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Diinya diyabet ntfusu (20-79 yas), 2010-2030

2030 = 552 million

World 2011 = 366 million
Increase = 51%

IDF Diyabet Atlasi ‘\ (14 Kasim 2011):
2011 yil diyabet niiftisu 366 milyon, 2030 yil icin beklenen 552 milyon!...

IDF. Diabetes Atlas b Ed. 2011
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TURDEP-II: A1C’ye gore Bilinen ve Yeni diyabet
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Al1C’ye gore Diyabet

Erkek Kadin GENEL

M Bilinen DM ™ Yeni DM

Satman |, TURDEP Study Group 2010




Tlrkiye'de 1998’den 2010’a Kronik Hastaliklar
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Diyabet BGT Genel Obezite Santral Obezite Hipertansiyon
Degisim orani  +%90 +%106 +%40 +%36 -%11
Satman I, TURDEP Study Group 2012
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2009-2011 Arasinda Nufus Artisina gore

Tlrkiye’de Kronik Hastaliklarin Tahmini Artisi
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TURDEP-II: Diyabetli hastalarda glisemik
kontrol yetersizdir.
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Yeni Tani Konmus Tip 2 Diyabette
Komplikasyon Oranlari

= %20-30 Diyabetik retinopati

= %10-20 Mikroalbumindri (~%40 hiperfiltrasyon)
= %30-40 Hipertansiyon

= %50-80 Dislipidemi

= %80-100 Vaskuler disfonksiyon



Glisemik Kontrol Hedefleri

Gebelikte

<%6.5

(tercihen <%6;

mmol/mol) <42 mmol/mol)

APG ve 68iin Oncesi

- 70-100 mg/dl 60-95 mg/dl
<140 mg/d1)
Ogiin sonras 1.st PGEEESPIRRLIAI (tercihen <120
mg/dl)
Ogiin sonras1 2.st PGEESENRLIAI <140 mg/dl 120 mg/dl

(*)Gebelerde 6giin sonrasi 1.st PG hedef alinmalidir.

(+*)A1C >%7 ise tedavi degisikligi yapilmas: gerekir.

TEMD Diyabet Kilavuzu, 2011



A1C’yi %1 Dusurmenin Etkileri

Tip 1 diyabet (DCCT)

= Retinopati riski %35

= Nefropati riski %24-44

= Noropati riski %30

Tip 2 Diyabet (UKPDS)

= Diyabete bagli 6lim %25

= TUm nedenlere bagl mortalite %7

= MI riski %18

= Mikrovaskuler komplikasyon riski %35

DCCT Research Group. 1993 NEJM 329: 97, UKPDS Group. 1998 Lancet; 352: 837



Amputasyon riski
Baslangictaki HbA, . 14-yil sonraki sonucu ongordurtiir.

Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy

Relatif 6
LSX HbA,. ceyrekleri
4 Il En dusuk
mm Dusuk
Yuksek
9| B En yuksek
0
Geng yas Er|§k|n yas$
baslangigli baglangich
(tip 1) (tip 1 ve 2)

Moss SE et al. Diabetes Care. 1999:;22:951-959



Approach to management

of hyperglycemia: more less
stringent stringent

Patient attitude and highly motivated, adherent, less motivated, non-adherent,
expected treatment efforts excellent self-care capacities poor self-care capacities

Risks potentially associated low high
with hypoglycemia, other
adverse events

Disease duration newly diagnosed long-standing

Life expectancy long short

Important comorbidities absent few / mild severe

Established vascular absent few / mild severe
complications

Resources, support system  readily available limited

Diabetes Care Diabetologia. 19 April 2012 [Epub ahead of print]
(Adapted with permission from: Ismail-Beigi F, et al. Ann Intarn Med 2011;154:554)



Klinik
= Noropatik ayak (~% 80)

= Noroiskemik ayak (~% 20)

s [skemik ayak (?)



