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1. OZET

Giris ve amac: Diyabetik ayak, diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda,
hastanede en sik yatis gerektiren ve en uzun siire hastanede yatisa neden olan
komplikasyonudur. Diyabetik ayak, hastanin yasam kalitesini belirgin sekilde azaltmaktadir.
Diyabetik ayakta maliyet, mortalite ve morbiditenin yiiksek olmasindan dolay1 giiniimiiziin en
onemli halk sagligi sorunlarindan birisi haline gelmistir. Multidisipliner bir yaklasimla
diyabetik ayak tedavisinin basariyla yapilabilmesi ve tedavi maliyetlerinin disiiriilmesi
mimkunddr. Calismamizin amaci, diyabetik ayak yarasi nedeniyle izlenen hastalarda klinik
bulgular ile tedavi maliyeti arasindaki iligskiyi inceleyerek; her bir faktdriin toplam maliyete
etkisini saptamaktir.

Gereg ve yontem: Ocak 2012 — Mayis 2018 tarihleri arasinda, Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma servisinde diyabetik ayak yarasi nedeniyle yatisi
olan 18 yas tizeri, Tip 2 diabetes mellitus tanili kadin ve erkek toplam 300 olgu dahil edildi.
Yas, cinsiyet, hemoglobin Alc, Wagner evresi, hastanede yatis siiresi, vakumla yara
tedavisinin maliyeti, tanisal goriintiileme tetkiklerinin maliyeti, gunlik pansuman ve yara
bakimimin maliyeti, antibiyotik tedavisinin maliyeti, insulin tedavisinin maliyeti, amputasyon
tedavisinin maliyeti, hastanede yatis maliyeti ve toplam maliyet retrospektif olarak incelendi.
Her bir faktorin toplam maliyete etkisi belirlendi.

Bulgular: Calismaya 300 hasta alindi. Erkek/kadin orami 1.94 olarak saptandi.
Olgularin yas ortalamasi 62.6x11 yil olarak saptandi. Hemoglobin Alc ortalamasi %9.5+ 2.4
olarak belirlendi. Hastaneye yatis siiresi ortalamas1 17.84+12.9 giin olarak saptandi; 37 hastada
evre 1 ( % 12.33), 61 hastada evre 2 ( % 20.33), 110 hastada evre 3 ( %36.67), 52 hastada
evre 4 (% 17.33 ) ve 40 hastada ise evre 5 (% 13.33 ) diyabetik ayak yarasi mevcuttu.
Diyabetik ayak yarasi olan hastalarin ortalama tedavi maliyeti, diyabetik ayak komplikasyonu
olmayan diyabetli hastalara gore anlamli derecede yiiksekti (p<0.05). Diyabetik ayak
tedavisinde yer alan unsurlarin toplam maliyete katkilari oran olarak incelendiginde
antibiyotik tedavisi %30.8’luk pay ile en fazla katkiyr olusturuyordu. Diyabetik ayak
ulserlerinin maliyet analizi yapildiginda; evre 1 ve evre 2 olgularda antibiyotik tedavisinin
daha az kullanilmasina veya hi¢ kullanilmamasina bagli olarak antibiyotik tedavisinin toplam
maliyet tlizerindeki etkisi daha az bulundu. Her hastadan yatis maliyeti hesaplandigi icin ve
hastalarin yatig siiresi uzun oldugundan maliyet analizi sonuglarina gére toplam maliyeti en
fazla etkileyen faktor yatis maliyeti idi (r=3.24). Toplam maliyeti yatis maliyetinden sonra en
fazla etkileyenler sirasiyla tanisal goriintiileme tetkikleri (r=2.52) ve amputasyon tedavisi
(r=2.14) idi.

Sonug: Diyabetik ayak olusumunun 6nlenmesi hem toplumsal hem de ekonomik
acidan oOnemlidir. Multidisipliner bir yaklasimla diyabetik ayak yaralarmin tedavisinin
basariyla yapilmasi ve tedavi maliyetlerinin disiiriilmesi miimkiindiir. Diyabetik ayak
ulserlerinde erken evre lezyonlari fark edip; tedavi ederek hastaneye yatiglart ve yatis siiresini
azaltmak hastaligin tedavi maliyetini diisiirmede etkili olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, diyabetik ayak, tedavi maliyeti,
multidisipliner yaklagim.



IV. ABSTRACT

Background and aim: The diabetic foot is one of the chronic complications of
diabetes, which requires hospitalization the most and for the longest duration. Diabetic foot
significantly reduces quality of life of the patients. Diabetic foot has become one of the most
important public health problems of today, due to the high cost, mortality and morbidity.
Diabetic foot treatment is a highly complicated and demanding subject. With a
multidisciplinary approach, it is possible to perform diabetic foot treatment successfully and
reduce treatment cost. The aim of our study is to determine the effect of each factor on total
cost by investigating the relationship between clinical findings and cost of treatment in
patients who are followed up due to diabetic foot injury.

Materials and methods: Between January 2012 and May 2018, total in 300 male and
female patients with type 2 diabetes mellitus who were older than 18 years of age due to
diabetic foot injury were included in Gaziantep University Faculty of Medicine
Endocrinology and Metabolism service. Age, gender, hemoglobin Alc. Wagner stage, length
of hospitalization, cost of vacuum wound treatment, cost of diagnostic imaging, cost of daily
dressing and wound care, cost of antibiotic treatment, cost of insulin treatment, cost of
amputation treatment, cost of hospitalization and total cost examined as retrospective study.
The effect of each factor on total cost is determined.

Results: Three hundred patients were included in the study. The male to female ratio
is detected as 1.94. The mean age of the patients revealed as 62.6x11. The mean hemoglobin
Alc level is determined as 9.5+ 2.4. Mean duration of hospitalization is detected as 17.8+12.9
days. Diabetic foot wound was stage 1 (% 12.33) in 37 patients, stage 2 (% 20.33) in 61
patients, stage 3 (% 36.67) in 110 patients, stage 4 (% 17.33) in 52 patients and stage 5 (%
13.33) in 40 patients. The average cost of treatment of patients with diabetic foot injury was
significantly higher compared to diabetic patients without diabetic foot complications
(p<0.05). When the contribution of the factors involved in the treatment of diabetic foot to the
total cost was examined as ratio, antibiotic treatment was the largest contributor with a 30.8%
share. When cost analysis of diabetic foot ulcers is performed; The effect of antibiotic
treatment on total cost was detected less in patients with stage 1 and stage 2 depending on
whether the antibiotic treatment was used less or not used at all. Because the cost of
hospitalization was calculated for each patient and the duration of hospitalization of the
patients was long, the hospitalization cost was effecting the total cost the most according to
cost analysis results (r=3.24). After the cost of hospitalization, factors effecting the total cost
most were diagnostic imaging (r = 2.52) and amputation therapy (r = 2.14) respectively.

Conclusions: Prevention of diabetic foot formation is important both socially and
economically. With a multidisciplinary approach it is possible to treat diabetic foot wound
successfully and reduce treatment costs. Reducing hospitalization and length of staying by
detecting and treating early stage lesions in diabetic foot ulcers will be effective in reducing
the cost of treatment of the disease.

Keywords: Diabetes mellitus, Diabetic foot, cost of treatment, multidisciplinary
approach.
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M.O: Milattan 6nce
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YY: Yiizyil
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HBO: Hiperbarik Oksijen
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TL: Tirk lirast
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetik ayak (DA) yaralari, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin sik goriilen
komplikasyonlarindan biridir. Diyabetik ayak yarasi (DAY) gelisen hastalarin yasam kalitesi
diiser. DAY olan hastalarin tedavileri uzun ve yogundur (1). Tim diyabetlilerin hayatlarinin
bir doneminde DA gelisme riski %15°tir. DA, diyabette hastaneye yatisi gerektiren sebeplerin
birincisi ve her 5 diyabetliden 1’inin hastaneye yatisinin nedenidir. Travmaya bagli olmayan
amputasyonlarin ~ %50-70’inin sebebi diyabettir. Diyabette amputasyon orani diabetik
olmayan populasyona gore 15-20 kat daha fazladir. Diinyada her 30 saniyede bir, bir hastanin
ayag1 diyabetten dolay1r ampute edilmektedir. DAY olan hastalarda tedavi, DAY olmayan
populasyona gére daha maliyetlidir. DAY olusan hastalarda izleyen 3 yil i¢inde diger ayakta
ulser olusma riski %50°dir (2).

DA ozellikle norolojik bozukluklar ve alt ekstremitelerin periferik vaskiler hastaligi
nedeniyle olusmus Diabetes mellitus (DM) ile iliskili ciddi bir komplikasyondur (3). DA
yaralarindan ciddi diizeyde olan yaralarin tedavisine ve amputasyona bagli uzun siire
hastanede yatis, evde yara bakimi ve is giicii kaybina bagl olarak DA hastalarinin maliyetleri
oldukca ylksektir. Multidisipliner yaklasimla, yara daha meydana gelmeden alinan 6nlemler,
amputasyonlart ve morbiditeyi %50’ye yakin oranlarda azaltmaktadir. Buna bagl olarak DA
hastalarinin tedavilerine bagli maliyet kaybi biiyiik dl¢lide azaltilmis olur (4).

Ulkemizde yash niifusun artmasi ile dogru orantili olarak diyabetli hasta sayis1 ve
buna bagl olarak DA sayisinda belirgin artis gozlenmektedir. Ulkemizde 2013 yilinda
erigkinlerde yapilan TURDEP 2 ¢alismasinda, Tiirk erigkin toplumunda diyabet sikliginin
%13.7’ye ulastigi goriilmistir. Daha once yapilan TURDEP 1 galismada bu oran %7.2
olarak bildirilmistir. Bu hastalarin %5-7’sinde ayak gelisecegi diisiiniildiigiinde, en az 200.000
—300.000 insanin bu sorunla kars1 karsiya oldugu éngorulebilir (5).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2005 yilinda, DAY igin multidisipliner
yonetim yaklagimini yiiriitmeyi taahhiit etmistir (6,7). DAY olusmasi riskli grupta olan
hastalara verilen diyabet egitiminin, ayak bakimi ve yara olusumunu Onleyici egitimlerin
DAY goriilme sikliginda ve ekstremite veya parmak amputasyonu oranlarinda %50’den fazla
azalma yaptig1 ¢ok sayida arastirmada vurgulanmistir (8). Diyabete bagli amputasyon 0ykisu
olan hastalarda, yeni DAY olusmamasi i¢in verilen uygun ayakkabilarin ve egitimin
amputasyon sonrast yeni DAY goriilme sikligin1 6nemli 6lglide azaltigi gdzlemlenmistir (9,
10, 11, 12). DAY n ulusal ekonomideki maliyeti diigiiniildiigiinde, DAY olusmasini Onleyici
tedbirlerin yalmz ayak sagligi veya psikolojik yonden degil ekonomik ve sosyokiiltiirel
yonden de ciddi kazanimlar saglayacag agiktir (13).

