siirdiirmek i¢in yeterli giiciiniiz var mi1?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokga [ Asirt derecede

11. Bedensel goriiniisiiniizii kabullernir misiniz?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asir1 derecede

12. Ihtiyaglarmizi karsilamaya yeterli paraniz var mi?
L Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokca [ Asirt derecede

13. Giinliik yasantinizda size gerekli bilgi ve haberlere ne 6l¢iide ulagabiliyorsunuz?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokga [ Asirt derecede
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14. Bos zamanlar1 degerlendirme ugraslari i¢in ne 6l¢iide firsatiniz olur?
O Hi¢ O Cokaz [ Ortaderecede [ Cokga [1 Asirt derecede

15. Bedensel hareketlilik (etrafta dolagabilme, bir yerlere gidebilme) beceriniz nasildir?
O Cok kotii O Biraz kotii [ Ne iyi ne kotii O Oldukea iyi O Cok iyi

16. Uykunuzdan ne kadar hognutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

17. Glinliik ugraslarimiz yiiriitebilme becerinizden ne kadar hognutsunuz?

O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

18. I3 gdrme kapasitenizden ne kadar hognutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

19. Kendinizden ne kadar hosnutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

20. Aile dis1 kisilerle iligkilerinizden ne kadar hognutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

21. Cinsel yasaminizdan ne kadar hosnutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

22. Arkadaglarinizin desteginden ne kadar hosnutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

23. Yasadiginiz evin kosullarindan ne kadar hognutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hognut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

24. Saglik hizmetlerine ulagsma kosullarinizdan ne kadar hognutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

25. Ulagim olanaklariizdan ne kadar hognutsunuz?
O Hi¢ hosnut degil [ Cok az hosnut [ Ne hosnut ne degil [ Epeyce hognut

[ Cok hosnut

[ Cok hosnut

[ Cok hosnut

[ Cok hosnut

[ Cok hosnut

O Cok hosnut

O Cok hosnut

O Cok hosnut

O Cok hosnut

O Cok hosnut

26. Ne siklikta hiiziin, timitsizlik, bunalti, ¢okkiinliik gibi duygulara kapilirsiniz?

U Higbir zaman [ Nadiren [0 Arasira [ Cogunlukla [ Her zaman
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