Diyabetik Ayak

Iskemik
= Agrili

Nabizlar yok
Belirli bolge yok
Kallus olusumu az
Kan akimi azalmis

Noropatik

= Agrisiz

= Nabizlar normal

= Genellikle basi bolgeleri
= Kallus olusumu fazla

= Kan akimi artmis



Diyabetik Ayak Ulserlerinde
Wagner Siniflamasi

Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintisi ve/veya kallus

Evre O . .
olusumu (Ulserasyon igin risk)

Evre 1 | Derin dokulara yayilimin olmadigi yuzeyel ulser

Evre 2 | Tendon, kemik, ligament veya eklemi iceren derin ulser

Evre 3 | Apse ve/veya osteomiyeliti iceren derin Ulser

Evre 4 | Parmaklari ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Kurtarilamayacak duzeyde ve amputasyon gerektiren

Evre 5 y ey e :
topuk vel/veya ayagin butununun gangreni

Wagner FW. Foot Ankle 1981;2:64



Wagner grade 1 ulcer

Foot from a diabetic patient showing a superficial ulcer
(Wagner grade 1) that involves the full thickness of the skin
but no underlying tissues. This lesion healed quickly with rest
and local foot care,

Courtesy of David McCulloch, MD.




Wagner grade 2 ulcer
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Wagner 3 foot ulcer
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The patient presented with a fluctuant eschar on the plantar
surface of the foot. The abscess was unroofed and drained

and, following debridement, exposed bone was apparent at
the base of the wound.

Courtesy of Paul Thottingal, MD.




Wagner grade 4 ulcer

Foot from a diabetic patient with a Wagner grade 4 ulcer that
extends to the deep layers with signs of local infection,
cellulitis, and necrosis. This lesion healed completely after an
extensive hospital stay involving excision of necrotic tissue
but no amputation.

Courtesy of David McCulloch, MD.




Teksas Universitesi Diyabetik Ayak
Ulseri Siniflamasi

Evre

Derece

Pre- veya
postilseratif
lezyon
(tamamen
epiteliyalize)

infeksiyon yok,
iskemi yok

infeksiyon var

iskemi var

infeksiyon var,
iskemi var

Yiizeyel ulser
(tendon, kapsiil
veya kemigi
tutmamis)

infeksiyon yok,
iskemi yok

infeksiyon var
iskemi var

infeksiyon var,
iskemi var

Boulton AJM, Cavanagh PR, Rayman G. The Foot in Diabetes. 2006

Derin iilser
(tendon veya
kapsiile penetre
olmus, ancak
kemik/eklem
tutulumu yok)

infeksiyon yok,
iskemi yok

infeksiyon var
iskemi var

infeksiyon var,
iskemi var

Kemik ve
eklemleri
tutmus ulser

infeksiyon yok,
iskemi yok

infeksiyon var
iskemi var

infeksiyon var,
iskemi var




Noropati

Motor

= Pence ayak, cekic parmak, hallux rigidus
Duysal

= Koruyucu agri duyusu yok
Otonom

= Otosempatektomi, asiri kuruluk, catlaklar



Diyabetik noropatiye bagli
ayak deformitesi










Mumeric pain scale
____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|

Please mark in the circle of the number that most appropriately rates your pain level:
0 = No pain 10 = Worst possible pain
0 T B 9

Right now . 2 2 2

At its worst in the past month D

At its least in the past month O

At its average in the past month O




Iskemi

= Makroanjiyopati (ateroskleroz)
= Mikroanjiyopati (tikayici degil, fonksiyonel)
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4 fazli kemik sintigrafisi ve Tc™99 ile isaretli lokosit
sintigrafisinde sol ayak 1. parmakta osteomiyelit



Charcot eklemi




Diyabetik Ayak Osteomiyelitinde Ayrici Tani

Charcot Eklemi Osteomiyelit

= Tarsometatarsal eklemi = Genellikle metatars basini
tutar tutar

= Deri butunlugu = Deri Uzerinde Ulser bulunur
bozulmamistir = Derin dokuda abse vardir

- Deuri.n.d(.)kuda minimal = Kemikte medduller abse
degisiklikler vardir vardir

s Kemikte reaktif 6dem = Kemikte kortikal

vardir dekstriksiyon vardir
= Kemikte kaba

fragmantasyon vardir

The International Working Group on the Diabetic Foot. International consensus on diagnosing and treating the infected

diabetic foot. 4th International symposium on the diabetic foot. Noordwijkenhout-The Netherlans. 22-24 May 2003.