Calismada DAY nedeniyle yatis1 olan 18 yas lizeri, Tip 2 DM tanili kadin ve erkek
toplam 300 olgu dahil edildi. Yas, cinsiyet, hemoglobin Alc, Wagner evresi, hastanede yatis
suresi, vakumla yara tedavisinin maliyeti, tanisal goriintiileme tetkiklerinin maliyeti, gunluk
pansuman ve yara bakiminin maliyeti, antibiyotik tedavisinin maliyeti, insulin tedavisinin
maliyeti, amputasyon tedavisinin maliyeti, hastanede yatis maliyeti ve toplam maliyet
retrospektif olarak incelendi.



Calismamizda, DAY nedeniyle izlenen hastalarda klinik bulgular ile tedavi maliyeti
arasindaki iliskinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi. Her bir faktoriin toplam
maliyete etkisi belirlendi.



2. GENEL BILGILER
2.1 Diabetes Mellitus
2.1.1 Diabetes Mellitus’un Genel Ozellikleri

DM: Insiilin salgilanmasi, tasmmasi ve depolanmasindaki yetersizlik nedeniyle
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki bozukluk sonucu meydana gelen, kan sekeri
yiiksekligiyle seyreden kronik bir metabolizma hastaligidir (14). Baska bir tanimlamada DM
icin insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki yetersizlikten dolay1r karbonhidrat, yag ve
proteinlerin viicut tarafindan dengeli bicimde kullanilamadigi, devamli tibbi bakim gerektiren,
kronik bir metabolizma hastalig1 oldugu belirtilmistir (15). Insiilin salgilanmasinin mutlak ya
da rolatif yetersizligi, insiiline karst direng gelismesi veya insiilin molekiiliindeki yapisal
kusurlar nedeniyle meydana gelen bu hastalik etyolojisi, genetik ve klinik seyir itibariyle
heterojen 6zelliktedir ve bir sendrom 6zelligi tasimaktadir (16).

DM, uzun vadede gozler, bobrekler, beyin, kalp ve vaskiiler yapilari etkiler. Bu
organlarda yetmezlik ve disfonksiyon yapabilir. Diyabette polidri, polifaji, susuzluk hissi,
gormede bozukluk, kilo kaybi gibi semptomlar ve hipergliseminin siddetine bagli olarak
ketoasidoz veya non-ketotik hiperosmolar koma gelisebilir. Yetersiz tedaviye bagli bazi
durumlarda ise senkop, koma hatta 6lime bile yol acabilir. Genel olarak semptomlar hafif
olmakla beraber bazen de hi¢ olmayabilir. Bundan dolayr organ yetmezligine ve
disfonksiyonuna neden olan hiperglisemi tan1 6ncesi uzun siire mevcut olabilir.

DM gelisiminde c¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir. Risk faktorlerinden bazilari
sunlardir:

Yas: Yas ilerledik¢e Tip 2 DM insidansinda artis goriilmektedir.

Genetik belirtecler: Monozigot ikizlerde Tip 2 DM’nin % 90 oraninda goriilmesi
hastaligin gelismesinde genetik faktdrlerin 6nemli oldugunu agiklar. Pankreasta bulunan beta
hiicre yikimu ile iligkili genlerin 6. kromozomun p21 lokusuyla ilgili oldugu tespit edilmistir
(17). Son ¢aligmalar tip 1 DM’nin meydana gelmesinde en 6nemli genetik etkenin HLA Class
Il genleri oldugu ve bu genler arasinda 6zellikle 6nemli olanlar HLA DR, DQ, DP’dir. HLA-
DR3 veya DR4 antijenlerinin varliginda tip 1 DM gelisme riskinin 2-3 kat, her ikisinin
varliginda ise riskin 7-10 kat arttig1 saptanmistir (18).

Ailevi kimelenme: Ailede birinci derece akrabalarinda diyabet varligi diyabet riskini
2-6 kat arttirir. Ailedeki diyabetli sayis1 ne kadar fazla olursa risk de buna bagli olarak artar.

Obezite: Obezite Tip 2 DM teshisi konulan hastalarda siklikla eslik eden bir
metabolizma bozuklugudur. Tip 2 DM igin bilinen 6énemli bir risk faktorudur. Vicut kitle
indeksi disinda viicut yag orani artisinin da diyabet gelisme riskini belirgin bi¢cimde artirdigt
tespit edilmistir. Bu nedenle 6lgiimlerde kiloya bakildigi zaman bel ¢evresi veya bel/kalca
orani ile abdominal yag kitlesi tahmini degeri hesaplanmalidir.



Fiziksel inaktivite: Sedanter yasam tarzinin Tip 2 DM’nin meydana gelmesinde
onemli oldugu bilinmektedir. Cin’de yapilan bir ¢aligmada diizenli spor ve aktivite yapan
IGT’li olgularda diyabete ilerleme riskinin azaldig: tespit edilmistir (19).

Diyet: Yagdan zengin, karbonhidrattan fakir diyetle beslenme tarzinin Tip 2 DM
riskini artirdigi ve bu tarz beslenme aligkanliklar1 olan kisilerin Tip 2 diyabete yakalanma
riskinin yiiksek oldugu ileri tespit edilmistir (19).

Polikistik Over Sendromu: Hiperandrojenizm, hiperinsulinizm ve insilin direncinin
birliktelik gosterdigi polikistik over sendromunda DM riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir
(19).

Ayrica hipertansiyon tanist olanlar, vaskiiler hastaligi bulunanlar, dislipidemikler,
daha 0nce BAG veya BGT saptanan bireyler, diisiik dogum tartili dogan Kkisiler, atipik
antipsikotik ila¢ kullanan kisiler ve solid organ nakli yapilmis hastalarda da Tip 2 DM olusma
riskinin ytiksek oldugu tespit edilmistir (19).

2.1.1.1 Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM genellikle ¢ocukluk ve addlesan dénemlerinde daha sik gorilen bir
hastaliktir. Tip 1 DM’de beta adacik hiicrelerinde yikim vardir. Beta adacik hiicrelerinin
destriiksiyona sekonder azalmasina bagli insulin iretilemez (20,21). Genetik yatkinlik
zemininde baglayan otoimmun harabiyet, beta hiicre kitlesinin tamamia yakininin
destriiksiyonuyla sonuglanir (22). Hastalarin yasamlarini idame ettirebilmeleri giinliik instilin
kullanimina baglidir. Bundan dolay: Tip 1 DM daha 6nceleri insiiline Bagli DM veya IDMM
olarak adlandirilmistir (23).

Adacik hiicre harabiyetinden genetik yatkinlik, otoimmdinite ve cevresel faktorler
sorumlu tutulmustur. Genetik egilimi olan hastalarda bazi gevresel faktorler bu siireci baglatir.
Olgularin  ¢ogunda c¢evresel bir etkinin, beta hiicrelerini destriiksiyona ugratarak
otoimmiiniteyi tetikledigine inanilmaktadir. Ozellikle viral enfeksiyonlarin Tip 1 DM’nin
meydana gelmesinde o6nemli oldugu goriisii agirlik kazanmistir (24). Tip 1 DM’nin
etyopatognezinde gevresel etkinin 6nemli rol oynadiginin en iyi kaniti tek yumurta ikizleridir.
Tek yumurta ikizlerinin birinde Tip 1 DM meydana geldiginde digerinde Tip 1 DM gelisme
ihtimalinin % 50’den daha az oldugu tespit edilmistir (25).

2.1.1.2 Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM nin klinik belirtileri cogunlukla 40 yasindan sonra bas gosterir. Obezite ve
genetik faktorlerin  hastaligin etyopatogenezinde son derece Onemli rol oynadigi
bilinmektedir. Tek yumurta ikizleri incelendiginde, farkli bolgelerde yasasalar bile ikizlerin
birinde Tip 2 DM meydana geldiginde diger ikizde hayatinin ileri déneminde Tip 2 DM nin
meydana gelme ihtimalinin son derece yiiksek oldugu goriilmiistiir (26).

Tip 2 DM patofizyolojisinde obeziteye bagli insiilin direncinin gelismesi, rolatif
insulin yetesizliginden dolayr beta hiicresi disfonksiyonu ve insulin direncine bagh
karacigerde glukoz iiretiminin artmasi temel mekanizmalardir. Tip 2 DM, genetik yatkinligi
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bulunan bir kiside obezite, sedanter yasam, yagdan zengin ve Yyiksek kalorili diyet ile
beslenme gibi risk faktorlerinin tetiklemesi sonucunda meydana gelen polijenik bir hastaliktir
(27).

Obezitenin oldukca énemli diyabetojenik etkisi mevcuttur. Viicut kitle indeksi (VKI)
30’ un iizerinde oldugu zaman kisiye obezite tanisi konulur. Obezite sonucu i¢ organlardaki
yag artar. Buna bagh olarak ciddi bir insiilin direnci meydana gelir. Insiilin rezistansi; belli
miktardaki glukozu kas, karaciger, yag dokusuna alip metabolize etmek icin toplum
ortalamasinin daha iistiinde insiilinemi diizeylerine ihtiyag¢ duyulmasidir. Tip 2 DM
hastalarinin yaklasik %80’i obezdir. Tip 2 DM’nin erken doénemlerinde kilo vermenin
bozulmus oral glikoz tolerans testi lizerinde olumlu sonuglar1 beraberinde getirecegi tespit
edilmistir (28).

2.1.2 Diabetes Mellitus’un Tarihcesi

DM, antik ¢aglardan beri ciddi bir saglik sorunu olarak bilinmektedir. DM ile ilgili en
eski kayitlar Milattan Once (M.O) 1550 yilinda Misir'da yazilmis Ebers Papiriis’iinde tespit
edilmistir. Bu papiriiste DM benzeri, idrar miktarimin artis1 ile karakterize patolojik bir
hadiseden bahsedilmektedir. M.O. 400°lii yillarda yasamis olan Dhanvantari'nin kitabinda ise
“tatli idrar hastalig1” olarak ge¢mektedir (29). Milattan Sonra (M.S.) 2. yiizyilda Eski Roma
doneminde, Anadolu’da Areateus tarafindan diabetes kelimesi ilk kez kullanilmistir (29.30).