Ayak sorunlari agisindan yillik degerlendirme

- Egitim

* Risk degerlendirmesi
* Ayak bakiminin koruyucu énemi

Muayene:
* Cilt gérinimu
* Deformiteler

* Ayakkabi1 uygunlugu

* 10 g monoflament ve non-travmatik igne ile
duyusal sinir fonksiyonlarinin muayenesi
* Periferik dolasim durumu ve distal nabizlar

!

! !

Dusuk risk
(Duyusal sinir
fonksiyonlari ve
periferik nabizlar
normal)

Artmis risk Yiiksek risk
(Duyusal sinir (Duyusal sinir
fonksiyonlari bozuk, fonksiyonlari bozuk,
distal nabizlar yok veya distal nabizlar yok veya
diger risk faktorleri var) deformite, cilt degisikligi

|

Ulser var

l ya da Ulser dykusu var)

l

|

Egitim ve beceri
kazandirma

Diger risk faktorlerinin degerlendirilmesi

(Deformite, sigara, glisemi kontroll, ayak bakimi,
uygun ayakkabi segimi)

infeksiyon varsa acil
sevk
(Guncel kilavuz
Onerilerine uygun
diyabetik ayak tedavisi)

Bilinen Charcot n6éro-osteoartropatisi veya stuphesi olan olgular hemen multidisipliner ayak bakim ekibine génderilmeli!

SEKIL 14.1: Diyabetli hastalarda ayak sorunlarina yaklagim




Diyabetik Ayak: Sorunlar

Intrensek faktorler

-Diyabet tedavisi

-Periferik néropati

-Periferik vaskuler hastalik, KB, KAH
-Eklem kisithihgi (LJM)
-Deformiteler

-Obezite

-Nefropati ve retinopati

Ekstrensek faktorler
Stres, sigara, travma, sosyoekonomik sorunlar (hijyen)



b

Klinik degerlendirme + Yagam tarzi duzenlemeleri

Al1C <%10 Metabolik dekompanse / Semptomatik hiperglisemi / A1C 2%10
MET (SU/GLN)? >e insiilin (£ MET)
0 < A1C >%7*! .
MET + Antidiyabetik MET + insiilin
kombinasyonlari kombinasyonlari
* MET + SU/GLN A1C >%7?!
« MET + DPP4-i 3-6 ay * MET + Bazal insiilin
oLilEr s el * MET + Kanisim insiilin
* MET + GLP-1A3
* MET + PIO* « MET + intensif insiilin
- 1Hedef A1C 2%6.5, tedavi degisikligi igin 3-6 ay
. A1C 2%7 olmalidir. Bireysel A1C hedefleri
- de dikkate alinmalidir. AlC: Glikozillenmis HbA,.
- 2Tanida zayif veya MET kontrendikasyonu < MET: Metformin
' olan hastalarda SU/GLN ile baslanabilir. Yogun insiilin tedavisi SU: Sulfoniltire
3Kilo kaybl istenen hastalarda kullaniimali TSR i GLN: (?;hmd
I ) ' Bazal-bolis insiilin tedavisi + MET DPP4-i: Dipeptidil peptidaz-4 inhibitdrii
- “PIO kullanan hastalarda odem, KKY ve Insiilin pompa tedavisi® PiO: Pioglitazon
- kirik riskine dikkat! GLP-1A: Glukagon-benzeri peptid-1
. 5Bazal-bolus insdlin ile glisemik kontrol ] ) ) ) . analogu
. saglanamayan, egitimli ve istekli hastalarda | Tip 2 diyabetli hastalarda tedavi algoritmasi| AGi: Alfa glukozidaz inhibitérii
- pompa disiniilebilir. KKY: Konjestif kalp yetersizligi




SEKIL 16.1: Diyabetli hastalarda antihipertansif tedavi algoritmi

Hedef KB (<130/80 mmHg) saglanamazsa
UAE >1 g/24 st ve bobrek yetm. varsa hedef KB <125/75 mmHg olmali

'

Nonfarmakolojik tedavi basla

Kilo azaltma, aerobik egzersiz, tuz kisitlamasi, sigara birakilmasi, alkol kisitlamasi;
posa, K ve Ca’dan zengin beslenme

}

Farmakolojik tedavi basgla

Tiyazid grubu diuretik ekle ve nonfarmakolojik tedaviyi surdur

'

ikinci bir AHT ilag (alfabetik sira ile ABC) ekle
(ACE-I/AR blokeri, Beta-bloker, Ca-kanal blokeri)

4 4
llag dozlarini artir < »  Uclincii bir ilag ekle

(KB: Kan basinci, UAE: Uriner albumin ekskresyonu, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, AHT: Antihipertansif
ilag, ACE-Ii: Anjiyotensin dénistiirlicii enzim inhibitéri, ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri)

JNC-7 ve ALLHAT g¢alismasina dayali antihipertansif tedavi algoritmi. Joslin’s Diabetes Mellitus 2005.