William Cullen tarafindan 18. Yiizyilda, Yunanca akip gitmek anlamima gelen
“diabetes” kelimesinin yanina tatli anlaminda kullanilan “mellitus” kelimesi eklenmistir (29).
Oskar Minkowski (1858-1931) ve Josef von Mering (1849-1908) Strasburg'da pankreas
bezinde insulin salg1 yetersiziginin diyabet hastaligi gelismesine yol agtigini tespit etmislerdir
(29). Kanada Toronto Universitesi'nden Frederick G.Banting, asistani Charles H. Best,
biokimyac1 James B. Collip ve fizyolog J.J.R.Macleod’un ortak ¢aligmalar1 neticesinde 1921
yilinda insiilin molekiilii izole edilmistir. Collip elde edilen insiilini daha da saflastirmus, ilk
kez 1 Ocak 1922 tarihinde diyabetik bir hasta iizerinde denemis ve basarili sonuglar elde
etmistir (29). Hagedorn ve B. Norman Jensen kristalize Insulinin etki siiresini uzatmak igin
yaptiklar1 deneyler sonucunda 1936 yilinda kristalize insuline protamini basariyla
eklemislerdir. Ingiliz arastirmaci Frederick Sanger ise 1958 yilinda insiilinin primer yapisini
ve aminoasit dizilimini agikliga kavusturmustur. Bu bulusu Nobel 6diiliine layik gorilmistiir.
Dorothy Hodgkin ve arkadaslar1 X 1sinl1 kristallografi kullanarak insiilinin {i¢ boyutlu yapisini
ac1ga cikararak 1969 yilinda Nobel 6diilii almislardir. Ozellikle 1980 yillindan sonra baslayan
pankreas adacik transplantasyonu, yapay pankreasin kesfi ve diyabetin etyopatogenezinde
imminitenin roltinun tespit edilmesi diyabet konusunda yeni bir ¢igir agmustir (30, 31).



2.1.3 Diabetes Mellitus’un Etiyolojik Simiflamasi

Diyabet ve glukoz metabolizmasimin diger bozukluklarinin tam1 ve sinmiflamasinda
onemli degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) yeni
tan1 ve smiflama kriterlerini yayimlamis ve hemen ardindan 1999°da Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) bu kriterleri kiigiik revizyonlarla kabul etmistir. Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus
aclik glukozu (BAG) tanisi i¢cin ADA tarafindan kii¢iik bir revizyon yapilmistir. Buna karsilik
WHO ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yilinda yayimlanan raporda
1999 kriterlerinin korunmasi benimsenmistir (32).

1997 yilinda ADA tarafindan DM nin etiyolojik siniflandirmasi yapilmastir (33).
DM’un etiyolojik siniflandirilmast:

1. TIP 1 DM
a) IMMUN ARACILI
b) IDIYOPATIK
2. TIP 2 DM
3) DIGER SPESIFIK TiPLER
a) B HUCRE GENETIK DEFEKTLER]
1. Kromozom 12. HNF-1a (Mody 3)
2. Kromozom 7. Glukokinaz (Mody 2)
3. Kromozom 20. HNF-4a (Mody 1)
4. Kromozom 13. Insiilin Promotor Faktor-1 (IPF; Mody 4)
5. Kromozom 17. HNF-1b (Mody 5)
6. Kromozom 2. Neurodl (Mody 6)
7. Mitokondrial DNA
b) INSULIN ETKI MEKANIZMASINDA GENETIK DEFEKTLER
1. Tip A Insiilin Direnci
2. Leprechaunism

3. Rabson-Mendenhall Sendromu



4. Lipoatrofik Diyabet
5. Diger
¢) EKZOKRIN PANKREAS HASTALIKLARI
1. Pankreatit
2. Travma/Pankreotektomi
3. Neoplazi
4. Kistik Fibroz
5. Hemokromatoz
6. Fibrokalkiloz Pankreotopati
d) ENDOKRINOPATILER
1. Akromegali
2. Cushing Sendromu
3. Glukagonoma
4. Hipertroidizm
5. Somatostatinoma
6. Aldosteronoma
e) ILAC VEYA KIMYASAL MADDEYE BAGLI DIABETES MELLITUS
1.Glukokortikoidler
2.Fenitoin
3.Vacor
4. Pentamidin
5. Tiazidler
6. Tiroid Hormonu
7. Diazoksid

8. B-Adrenerjik Agonistler



9.Alfa-interferon
10. Proteaz Inhibitérleri
11. Klozapin
12. Nikotinik asit
13.Siklosporin. Takrolimus vs.
f) ENFEKSIYONLAR
1.Konjenital Rubella
2. Sitomegalovirus
3. Coxsackie
g) IMMUN MEKANIZMAYA BAGLI NADIR FORMLAR
1. Stiff-Man Sendromu
2. Anti Insiilin Reseptor Antikorlar
3. Diger F-Infeksiyonlar(CMV. konjenital rubella)
h) DIYABETLE iLISKiSi OLABILEN GENETIK SENDROMLAR
1. Down Sendromu
2. Klinefelter Sendromu
3. Turner Sendromu
4. Wolfram Sendromu
5. Friedrich Ataksisi
6. Huntington Koresi
7. Laurence-Moon-Biedl Sendromu
8. Myotonik Distrofi
9. Porfiri
10. Prader-Willi Sendromu

4) GESTASYONEL DM



2.1.4 Diabetes Mellitus Tanisi

DM tanis1 anamnez, fizik muayene ve ¢esitli sartlarda serum veya plazma glukoz
diizeylerinin 6lcilmesiyle konulur. Kan sekerini degerlendirmede hastanin yasi ve kan 6rnegi
alma yeri 6nemlidir. Clinkii yas ilerledik¢e glukoz intoleransi olusmaktadir. Bu nedenle yas
diyabet i¢in risk faktorii olarak kabul edilebilir. Ayrica kapiller kan1 veya ventdz plazmada kan
sekeri dl¢iimleri vendz tam kan orneklerinden yaklasik 20 mg/dl daha yiiksektir (34).

Aglik kan sekerine (AKS) Olcllirken yemek yenildikten 8-14 saat kadar bir sire
gectikten sonra Olgiim ideal olandir. Glukoz tam kanda bakilmis ise 60-110 mg/dl, venoz
plazma veya serumda bakilmis ise 70-120 mg/dl araligindaki sonug¢lar normal degerlerdir.
Yemegin ilk lokmasini yedikten tam 2 saat sonra oOlciilen kan sekerine ise tokluk kan sekeri
denir ve bunun da normal iist degeri 140 mg/dl’dir (35).

Diyabet tanis1 4 sekilde konulmaktadir (36,37).
Asagidaki tani kriterlerinden en az 1 tanesin varligt DM tanisini1 koydurur

1. Poliiiri. polidipsi ve zayiflama gibi. diyabetin klasik semptomlarinin goriildiigii bir
kiside. herhangi bir zamanda bakilan plazma glukozunun 200 mg/dl veya tizerinde olmasi.

2. En az sekiz saat ag¢ kalindiktan sonra bakilan plazma glukozunun 2 kez 126 mg/dl
veya lizerinde olmasi.

3. 75 gr glikoz ile uygulanan oral glikoz tolerans testinde ( OGTT ) 2. saatteki plazma
glukozunun 200 mg/dl ve iizerinde olmasi.

4. HbAlc> % 6.5 olmasi.

Bozulmus aclik glikozu (IGF) veya bozulmus glikoz tolerans1 (BGT) olan kisiler, DM
gelismesi agisindan risk olustur ve prediyabet grubuna girerler. Prediyabetik kisilerde obezite,
hipertansiyon, trigliserid ytiksekligini veya Yuksek Dansiteli Lipoprotein diistikliigiinii igeren
dislipidemiler gibi metabolik hastaliklar ¢ok sik goriiliir (38). Genel olarak, tip 1 DM hastalari
belirgin yiikselmis kan glikoz degerleri ve ketoasidoz ile klinik bulgular gosterirler. Tip 2 DM
hastalarinda ise siklikla tani sirasinda, kronik hiperglisemiye bagli noropati, nefropati,
retinopati gibi komplikasyonlara rastlanir (39).

2.1.5 Diabetes Mellitus’ta Semptomlar ve Bulgular

Diyabetin semptomlar1 genel olarak hastalar arasinda degiskenlik gosterir. Klasik
semptomlar poliuri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, cabuk yorulma, agiz
kurulugu ve noktiiridir (40). Kan sekeri yiiksekligi sonucu hastalarda candida vajiniti ve
pyelonefrit gibi enfeksiyonlarin insidansi artmistir. Dehidratasyona bagl turgor basinci diiser
ve buna bagl olarak mukoza ve cilt kurulugu gortilebilir. Bazi durumlarda, hasta diyabetik
koma tablosunda olabilir ve ge¢ kalinirsa organ yetmezligi ve 6lim kagmilmaz olur (41).
Ayrica ateroskleroz ve inflamasyona sekonder koroner arter hastaligi riski normal insanlara
gore diyabetlilerde iki kat daha fazla artmis olup, myokard iskemisine bagli kardiyomyopati
gelismesiyle kalp yetmezligi de goriilebilir (41,42).



hiperosmolarite,

Diyabetli hastalarda laboratuar bulgular1 temel olarak hiperglisemiye bagldir. insulin

yoklugunda ketoasidoz tablosu ile karsilasilabilir. Labaratuvar sonuglarinda hiperglisemi,
hiperketonemi, hiperkalemi, hiponatremi,
asidoza bagl diisiikk kan pH saptanabilir.

glikoziri, ketonlri, metabolik

DM’de siklikla goriilen tipler Tip 1 ve tip 2’dir. Tip 1 ve tip 2 DM’nin temel

ozellikleri ve farkliliklar1 tablo 1°de gosterilmistir (43).

Tablo 1: Tip 1 ve Tip 2 diabetes mellitus’un temel oOzellikleri ve farkliliklari

Tip 1 Faktor Tip2
Erken Baglama yasgi 40 yas ve Ustl
Hizli Baslangic Sinsi

HLA e iligkili DR3 ve DR4

Ailesel gecis sik degil
Monozigotiarda konkordans 9650

Genetik yatkinlik

Genetik kalip HLA ile fligkili degil
Allesel gecis kuwvetli
Monazigotlarda konkordans %495

Virls, toksin, otoimmiin uyari

Cevresel faktorlel

Obezite, beslenme, sedanter yagam

Baslangicta mevcut ICA Gdzlenmez
Minimal veya yok Endojen insiilin Yetersiz, zaman iginde azalir
Distik/iyok C-peptid Degisken
Zayf, katabolik Beslenme durumu Obez veya normal
Susuziuk, poliln, polifaji, bitkinlik Semptom Siklikla yok veya hafif

Zor Diyabet Kontrolii Genellikle bir sire etkili
Gerekli Diyet / egzersiz Gerekli
Etkili degil OAD Kullanilabilir
Tami igin gerekli insiilin Gerektiginde
5 veya daha uzun sire sonra Vaskiler ve norolojik Degisken
komp.
Yatkin Ketozis Dahaaz

2.1.6. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlar:

DM ’nin komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak ikiye ayrilir (44).

1) Akut komplikasyonlar:

a) Hipoglisemi

b) Diabetik Ketoasidoz Komasi
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c) Laktik Asidoz Komasi

d) Hiperosmolar Non-ketotik Diabetik Koma

2) Kronik komplikasyonlar
A) Mikrovaskiler Komplikasyonlar
1) Retinopati
2) Nefropati
3) Noropati
a. Simetrik Periferal Polintropati
b. Otonom Noropati
c. Asimetrik Monondropati
d. Radikdlopati
e. Diyabetik Amyotrofi
B) Makrovaskuler Komplikasyonlar
1) Koroner Arter Hastaligi
2) Serebrovaskiiler Hastaliklar
3) Periferik Damar Hastaliklar
4) Diyabetik Ayak
C) Nonvaskiiler komplikasyonlar
1) Gastroparezi
2) Seksuel Disfonksiyon
3) Deri Degisiklikleri
4) Depresyon

5) Enfeksiyonlar
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2.2 Diyabetik ayak
2.2.1 Diyabetik Ayakta Genel Ozellikler

DM, sistemik ve kronik komplikasyonlarla seyreden, insidansi giderek artan bir
metabolizma hastaligidir. Diyabete 6zgii bir komplikasyon olan DA’nin fizyopatolojisinde
noropati ve iskemiye bagli periferik arter hastalifi ¢ok onemlidir. Noropatiye bagli basing
yukiunde ve basmng dagiliminda bozukluk meydana gelir. DA organ kaybina gotiirebilen
ruhsal, bedensel, sosyal ve ekonomik ayricaligi olan bir komplikasyondur.

DM’nin ciddi komplikasyonlarindan birisi de alt ekstremite iilserleridir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) diyabetik hasta populasyonu 16 milyonu asmistir ve bunlarin
% 15'inde yasamlarmin bir donemlerinde DAY goriilmektedir. Travmaya bagli olmayan
amputasyonlarin % 50’sinden fazlas1 DA nedeniyle olmaktadir. Amputasyon seviyesi ile ilgili
yapilan ¢aligmalard, tiim amputasyonlarin % 24’ topuk, % 6’s1 mid-foot, % 39’u diz alt1 ve
% 21’1 diz lUstii seviyesinde gerceklesmektedir (45).

Alt ekstremite kaybi sonucunda yasam kalitesinde azalma, saglik harcamalarinda
artma meydana gelmekte ve komplike durum sonucu yeni tibbi sorunlarin olusma riski
artmaktadir. Amputasyon Oykiisii olan hastalarda takip eden 5 yilda mortalite veya yeni bir
uzuv kaybi ihtimali, ampiitasyon oykiisii olmayan kisilere gore daha fazladir (46).

DAY hastanede yatis siiresi uzun olmasindan, tedavi ve bakim maliyeti, mortalite ve
morbiditenin yiiksekliginden dolay1 en 6nemli halk sagligi sorunlarindan birisidir (47).

Diyabetin 15 yil veya daha fazla siirdiigii, glisemik kontrolu iyi olmayan bir diyabetik
hastada DAY olusmasi olagandir. Ciinkii bu yaralarda agrisiz travma, infeksiyon, (lserasyon,
ayak deformitesine zemin hazirlayan periferik noropatinin meydana gelmesi ve vaskiler
yetmezliklerin eklenmesi diyabetik bir hasta icin bu sire yeterli bir zaman dilimidir (48,49).

Diyabetin ayaklar izerinde birden fazla etkisi vardir. Noron hasarina bagli periferik
noropati ayaklarda duyu azalmasi veya kaybina, otonomik noropati cilt kuruluguna, vaskuler
yapilarda stenoz ve okliizyonlar ise kan akiminin azalmasina ve yara iyilesmesinde gecikmeye
neden olur. Bundan dolay: diyabetli hastalarda ayak bakimi biiyiik 6nem arz etmektedir ve bu
konuya yonelik hasta egitimine diyabet tanis1 konulduktan hemen sonra basglanmalidir (50).

Ayaklardaki duyu kaybi, dokunma ve agr1 duyusunun kaybiyla beraber goriilebilir.
Bundan dolay: ciddi yaralanmalar hasta tarafindan hemen fark edilmeyebilir veya farkina
varildig1 zaman yaralar ekstremite kaybina yol acacak evreye gelmis olabilir. Bundan dolay1
DA hastalar1 erken evrede degil ileri evredeyken hastaneye bagvurabilmektedir. Ileri evredeki
hastalarin tedavisi uzun siireli yatis gerektirmekte ve dogal olarak maliyeti artmaktadir.

Diyabetik hastalarin ayak bakimi konusunda egitilmesi alt ekstremite iilserlerinin
onlenmesinde oldukca 6nemlidir. Bu nedenle DA olusumu agisindan risk grubuna giren
bireylerin erken taninmasi ve tani konulduktan sonra da yagam boyu egitiminin siirdiiriilmesi
Oonem arz etmektedir. Cinkii DM ve DA egitimi ile diyabetli hastalarda meydana gelen
komplikasyonlarin sayisi biiyiik 6l¢iide azalacag: gibi yasam kalitesi de artacaktir (51).
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DA hastalarinda amputasyon agisindan ¢esitli risk faktorleri mevcuttur. Bunlar; erkek
cinsiyet, diyabet siiresinin 10 yildan uzun olmasi, kot glisemik kontrol, periferik vaskiler
hastalik, periferik ndropati, ayakta yapisal anomali bulunmasi, uzun boylu olma, HLA DR 3
ve HLA DR 4 genotip, sigara icilmesi ve amputasyon hikayesidir. Ozellikle diyabetik
noropati ve periferik arter hastaligina neden olan anjiopati, DAY gelisiminde rol alan en
onemli iki risk faktortdur.

Kotii glisemik kontrol hem risk faktoriidiir hem de diger risk faktorlerini acgiga
cikarmada onemli role sahiptir. HbAlc‘deki her %2’lik artig alt ekstremitede iilser riskini 1.6
kez, alt ekstremite amputasyon riskini ise 1.5 kez artirir (52).

2.2.2 Diyabetik Ayak Patofizyolojisi

DA olusumunda temel mekanizmalar; hiperglisemi, noropati, anjiyopati, ayak
deformiteleri, immun disfonksiyon ve enfeksiyona yatkinlik olarak kabul edilebilir ( Sekil 1).

2.2.2.1 Noropati

Periferik Noropati: Diyabetik hasta populasyonunun %10-901n1 etkiler (53). Periferik
noropati diyabetin en sik goriilen komplikasyonudur. Noropati, mikrosirkiilasyondaki defekte
bagli oksijenizasyonun bozulmasi sonucu myelinize ve nonmiyelinize néron kaybi sonucu
meydana gelir. Bununla beraber hiperglisemi ve vaskiiler degisiklikler néronlarda sorbitol ve
ilerlemis glikolizasyon drinlerinin birikmesine neden olur (54). Zaman gectikce biriken
urunler sinir ileti hizint kademeli olarak azaltir (55).

Diyabetin en sik goriilen uzun dénemli komplikasyonlarindan biri olan ndropatide
hastalarin biiyliik ¢ogunlugu asemptomatiktir. Semptomatik olanlar ayaklarda gugsuzluk,
karincalanma, uyusukluk, yanma, agr1 ve hissizlik sikayetiyle hekime basvurabilirler. Cogu
hastada basit klinik testlerle patolojik bulgular elde edilse de asemptomatik olgularda
elektrofizyolojik testlere gerek duyulur. Noropati gelismis hastalar bozulmus duyu ve motor
fonksiyon nedeniyle yiiriimede giiglitk ¢cekebilirler ve ayakta hissizlige bagl alt ekstremitede
ciddi yaralanmalara yol agabilen travmalarla ¢ok sik karsilagmaktadirlar. Noropatide ayni
zamanda propriosepsiyon bozulmustur ve bu ylizden diismeler ¢ok siktir. Noropati
taranmasina tip 1 diyabetli hastalarda taniy1 izleyen besinci yildan itibaren, tip 2 diyabetli
hastalarda ise tan1 aninda baslanmali ve daha sonra yilda bir defa tekrarlanmalidir.

Motor Noropati: Intrinsek ayak adalelerin kontraktiirii, klasik pence parmak (claw toe)
deformitesine neden olur. Metatarsofalangial eklem hiperekstansiyonuna bagli olarak metatars
baslar1 ayak onii plantar alana baski uygulayarak bu alanda iilserasyona zemin hazirlar (56).
Agir olgularda, basi noktalar1 ve iilserler parmaklarin lizerinde ve iligkili ¢eki¢c parmaklarin
dorsal interfalangeal eklemlerinde de meydana gelebilir.

Cekic parmak ileri yas olgularda daha sik goriilen bir deformitedir ve her zaman bir
motor noropati ve kii¢iik kaslarin atrofisi ile beraberlik goriilmeyebilir. Ceki¢ parmak, uygun
olmayan ayakkabi giyilmesi ve travma sonucu meydana gelebilir veya konjenital bir durum
olarak karsimiza c¢ikabilir. Normalde ayaga binen yiik tiim ayaga esit miktarda dagilirken,
deformite sonucunda yiik tamamen metatars baglarinin altina ve topuga biner (56).
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Otonom Noropati: DA olusumunda rolt 6nemli olup ve Ulser olusumuna neden olan
temel faktorlerden biridir (57). Otonom noropatiye bagli olarak kan akiminin kontrold,
terlemenin ve cilt 1sisinin ayarlanmasi bozulur. Bunlara bagl olarak doku esnekligi kaybolur
ve catlak ve yariklara zemin hazirlayan nasirlar meydana gelir. Bu durum mikroplarin derin
dokulara invazyonuna ve enfeksiyona yol acar (58). Genislemis venler otonom noropatiye
bagl arteriovendz sant meydana geldiginde olusur.