<40 yas ve KV
risk profili kotu

'

Statin
basla

240 yas ve KV riski

240 yas ve KV
normal/yuksek

riski dusuk

A\ 4

KV riskini
hesapla

|

10 yilhk KV risk
>0020 ise

Statin ver.

\ 4

LDL-kol. <100 mg/dl veya
total kol/HDL-kol. <4 hedefle.
Hedefe ulasilamaz ise Statin dozunu
artir. <
KVH 6ykusu varsa (LDL-kol. <70 mg/dl
olmali) ve UAE yuksek ise daha guglu

Statin tedavisine
basladiktan 3-6 ay
sonra aclik lipid profilini

N ve degistirilebilir risk

izole TG
yuksekligi

A 4

Koth glisemik
kontrol ve diger
sekonder sebep

arastir, sorun
varsa tedavi et.

\ 4

Optimal glisemik
kontrole ragmen
TG >500 mg/dI
ise Statin veya

Fibrat basla.

Yasam tarzi
duzenlemeleri ve
Fibrat yetersiz ise

yuksek doz

Omega-3 ekle.

A 4

KV risk yuksek ve
Statine ragmen

faktorlerini yeniden
g6zden gegir.
Tedaviyi yilda bir izle.

statinlere geg.

(KV: Kardiyovaskuler, TG: Trigliserid, LDL-kol.: Dusuk dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-kol.: Yiksek dansiteli

lipoprotein kolesterol, KVH: Kardiyovaskiiler hastalik, UAE: Uriner albumin ekskresyonu)

SEKIL 17.1: Diyabetli hastalarda lipid diisiiriicii tedavi

TG 200-400 mg/dl
ise Fibrat veya
Niasin ekle.




Noropati semptomlari yilda bir kez sorgulanmali

Noéropati semptomlari varsa:

» Hastaya ndropatinin nedenleri ve prognozu, agrinin zamanla gegebilecegi anlatiimal,

* Tedavi olanaklari konusunda bilgilendirilmeli ve oluru alinmal, iyi glisemik kontrolin
Onemi anlatilmah

* Noropatinin psikolojik sonuglari agisindan dikkatli olunmali, gerekirse hastaya psikolojik
destek verilmelidir.

l Agri kontrolu yetersiz ise

Tedaviye

» Trisiklik antidepresanlar ile baglanmal

 Agri kontrolu igin en uygun zamanda verilmeli
* Doz dusUk tutulmal

*Yavas yavas titre edilmelidir.

l Agr kontroll yetersiz ise

* Duloksetin, Gabapentin veya Pregabalinden en
ucuz olani segilmeli

* Tolere edilebilen yliksek doza ¢ikilmali

» Agri kontrollinde yetersiz ise kesilmeli

* Yan etkiler nedeniyle doz titrasyonu mumkun
degilse diger bir ilaca gecilmelidir.

l Agr kontrolu yetersiz ise

Opium grubu analjezikler denenebilir

\ 4

Agri kontrol Agri kontrolii yetersiz ise

altinda ise

J Hastanin onayini aldiktan sonra, kronik agri

tedavisinde deneyimli uzmanlarla géragsulmeli

AQdri gecerse ilacin dozu azaltilmall veya gerekirse
(hastanin onayi alindiktan sonra) kesilmeli

SEKIL 13.3: Erigkin diyabetli hastalarda néropatik agri tedavisi



Mikroalbuminiri veya diusik eGFR’ye neden olabilecek gegici bir sebep yoksa, akut
bdbrek yetersizligi veya non-diyabetik bobrek hastaligi kuskusu yoksa:
Tip 1 diyabet: Diyabet siiresi >5 yil olan kisileri yilda bir arastir.