Periferik otonom noropatinin klasik bulgulari su sekildedir: Catlak olusumuna neden
olabilecek olan kuru cilt, ayak ve bilegin dorsalinde genislemis venler goriilebilir.

Otonom ndropatinin baglaylp baslamadigini  degerlendirmek icin  Neuropad
Kullanilarak test edilebilir. iceriginde Kobalt II tuzu bulunan yapiskan bir paddir. Birinci
metatarsa yapistirilir ve ter salgisi basladigi zaman Neuropad mavi renkten pembeye doner.
Renk degisiminin olmamast otonom noropatiye isaret eder.

C Diyabetik Ayak )
: v v

Noropati Anijiyopati Hiperglisemni
D“%'t’::' Mikroanjiyopati sit
Ctoncra Makroanjiyopati onksiyonunda azalma

, . ;

J

Deformite Iskemi
Plantar yukte artma Notrofil
Beslenme bozuklug fonksiyonunda
Noroartropati- Dokudaki bozulma
Charcot ayag: antimikrobiyal
duzeyinin dusmes
Agn duyusunun Yara gelismesi
azalmasi Diyabetik ayak ka?':Ianm .
Travma riskinin —> infeksiyonu lai dhispson, e s
artmasi Ekstremite kaybi Kolajen yaplrn':m
Deride kuruluk / catlak Yasam kaybi i

Sekil 1: Diyabetik Ayak Patogenezi (59).
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2.2.2.2 Ayak Deformiteleri

DAY’in meydana gelmesinde ayak deformiteleri énemli role sahiptir. Genellikle
noropati sonucu duyu kusuru gelismisse ayaklarda kemik ¢ikintilar tizerinde meydana gelen
mekanik baskilar ciltte iilserasyona zemin hazirlar. Noropatiye bagli duyu kusuru gelismis
ayakta uygun olmayan ayakkab1 kullanilmas1 artan siklikta ciltte iilserlere neden olur. Bundan
dolayr noropati gelissin veya gelismesin amacimiz siireci iyi kontrol etmek ve Ulser
olusmadan lezyonlar1 6nlemek olmalidir.

Sik kargilasilan deformiteler: Tokmak parmak (mallet toe), pence parmak (claw toe),
cekic parmak (hammer toe), kivrik parmak (curly toe), pes cavus, halluks valgus, halluks
rigidus’tur. Charcot ayagi, gecirilmis travmaya bagli deformiteler, cerrahi islemlerin yol agtig1
deformiteler ve tirnak patolojileri DA nedeni olarak karsimiza ¢ikabilir (Resim 1).

Claw Toe Mallet Toe

e B,

R Hammer Toe

Curly Toe

Resim 1: Parmak deformiteleri (60).

Charcot ayag:: Ilk olarak sifilizli bir hasta grubunda tamimlanmis ancak sifilizin
giiniimiizde ¢ok az goriilmesinden dolay: artik en sik diyabetik hastalarda bir komplikasyon
olarak goriilmektedir. Yapilan caligmalarda Charcot ayagi’nin diyabetli hasta grubunda %0.4
—13 arasinda bir siklikta goriildiigii tespit edilmistir (61,62).
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Charcot ayaginin fizyopatolojisinde noropatiye sekonder his kaybmin azalmasi
onemlidir. His kaybina bagli olarak noropatik kemik ve eklem degisikliklerine zemin
hazirlanmaktadir (63).

2.2.2.3 Vaskulopati

Diyabetli hastalarda goriilen periferik arter hastaligi ile diyabetik olmayanlarin
periferik arter hastaligi arasinda cesitli farkliliklar mevcuttur (64). Muayenede vaskdler
yetmezligin ilk semptomu genelde kladikasyo intermitant olarak tanimlanan agri, belirli bir
mesafede ylrimekle ortaya ¢ikar. Siklikla baldir arka kisminda kramp tarzindadir ve
istirahatle gecer. Fizik muayenede arteryel yetmezlige isaret eden bulgular ise ayakta
sogukluk, solukluk, nabzin az hissedilmesi veya alinamamasi, parlak atrofik deri ve kil
dokilmesi, paralizi olabilir. Hastalarda doppler ultrasonografi ile basing 6lgtimii yapilmalidir
(64). Basing artisina sekonder vaskiiler kan akimi azalir DA ve enfeksiyon gelisimi
kolaylagsmaktaktadir. Kan akimi zalmasinda baglhh yara iyilesmesinde defektler
gorulebilmektedir.

2.2.2.4 Enfeksiyonun Roli

DA nedeniyle olusan yaradan enfeksiyon gelisimi oldukca kolaydir (65). Diyabetik
hastalarda immun sisteminin yetersiz olmasi, vaskuler yetmezlik ve noropati gelismesi
enfeksiyona yol agan durumlardan en o6nemlileridir. Benzer durumlarin etkisiyle enfekte
grupta gozlenen iyilesme de daha diisiik oranlardadir. Enfeksiyona yola acan faktorler
arasinda en O6nemli faktoriin noropati oldugu kabul edilmektedir. Noropati olmadigi zaman
enfeksiyonlarin 6nemli dl¢iide azalacagi tespit edilmistir (66).

Diyabetik kisilerde travmayla ve termal hasarla miicadelede inflamatuvar cevapta
yetersizlik vardir. Kapiller bazal membranin kalinlagsmasi nedeniyle l6kosit migrasyonu
olusamaz ve buna bagl olarak inflamasyona yol acan hiicrelerin hasarli alana gelmesine
neden olacak kemotaktik faktdrlerin ortama salinmasi gériilmez (67).

DA enfeksiyonlarinda etken olarak bazi bakteri tiirleri daha sik izole edilmesine karsin
enfeksiyon c¢ogu zaman polimikrobiyaldir. Yiizeyel enfeksiyonlarda en sik etken
mikroorganizma genellikle tek basina saptanan Staphylococcus Aureus’ tur. Yaralarin % 50-
84 kadar kisminda etken oldugu, % 35’ inde ise tek basina enfeksiyona sebep oldugu
bildirilmistir. DA enfeksiyonlarinda sik olarak goriilen baska bir etken aerobik
streptokoklardir ve DAY’da %30-40 arasinda saptanabilirler. Polimikrobik ve 4 haftay
geckin vyaralarda enterokoklar ¢ogu zaman mevcuttur. Enterokoklar DAY’da % 20-30
oraninda gorulebilirler. Corynebacterium tirleri DA enfeksiyonlarinda % 20 oraninda
bulunurlar. Corynebacterium trleri normal deri florasinda bulundugu igin yara kiiltiirinden
izole edildigi zaman genellikle deriden bulas olarak degerlendirilir. Yanik enfeksiyonlarinda
insidansi belirgin artan Pseudomonas Aeroginosa’ya % 7 oraninda rastlanilmaktadir (68, 69).

Amputasyona yol agabilecek ciddi enfeksiyonlar genellikle polimikrobiyaldir ve hem
gram pozitif koklar hem de gram negatif basiller beraber bulunurlar. S. Aureus, Grup B
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streptokoklar gibi gram pozitif ve fakultatif gram negatif basiller (Escherichia Coli,
Klebsiella, Proteus ve Pseudomonas) en sik rastlanan mikroorganizmalardir. Anaerob gram
pozitif koklar ve Bacteroides’ in DA enfeksiyonlarinin yaklasik % 80’inde mikrobiyal patojen
olabildikleri bildirilmistir (70).

Uzun sireli genis spektrumlu antibiyotik kullanimina ragmen iyilesmeyen DA
enfeksiyonlarinda nonfermentatif gram negatif comaklar (Acinetobacter, Pseudomonas) aerob
gram pozitif koklar, koagulaz negatif stafilokok , enterokoklar, gram negatif enterik ajanlar ve
funguslar etken olarak saptanabilmektedir (71, 72). Hastanede yatis Oykiisii olan DA
enfeksiyonlarinda ise vankomisin rezistan enterokok ve metisilin rezistan S. Aureus gibi
antibiyotige direngli tiirler saptanabilmektedir. ~ Bu bakterilerin tedavisi zordur. Bu
bakterilerin tedavisi icin uzun sdreli intravendz antibiyotik verilmesi gerektiginden DA
hastalarinda maliyeti artiran 6nemli nedenler arasinda gelmektedir.

2.2.2.5 Immiinolojik Bozukluk

Son yapilan ¢aligmalarda DA etyopatogenezinde immun sistem disfonksiyonun
onemli oldugu tespit edilmistir. Saglikli bireyler ile diyabetik hastalarin konak savunma
mekanizmalar1 karsilastirildiginda diyabetik hastalarda c¢ok daha fazla defektle oldugu
gorulecektir. Kronik hiperglisemi ve metabolik asidoza bagli olarak polimorf niiveli
Iokositlerin adezyon, kemotaksis, marginasyon, yuvarlanma, diyapedez, opsonizasyon
fagositoz, migrasyon ve hicre ici bakterisidal aktivitelerinde disfonksiyon olugmaktadir.
Yine saglikli bireyler ile diyabetik hastalarin yara iyilesme stireci karsilagtirildiginda
diyabetik hastalarda ¢ok daha fazla defektle karsilasilmaktadir. Bundan dolayr enfeksiyona
bagli komplikasyonlar daha sik ve ciddi seyreder (73).

2.2.2.6 Hiperglisemi

Hiperglisemi diyabetik hastalarda yara 1yilesmesini olumsuz etkileyen faktorlerdendir.
Hipergliseminin mikrovaskiiler komplikasyonlarla iligskisi makrovaskiiler komplikasyonlarla
iliskisinden daha gii¢liidiir. Hipergliseminin l6kositlerde migrasyonu, adhezyonu, fagositozu
ve opsonizasyonda disfonksiyon yaptigi bilinmektedir. Bundan dolay1 tiim DA olgularinda iyi
glisemik kontrol hedeflenmelidir. DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan
noropatinin meydana gelmesinde hipergliseminin rolii vardir. Bundan dolayr kan sekeri
reglilasyonu ile ndropati azalacagi gibi DAY sayisinda azalma meydana gelecektir.

Glisemik kontroliin uzun dénemde ne durumda oldugu biyokimyasal tetkiklerde kan
HbAlc seviyeleri ile 6lgtlmektedir. HbAlc son 2-3 aylik siregte ortalama kan glikozuyla
dogru orantili yiikseleceginden kronik hipergliseminin belirteci olarak kabul edilmektedir.
HbAlc saglikli yetiskinlerde %4-6 arasindadir. ADA’nin 6nerisine gore her hastada risk
faktorlerine gore kisisellestirilmis hedefler belirlemek gerekebilse de, diyabetli hastalarin
tedavisinde oncelikli ama¢ HbAlc seviyelerinin % 7’nin altinda tutulmasi olmalidir. HbAlc
diizeyinin % 8’1 gecmesi glisemik kontroliin iyi olmadigi anlamina gelir ve tedavi
protokollinu yeniden duzenlemek gerekir (74).