* Tip 2 diyabet: Tani sirasinda ve daha sonra yilda bir incele.

}

Sabah ilk idrar 6rneginde Albumin/kreatinin orani ve serum kreatinin dlg,

eGFR hesapla.

\ 4

Diyabetik Nefropati yok.
1 yil sonra kontrol

Hayir

r

Diyabetik nefropati

Diyabetik Nefropati var.

A

— Hayir — eGFR =60 ml/dk veya Albumin/kreatinin yiksek mi?

|

Evet
A 4
3 ay sonra serum kreatinin, eGFR; izleyen 3 ay i¢inde 2 kez
daha Albumin/kreatinin

A 4
— Hayir — 3 ay sonra: eGFR <60 ml/dakika veya Albumin/kreatinin yiksek mi?  — Evet
" JL ]

.

Ayrintili idrar tahlili iste

.

Nondiyabetik bébrek hastaligi kuskusu
(klinik ve laboratuvar bulgularina gore) var mi?

SEKIL 13.2: Erigkin diyabetli hastalarda nefropati degerlendirmesi

Evet j

Nefrologa sevk




SEKIL 13.1: Diyabet ve koroner arter hastaligi hastalarinda arastirma algoritmi

DM ve KAH
Ana tani DM = KAH Ana tani KAH = DM
| |
Bilinen KAH yok Bilinen KAH var Bilinen DM yok Bilinen DM var
EKG, Eko, Efor EKG, Eko, Efor testi APG, OGTT, A1C, Nefropati arastir.
testi iste. pozitif ise Kardiyoloji lipid profili iste. A1C >%7 ise
konsiltasyonu iste. Mi/AKS varsa normo- Diyabet konsiul-
glisemiyi sagla. tasyonu iste.
Normal Anormal Normal Yeni tani
izle. Kardiyoloji zle. DM/IGT £ MS
konsiltasyonu iste. var. Diyabet
Invazif/noninvazif konsiiltasyonu
iskemi tedavisi yap. iste.

(DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, EKG: Elektrokardiyografi, Eko: Ekokardiyografi, APG: Ac¢lik plazma
glukoz, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis HbA, ., Mi: Miyokard infarktiisii, AKS: Akut koroner sendrom,
IGT: Bozulmus glukoz toleransi, MS: Metabolik sendrom)

‘ESC/EASD Guidelines. Eur Heart J 2007;28:88-136’den modifiye edilmistir.



Ekstremiteyil Tehdit Etmeyen
Diyabetik Ayak Yaralarinda Tedavi

Klinik Ozellikler Hastaya Ait Ozellikler

- Superfisiyel - GUvenilir

- Selulit yok veya minimal (<2cm) - Tedaviye uyumliu

- Kemik veya eklem tutulumu yok - Destekleyici faktorler
- Onemli iskemi yok (Aile, sigorta, emekli

- Sistemik toksisite yok sandigl v.s.) varhgi



Tedavi

= Yarali bolgenin istirahati (yUrimenin engellenmesi)

= Kultir ve antibiyogram

= Ampirik genis spektrumlu oral antibiyotikler, spesifik
antibiyotik kultlr sonuclari ve yaranin tedaviye cevabina
gore verilir.

= Dikkatli debridman

= Lokal pansumanlar

= Yogun-dikkatli takip

= Podiyatrik cihazlar ve uygun ayakkabi-terlik v.s.



Ekstremiteyi Tehdit Eden
Diyabetik Ayak Yaralarinda Tedavi

Klinik Ozellikler Hastaya Ait Ozellikler
- Derin ulser - Guvenilmez

- >2 cm sellulit/lenfaniit - Immun yetmezlik

- Kemik ve eklem tutulumu - Destekleyici faktorlerin
- Onemli iskemi/gangren Iyl olmamasi

- Sistemik toksisite yok (+)



Tedavi

= Derhal hospitalizasyon, tam yatak istirahati

= |skeminin acilen degerlendirilmesi (Doppler, DSA v.s.)

= Kan sekerinin yakin takibi ve stabilizasyonu (insulin !)