2.2.3 Diyabetik Ayak Simiflandirma
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DAY multidisipliner yaklasim gerektirdiginden hastalarimin tedavi planlarinin
standardizasyonu ve tedavinin idamesinde meydana gelebilecek olumlu ya da olumsuz
degisikliklerin saptanabilmesi i¢in DA siiflamalarina ihtiya¢ duyulmustur.

DAY i¢in literatiirde birgok siniflandirma mevcuttur. Wagner siniflamasi diger
siniflamalara gore daha sik kullanilan bir siniflamadir. Bu siniflama {ilser alanina, derinligine
ve doku hasar derecesine gore yapilmistir (75). Wagner siniflamasi Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Wagner Ulser klasifikasyon sistemi (76).

Wagner siniflamasi

Evre 0 Risk grubu

Evre 1 Yiizeyel iilser

Evre 2 Tendon, ligaman veya eklemi tutan derin tilser
Evre 3 Abse ve/veya osteomyelit igeren derin iilser
Evre 4 Parmaklari ve/veya metatarsi tutan lokal gangren

Evre 5 Yaygin gangren

DAY hastaligin progresyonuna bagli olarak alt1 (0-5) evreye ayrilabilir. Cogu zaman
karsilasilan DA tipleri Ulserasyonla seyreden noéropatik ayak ve Ulserasyonla seyreden
noroiskemik ayaktir. Klinik siirecin progresyonu Resim 2’de gosterilmistir. Her bir ayak tipi
icin evre 2’den evre 5’¢ kadar olan progresyon klinik fotograflar olarak gosterilmektedir
(Resim 2).
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Resim 2: Noropatik ve noroiskemik ayaklarin iilserasyon. infeksiyon ve nekroza dogru
progresyonunu gosteren toplu resim (77).

Evre 0: DA gelismesi ag¢isindan risk faktorleriyle birliktelik gortiliir. Bu evrede ulser
heniiz meydana gelmemistir. Ayak, Ulser olusmasi agisindan biiyiik risk altindadir. Bu
evredeki DA’larin periyodik olarak izlenmesi ve hastaya egitim verildikten sonra titiz bir
sekilde ayak bakimi yapilmasi durumunda iilser olugmasi 6nlenebilir.

Wagner evresi 0 olan bir hastaya diyabet ve DA egitimi verilmesi ¢ok Onemlidir.
Hastanin diizenli araliklarla tibbi kontrole cagrilmasi ve her tibbi kontrolde ayaklarin
muayene edilmesi temel prensiplerden biri olmalidir. Klinik siiphe durumunda periferik
damar dolasim bozuklugunun erken taninmasi igin doppler ultrasonografi ile vaskuler
yapilarin kontrol edilmesi ve periferik noropatinin erken taninmasi igin yilda bir defa
elektronéromiyografi ile sinir ileti ¢alismalari kontrol edilmelidir. Ayak sagligi agisindan
terapotik ayakkabilarin kullanilip kullanilmadigi sorgulanmalidir (78) .
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Resim 3: Nasirlarin goriildiigii Wagner evresi 0 olan diyabetik bir hasta ayagi

Evre 1: Yiizeyel llser mevcuttur. Ulser genellikle ayagin proksimal kisminda olup
zeminde kalin bir kallus tabakasi mevcuttur. Bu evrede genellikle nasir mevcuttur ve
enfeksiyonun klinik oOzellikleri yoktur. Ylzeyel ulser genellikle dermal tabakanin altina
inmez.. Bu tip Ulserlerin etyopatogenezinde néropati 6n plandadir. Evre 1 Glseri olan bir
hastada cerrahi girisimlere ¢ogunlukla gerek duyulmaz. Hastaya mutlaka terapOtik ayakkabi
kullanmas: gerektigi ve ayakkabi giyilecegi zaman mutlaka corap kullanilmasi gerektigi
tavsiye edilmelidir. Ayakkabilarin i¢inin gilinliik muayenesinin yapilmasinin, ayakkabilarin
icinin elle kontrol edilmesinin, g¢oraplarin giinliik degisilmesinin ve coraplarin dikissiz
giyilmesinin faydali oldugu anlatilmalidir.

Hastanin diizenli araliklarla tibbi kontrole gelmesi gerektigi ve her tibbi kontrolde
ayaklarin saglik personeli tarafindan muayene edilmesi hastaya hatirlatilmalidir. Ciinkii hasta
DA yerine diyabetim var diyerek tahlil sonucunu 6grendikten sonra DAY muayenesini ihmal
edip eve gidebilir. Bundan dolay1 hastane diginda olsa dahi bir su toplanmasi, kesik, siyrik
veya hassasiyet meydana geldiginde hemen bir saglik personeline haber verilmesi gerektigi
hastaya anlatilmalidir.

Evre 1°de siklikla nasir mevcuttur. Nasir temizleme igleminin saglik personeli
tarafindan yapilmasi gerektigi ve nasirlart temizlemek i¢in kimyasal madde ya da flaster
kullanilmamasi gerektigi hastaya anlatilmalidir (79).
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Resim 4: Wagner evresi 1 olan ylzeyel diyabetik ayak dlserli bir olgu

Evre 2: Tendon, kemik ve ekleme kadar penetre iilser ve yumusak doku enfeksiyonu
mevcuttur. Ulser derin ve penetredir. Fakat derin abse olusumu veya osteomyelit gdriilmez.
Kizariklik, lokal 1s1 artist ve 6dem karakteristiktir. Enfektif proges evre 2 ve sonrasinda
gorilmektedir.  infeksiyona sekonder olusan septik trombiisler ve doku 6demi parmak
uclarinda lokalize nekrozlara neden olur.
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Resim 5: Wagner evresi 2 olan osteomyelit olmaksizin derin {ilser bulunan diyabetik ayak
yarasi
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Evre 3: Derin abse ve osteomyelit mevcuttur. Bu evrede enfektif proces kemiklere
yayilmustir. Evre 2°ye gore daha derin yaralar goriiliir. Ulser cap1 1 cm veya lzerinde olan
derine penetre yaralarda genel olarak osteomiyelit saptanir. Osteomyelit veya derin abseye
bagli beyaz kiire, eritrosit sedimantasyon hizi ve C- Reaktif Protein yukselebilir (80).

Resim 6: Osteomyelit, derin abse ve yumusak doku inflamasyonunun goriildigii Wagner
evresi 3 olan bir olgu
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Evre 4: Iskemik lezyon baskindir. Ayakta lokalize gangren mevcuttur. Gangrene
ragmen agrinin bulunmamasi néropatik komponentin de bu evrede mevcut oldugunu gosterir.
iskemi sebebiyle nekroz gelismistir. Nekroze alanda enfeksiyon gelisir.

Resim 7: Wagner evresi 4 olan parmaklarda nekroz olusmus bir diyabetik ayak olgusu

Evre 5: Ayagin biiyiik bir kisminda gangren vardir. Hemen tim olgularda major
amputasyon endikasyonu mevcuttur. Patogenezinde arteriyal tikaniklik en 6nemli faktor
olmakla birlikte néropati ve enfeksiyon da patogenezde rol oynayabilir.
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Resim 8: Ayagin biiyiik bir b6limiinde nekroz gelismis Wagner evresi 5 olan bir diyabetik
ayak olgusu yarasi

Not: Resimler Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Anabilim Dal1 arsivinden alindi.

2.2. 4 Diyabetik Ayak Tedavisi

DA tedavisinde izlenmesi gereken yontem: DA agisindan riskli hastay: saptamak, ayak
yarast gelismeden gereken Onlemleri almak ve yara olustuktan sonra ekstremite
amputasyonunu gerektirecek kadar ilerlemesini engellemektir.

Hekim kontroliinde kan sekeri regiilasyonu, hasta egitimi, uygun ayakkabilarin
kullanilmas1 ve agresif multidisipliner bir yaklagim alt ekstremite amputasyonlarini yari
yartya azaltilabilir (81). Hastaya aydinlatict bir diyabet egitimi verilmesi ve dizenli bir
sekilde ayak muayenesi yapilmasi ile pek ¢ok hasta amputasyondan kurtarilabilir (82).

Amputasyon diginda alternatif tedavi yoksa buna zamaninda karar verilmelidir.
Amputasyon isleminin getirdigi sosyal, psikolojik ve ekonomik problemler gbz ardi
edilmemelidir. Hastada, amputasyon sonrasinda normalde yapilan aktivelerde zorlanma veya
aktiviteleri hi¢ yapamama gorulebilir. Psikolojik yonden ise depresyon, intihara tesebbiis
goriilebilir. Sosyoekonomik yonden isinden erken emeklilik, gelir miktarinda azalma, sosyal
aktivitelere katilamama veya baskasina bagimli hale gelme ve seks hayatinda basarisizlik gibi
hayat kalitesini olumsuz etkileyen birgok durum goérulebilir.
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Yapilan bir arastirmada ayak bakimi programina alinan hastalarda DAY 1n % 51, acil
servise miracaatlarin % 19, hastanede yatiglarin % 11, hastanede yatis siiresinin % 10, is giicli
kaybinin giin olarak % 30, antibiyotik kullaniminin % 43, amputasyonlarin ise % 21 azaldig1
tespit edilmistir (83). Bundan dolay1 risk faktorii olan her hasta ayak bakimi programina
alimmalidir.

DAY’1in Wagner siniflamasma gore degerlendirilmesi tedavi yaklagimlari agisindan
yararl olacaktir.

Evre 0: Ozel ayakkabilar kullanilmalidir. Ozel ayakkabi kullanilmas: tedavide hicbir
zaman primer tedavi yontemi degildir. Ancak iyilesmis bolgelerin korunmasinda ve dlserin
genislemesinde bariyer gorevi yaparak DAY 1n ilerlemesini durdurur. Ozellikle duyu kusuru
olanlarda model verilmis bir ayakkabinin koruyucu olma fonksiyonu yiiksektir. Cilt
biitiinliigiiniin bozuldugu durumlarda sadece Onleyici tedbirler alinmasi tedavide yetersiz
kalacagi icin agresif tedaviler yapilmalidir.