= Kultur-antibiyogram

= Ampirik genis spektrumlu L.V. antibiyotikler; ktltGr
sonuclari ve tedaviye cevaba gore spesifik antibiyotikler

= Direkt radyografi (MR, sintigrafi)

= Erken cerrahi debridman, drenaj, acik amputasyon

= Dikkatli yara bakimi

= Gerekirse revaskularizasyon ve ayak koruyucu
cerrahi/konservatif amputasyonlar/revizyonlar

= Yogun izleme

» Podiyatrik cihazlar ve uygun ayakkabi-terlik v.s.
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Istanbul Tip Fakiiltesi Kronik Yara Konseyi
Diyabetik Ayak Sonuclari
1 Nisan 2005-31 Mart 2007
Genel 6zellikler
= 228 diyabetik hasta
" %71.5 erkek
" Yas 60.6=11.7 vl
» Diyabet stiresi 15.8 =9.6 vil
= ~%80 tip 2 diyabetli
" Baslangic A1C %8.3 1.8
= BKi 27.2+8.9 kg/m?
" %71.9 insulin kullaniyor
= jzlem siresi ~1 yil



Istanbul Tip Fakiiltesi Kronik Yara Konseyi
Diyabetik Ayak Sonuclari
1 Nisan 2005-31 Mart 2007
Wagner evresi
= %6.6 evre-l|
= %28.9 evre-lll
= %37.7 evre-IV
" %7.0 evre-V Ulser

Komplikasyonlar

" %44.3 periferik arteriyel hastalik

" %67.1 hipertansiyon

" %32.5 koroner arter hastaligi

= %85.5 noropati

= %66.2 retinopati

" %43.9 nefropati (%27.3 hemodiyaliz)



Istanbul Tip Fakiiltesi Kronik Yara Konseyi
Diyabetik Ayak Sonuclari
1 Nisan 2005-31 Mart 2007

Sonuclar

" %25.4 minGr amputasyon

=%8.8 vaskuler cerrahi

=%7.0 plastik-rekonstruktif cerrahi

" %8.8 major amputasyon

=%64.7 sifa (157 hasta)

" %27.2 takipte

" %5.3 kaybedildi (12 hasta)

" %53.5 hiperbarik oksijen destek tedavisi gordu.



Istanbul Tip Fakiiltesi Kronik Yara Konseyi

Diyabetik Ayak Sonuclari
1 Nisan 2005-31 Mart 2007

Kotu prognozu™ isaret eden faktorler
= Yas

" Uzun sureli diyabet

" Yiksek Wagner evresi

K6tu prognozdan koruyan faktorler

= Kadin cinsiyet

" Tip 2 diyabet

KYK Ekip Yaklasimi ile major amputasyon orani %41.4
azaldi!

*Ko6tl prognoz: Major amputasyon, 6lim



Ege Universitesi Tip Fakultesi
179 Diyabetik Ayak Infeksiyonu
Mart 1997 — Mart 2000

Dusuk Riskli Yiiksek Riskli ve Ciddi infeksiyon
% 33 (59) %67(120)
Monomikrobik %96 %10
Polimikrobik %4 %90
Stafilokok %72 %26
MRSA % 6 1 % 27 15
\ISISYAY % 94 17 % 73 40
Streptokok %12 %2
P.aeruginosa %8 %12
Klebsiella spp %4 %6
Enterobacter spp %4 %7
Anaeroplar - %16
E.coli - %25
Acinetobacter spp - %4
Enterokok - %2

Ulusoy S, et al. Flora Derg 2000;5:220-8



Diyabetik Ayak Olusumunda Predispozan Faktorler

Intrensek faktorler

Periferik néropati

Periferik arteriyel hastalik

Eklem hareket kisithhgi ve
deformiteler

Diyabet siiresi

Obezite

Nefropati ve retinopati

Ekstrensek faktorler
Stres
Sigara kullanimi

Tekrarlayan travmalar

Uygun olmayan ayakkabi

giyilmesi

Sosyoekonomik sorunlar
(yalniz yasamak)
Sosyokiulturel aliskanhklar

(hijyen)




Diyabetik Ayak Onemlidir!

= Diyabette dnemli morbidite sebeplerindendir.

= Tedavi maliyeti yuksektir.

= Yalnizca hasta egitimi ile dnlenebilir bir
komplikasyondur.