Evre 1: Oncelikle yara bakimi ve diizenli yara pansumani yapilmahdir. Ayak yiikten
kurtarilmali ve istirahate alinmahdir. Ayag: yiikten kurtarmak i¢in 6zel ayakkabilar, koltuk
degnekleri, yiiriitegler ve diz alt1 algilar kullanilabilir. Yara degerlendirildiginde enfeksiyon
eslik ediyorsa uygun antibiyotik baglanir. Ayak yiikten kurtarilirsa yara iyilesmesi hizlanir.
Literatirde ortalama 5.5 haftada evre 1 ve evre 2 lezyonlarda %90 iyilesme bildirilmistir (84).
Tekrarlayan tilserlerde de 2. Algilama ile 2 hafta iginde %81 iyilesme bildirilmistir (85,86).

Evre 2: Yaradan doku Kkultlrii alinarak debridman yapilmalidir. Debridman ile
nekrotik doku alinir. Nekrotik dokunun alinmasi ile epitelizasyon hizlanir ve bakteri
cogalmasi i¢in gerekli ortam yok edilmis olur. Bundan dolayr debridman cok énemlidir.
Yaradan doku kultlirii alindiktan sonra hemen antibiyoterapi baslanilmalidir. Debride edilen
ayak istirahate alinmal ve enfeksiyon antibyoterapi ile kontrol altina alinip yara iyilesmesi
baglayana kadar hasta yatirilarak izlenmelidir. Kan sekeri regiilasyonu igin intensif insilin
tedavisi uygulanmalidir. Olusan {iilserlerin lokal yara bakim sistemleri ( Vakum yardimci yara
ortim sistemleri vs) ile uygun ve etkin tedavisi 6nem arz eder. Dokunun tekrar
perfiizyonunun karsilanabilmesi igin stent ve bypass gibi cerrahi metotlarla makrosirkulasyon
ve mikrosirkilasyonun tekrar revize edilmesi gereklidir.

Evre 3: Bu evrenin en onemli o&zelliklerinden birisi infeksiyonun kemiklere
bulagmasidir. Osteomiyelitle beraber oldugu icin Oncelikle ayak immobilizasyonu
saglandiktan sonra ayak grafileri ve gerekirse diger goriintiilleme yontemleriyle bakilarak
kemikteki osteomyelitin ciddiyeti saptanmalidir. Genellikle ¢apt 1 cm iizerinde olan derine
penetre yaralarda osteomiyelit saptanir. Kan sekeri regiilasyonu icin intensif insulin
tedavisiyle beraber doku kiiltiirleri alinmali, genis spektrumlu antibiyotikler kullanilmali ve
uzun bir siire idame tedavi verilmelidir. Osteomyelit tedavisi en az 6 hafta olacak sekilde
ayarlanmalidir. Enfeksiyon kontrol edilmeden kemige kiiretaj yapilmamalidir.

Evre 4 ve 5: Dokudan yara kiiltiirleri alindiktan sonra hastaya vakit gegirilmeden genis
spektrumlu antibiyotikler baslanilmalidir. Son c¢are olarak amputasyon diisiiniilmelidir.
Miimkiinse amputasyonlarda topugu koruyucu yaklasimlarda bulunulmalidir. Ancak ilerlemis
vakalarda diz alt1 amputasyon yapilmalidir (87,88). Ozetlemek gerekirse major amputasyon
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kagmilmaz olup amputasyon sonrasi rehabilitasyon hasta icin 6nem arz etmektedir. DA
olgularmda hastanin ek hastalik, performansi, doppler ultrasonografi bulgular1 ve klinik
muayene sonuglart amputasyon gerekliligini belirleyen temel faktorlerdir.

Tablo 3: Wagner evrelerine gore uygun tedavi yontemleri

Evre Smaflama Tedavi
0 Avakkabi kavnakl: basi bélgelen: Avak bakimi, hasta egmtimi
Avakkabh modifikasvonu, basni

dnlevici cerrah1 miidahale

1 Yizevsel tilserasvon Mindr debridmanlar, Avakkabi
modifikasvonu, basivi  onlevici
cerrahi miidahale

2 Derin lilserasvon Debridman, antibivoterapi
Avakkab modifikasvonu

3 Derin tilserasvon ve enfeksivon Debridman, antibivotikler

4 Enfekte iilserasvon +ve  lokal | Lokal amputasvon, antibivotikler,

gangren Hiperbarik O:
5 Ulserasvon ile avak ve bacaklarda | Antibivotikler, majér amputasvon,
Vavgin gangren Rehabilitasvon

DA tedavisinde Ozetle: Kan sekeri regiilasyonunun iyi yapilmasi. enfektif lezyona
antibiyotik kullanilmasi. vaskiler patolojilerde endikasyon varsa anjiyoplasti yapilmasi, daha
ciddi boyutlara ulagsmis yaralara cerrahi girisim (debridman, amputasyon) diisiinulebilir. DA
ile miicadele edebilmek igin hastalarin rehabilitasyon programlarina alinmasi gerekir.
Hastalara ayakkabi kullandirilmasina 6zen gosterilmelidir. Ayakkabilar1 diizenli giyen
hastalarda tekrar iilser olugsma olasilig1 daha azdir (89).

Diyabetik Ayakta yeni tedavi metodlar:

Negatif Basingli Yara Kapama Tedavisi (vakum yardimli kapama): Yara uygun
sekilde steril bir siinger veya bezle kapatilir. Aralikli veya devamli negatif basing uygulanarak
absorbe edilir ve yara eksiidasi bir diizenege cekilir. Bu yontemle yara alaninda lokal kan
akiminin artmasi, 6demin azalmasi, iltihabi dokunun uzaklastirilmasi, mikrobik yukin
azalmasi, yeni damar olusumunun artirilmasi, graniilasyon dokusunun artmasi, Yyara
kontraksiyonunun ve epitelizasyonun artmasi gibi birden fazla yiiz gulddrici sonug elde edilir
(90).
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Hiperbarik oksijen tedavisi: Doku hipoksisine sekonder yara iyilesmesinde gecikme ve
defektler hiperbarik oksijenin sagladigi ylksek parsiyel oksijen basinciyla regiile edilir. Bu
tedavi metoduyla hiicresel enerji metabolizmasi diizelir, kollajen sentezi artar ve anjiyogenez
uyarilir (91).

Topikal trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) ve epidermal biiylime faktorii
(EGF) : Yan etkileri hakkinda ¢aligsmalarin yetersizligi ve saglik ekonomisine getirecegi
yuksek maliyetler g6z Oniine alinirsa ancak segilmis olgularda kullanimi tavsiye edilir.
Biiylime faktorii kullanimi, enfeksiyonu olmayan veya kontrol altina alinmis ve diger
alternatif tedaviler denenmis ancak wuzun siiredir iyilesmeyen uyumlu hastalarla
siirlandirilimalidir. (92).

Greft deri: Islemin uygulama siiresi kisa oldugundan ve cerrahi ydntemlere gore
komplikasyonu daha az bir metod oldugundan, 6zellikle komorbid hastaliklar1 fazla sayida
olan ve anestezi agisindan yiksek riskli gruba dahil olan hastalarda kullanimi1 daha uygundur.
Kismi kalinlikta olan deri greftleri, dondr alan genisligi nedeniyle daha genis alanlar
kapatabildigi i¢in ve greft tutma ihtimali daha fazla olmasindan dolay1 tam kalinlikta olan deri
greftlerine gore oncelik kazanmaktadir (93).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2012 — Mayis 2018 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi T1p
Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma servisinde DAY nedeniyle yatis1 olan 18 yas tizeri,
Tip 2 DM tanili, kadin ve erkek toplam 300 olgu dahil edildi. Calismaya polikliniklere
basvuran veya diger kliniklerde yatan DA tanil1 hastalar dahil edilmemistir.

Yaglart 18 ile 90 arasinda, Wagner Siniflamasi’na goére evreleri 1 ile 5 arasinda
degisen 300 DA tanili hastada yas, cinsiyet, hemoglobin Alc, Wagner evresi, hastanede yatis
suresi, vakumla yara tedavisinin maliyeti, tanisal goriintiileme tetkiklerinin maliyeti, gunlik
pansuman ve yara bakiminin maliyeti, antibiyotik tedavisinin maliyeti, insulin tedavisinin
maliyeti, amputasyon tedavisinin maliyeti, hastanede yatis maliyeti ve toplam maliyet
analizleri ( hastanemizin Sosyal Gilvenlik Kurumu (SGK) faturalar1 retrospektif olarak
incelendi ) yapildi. Tiim bu bilgiler olgu rapor formlarina kaydedildi. DAY nedeniyle izlenen
hastalarda klinik bulgular ile tedavi maliyeti arasindaki iligki retrospektif olarak
degerlendirildi. Her bir faktoriin toplam maliyete etkisi belirlendi.

Ayrica, DA komplikasyonu olan 300 hasta ile DA komplikasyonu olmayan 100
hastanin ortalama yatis Suresi ile ortalama maliyet analizleri ayrica degerlendirildi.

Her hastanin maliyet hesab1 yapilirken hastaneye yatisinin basladigi giinden taburcu
olana kadar elde edilen veriler dokiimante edildi. Bu ¢alismada maliyetler Tiirk liras1 (TL)
Uzerinden hesaplanmis olup hastaneye yatig tarihleri g6z ©Onunde bulundurularak ABD
dolari’na cevrilmistir. Maliyet hesab1 yapilirken déviz kurunun baz alinmasindaki temel amag
maliyet analizini daha objektif hale getirmektir.

Calisma igin etik kurul onay1 Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Tarafindan 12.09.2018 tarih ve 145 karar numarasi ile alind.

Arastirmaya dahil olma Kkriterleri:

1. Tip 2 diyabet tanili olmak

2. DA hastast olmak

3. 18 yasindan biiyiik olmak;
Arastirmaya dahil olmama Kkriterleri:

1. Tip 2 diyabet tanili olmamak

2. DA hastast olmamak

3. 18 yasindan kii¢lik olmak
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istatistiksel Analiz

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro wilk testi ile test edildi. Normal
dagilima uyan degiskenlerin 2 grupta karsilastirilmasinda Student T testi kullanildi. Normal
dagilima uyan degiskenlerin 3 ve daha fazla grupta karsilastirilmasinda Tek Yonli Varyans
Analizi kullanildi. Ayrica toplam maliyete etkisi oldugu diisiiniilen nicel degiskenler
arasindaki iligkiler Pearson Korelasyon analizi incelenmis daha sonra toplam maliyet
tizerindeki etkilerini belirlemek i¢in Regresyon Analizi uygulanmistir. Analizlerde SPSS 22.0
(SPSS Inc. Chicago. IL. USA)paket programi kullanildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza Ocak 2012 — Mayis 2018 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma servisinde DAY nedeniyle yatisi olan 18 yas iizeri, Tip 2 DM
tanili kadin ve erkek 300 olgu dahil edildi.

Toplam 300 hastadan 198’1 (% 66) erkek, 102°s1(% 34) kadindi(Grafik 1).

Erkek/kadin oran1 1.94 olarak saptandi.

Cinsiyet

M erkek
H kachn

Grafik 1: Olgularin cinsiyete gore dagilimi

DAY olan toplam 300 olgu yas, hemoglobin Alc, yatis siiresi ve tedavi maliyetleri
agisindan analiz edildi. Olgularin yas ortalamasi 62.6 yil, hemoglobin Alc ortalamasi (%)
9.5, ortalama yatis siiresi 17.8 giin idi. Olgular maliyet ortalamasina gore analiz edildiginde;
Antibiyotik tedavisi 603.9 dolar ile en yiiksek ortalamaya sahip idi.
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Tablo 4: Olgularin demografik verileri, laboratuvar bulgular1 ve maliyet analizleri

Olgu
Degiskenler sayis1 | Ortalama Standart Sapma
Yas (y11) 300 62.6+ 11
Hemoglobin Alc (%) 300 9.5+ 2.4
Yatis siiresi (glin) 300 17.8+12.9
Vakumla yara tedavisinin maliyeti (dolar) 300 104.9+ 305.4
Tanisal goriintiileme tetkiklerinin maliyeti (dolar) 300 88.9% 64.1
Giinliik yara bakimi ve pansuman maliyeti (dolar) 300 80.6+ 94.1
Antibiyotik tedavisinin maliyeti (dolar) 300 603.9£ 603.4
Insulin tedavisinin maliyeti (dolar) 300 146.7+ 114.8
Amputasyon tedavisinin maliyeti (dolar) 300 73.8+ 125.3
Yatig maliyeti (dolar) 300 267.3+194.5
Toplam maliyet (dolar) 300 1973.5+ 1611.2

Wagner siniflamasina goére 300 hasta degerlendirildiginde 37 hastada evre 1 ( %
12.33), 61 hastada evre 2 ( % 20.33), 110 hastada evre 3 ( % 36.67), 52 hastada evre 4 (%
17.33) ve 40 hastada ise evre 5 (% 13.33 ) DAY mevcuttu. (Grafik 2)

Grafik 2: Olgularin Wagner evrelerine gore dagilimi

Wagner
Evresi
WEvre 1
MEvre 2
OEwre 3
MEvre 4
Oevre s
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Wagner evresi ile yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli, orta derecede

(r 0.4-0.6 ) pozitif bir iliski tespit edildi (p<0.05). (Tablo 5)

Tablo 5: Wagner evresi ile yatis siiresi arasinda korelasyon analizi

Korelasyon Analizi

Yatis siiresi

Wagner evresi |r 0.524
p 0.001
Olgu Sayisi 300

Wagner evresine gore olgularin ortalama yatis stireleri degerlendirildiginde evre 1°de
ortalama yatis siiresi en diisiik (7.2 giin) iken evre 5’te ortalama yatis siiresi en yliksek (30.8
giin) olarak saptandi (Tablo 6). ikiden fazla grubun ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilik
olup olmadigimi belirlemek igin F Testi ( ANOVA) uygulandi. A, B, C: Farkli harfler gruplar
arasindaki farklilig1 temsil etmektedir.

Tablo 6: Olgularin Wagner evrelerine gore ortalama yatis siireleri

Wagner Yatis siiresi (giin F
ev?esi Olgu sayisi Ortalamas- Stand;grt S)apma i
1 37 7.2455¢
2 61 9.8+7.2°¢
3 110 20.1+11.4 B 32.14 0.001
4 52 19.5+11 B
5 40 30.8+15.94
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Olgularin, Wagner evrelerine gore ortalama maliyeti analiz edildiginde; evre artikca

ortalama maliyetin yiikseldigi tespit edildi (Tablo 7). Ikiden fazla grubun ortalamalar1

arasinda anlamli bir farklilik olup olmadigini belirlemek i¢in F Testi ( ANOVA) uygulandi.

A, B, C: Farkli harfler gruplar arasindaki farklilig1 temsil etmektedir.

Tablo 7: Olgularin Wagner evrelerine gore ortalama maliyeti

Wagner Maliyet (dolar F
GVEESi Olgu sayisi Ortalama -ySta(ndart )Sapma i
1 37 651.24+617.59 ©
2 61 772.07+655.25 ©
3 110 1863.26+1292.23 B 35.078 0.001
4 52 1927.48+1332.45 B
5 40 3556.05+2077.80 A

Olgularin Wagner evrelerine gore antibiyotik tedavisinin maliyeti analiz edildiginde
antibiyotik tedavi maliyetinin en fazla oldugu grubun evre 5 oldugu tespit edildi (Tablo 8).
Ikiden fazla grubun ortalamalar arasinda anlamli bir farklilik olup olmadigini belirlemek i¢in

F Testi
etmektedir.

Tablo 8: Olgularin Wagner evrelerine gore antibiyotik tedavisinin maliyeti

Wagner Maliyet (dolar F
ev?esi Olgusaysst | olama -ySta(ndart)Sapma i
1 37 96.21 +195.49 ¢
2 61 184.33+163.35 ¢
3 110 652.01+573.31 B 26.207 0.001
4 52 588.55+514.27 B
5 40 1068.07+808.69 A

(ANOVA) uygulandi. A, B, C: Farkli harfler gruplar arasindaki farkliligi temsil

Wagner evresi ile amputasyon tedavisinin maliyeti arasinda istatistiksel olarak

oldukga anlamli (r 0.6-0.8), pozitif bir iliski tespit edildi (p<0.05) (Tablo 9).

Tablo 9: Wagner evresi ile amputasyon tedavisinin maliyeti arasinda korelasyon analizi

Korelasyon Analizi Amputasyon tedavisinin maliyeti
Wagner evresi |r 0.684
p 0.001
Olgu Sayisi 300
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Toplam 300 olgunun 92 tanesine amputasyon uygulanmisti. Amputasyon orant % 30.7
olarak tespit edildi. (Tablo 10)

Tablo 10: Olgularin am

putasyon orani

Amputasyon 0ykusu Olgu sayisi Oran (%)
Var 92 30.7
Yok 208 69.3
Toplam 300 100.0

Toplam maliyette her bir degiskenin etkisi oran olarak analiz edildiginde; toplam

maliyete en cok katki olusturan degisken antibiyotik tedavisi idi. Antibiyotik tedavisini

hastanede yatis maliyeti ve insulin tedavisi izliyordu (Grafik 3).

m vakumla yara tedavisi

m gorintuleme tetkikleri

m giinlik yara bakimi

® antibiyotik tedavisi

m insulin tedavisi

¥ amputasyon tedavisi

hastanede yatis maliyeti

Grafik 3: DAY tedavisinde yer alan unsurlarin toplam maliyete katkilar1 (%)
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Toplam maliyetin diger degiskenlerle olan iliskisine bakildigi zaman toplam
maliyet ile antibiyotik tedavisi ve yatis maliyeti arasinda anlamli, ¢ok yiiksek diizeyde (r
>0.8), pozitif bir iligki tespit edildi (p<0.05). Toplam maliyet ile vakumla yara tedavisi, tanisal
goriintiileme tetkikleri, giinlik yara bakimi ve pansuman tedavisi, insulin tedavisi ve
amputasyon tedavisi maliyetleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli, orta derecede (r 0.4-
0.6 ), pozitif bir iliski tespit edildi (p<0.05)(Tablo 11).

Tablo 11: Toplam maliyetin diger degiskenlerle iliskisi

Toplam maliyet
Korelasyon Analizi r p
Vakumla yara tedavisi maliyeti 0. 536 0.001
Tanisal goriintiileme tetkiklerinin maliyeti 0.517 0.001
Giinliik yara bakimi ve pansuman tedavisi maliyeti 0. 699 0.001
Antibiyotik tedavisi maliyeti 0. 886 0.001
Insulin tedavisi maliyeti 0. 640 0.001
Amputasyon tedavisi maliyeti 0.543 0.001
Yatig maliyeti 0. 903 0.001

Degiskenler arasindaki iliskinin seklini yoniinii ve kuvvetini belirleyebilmek i¢in 6nce
korelasyon analizi yapildi. Korelasyon analizine gore istatistiksel olarak anlamli bir iligki
tespit edilince (p<0.05) regresyon analizi de yapildi. Regresyon analizi sonucunda, toplam
maliyeti en fazla etkileyen faktor yatis maliyeti degiskeni idi. Regresyon katsayisi 3.242
olarak belirlenmistir. Glinliik yara bakimi ve pansuman maliyeti ile toplam maliyet arasinda
negatif yonde bir regresyon tespit edilmis olup regresyon Kkatsayisi -1.027 olarak
belirlenmistir (Tablo 12).

Tablo 12: Toplam maliyet ile ¢esitli degiskenler arasindaki regresyon analizi sonuglari

. Regresyon
Regresyon modeli Katsayilar t p
Vakumla yara tedavisi 0.827 7.717 0.001
Tanisal goruntiileme tetkikleri 2.522 4.877 0.001
Gunluk yara bakimi ve pansuman tedavisi -1.027| -1.604 0.110
Antibiyotik tedavisi 0.847 8.253 0.001
Insulin tedavisi 1.397| 4.102 0.001
Amputasyon tedavisi 2.143 7.315 0.001
Yatis maliyeti 3.242 9.303 0.001
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DA komplikasyonu olan 300 hasta ile DA komplikasyonu olmayan 100 hastanin
ortalama yatis siresi ile ortalama maliyetleri ayrica degerlendirildi. DA komplikasyonu olan
hastalarda ortalama yatis siiresinin olduk¢a uzun oldugu ve ortalama maliyetin belirgin
sekilde yiiksek oldugu goriildii (Tablo 13). iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli,

pozitif bir iliski tespit edildi (p<0.05)

Tablo 13: Diyabetik ayak yarasi olan hastalarla, diyabetik ayak yarasi olmayan
hastalarin ortalama yatis siliresi ve maliyet analizi agisindan karsilastirilmasi

Ortalama Yatis Maliyet( dolar) p
Suresi (gun) Ortalama-Standart
Olgu Sapma
Hasta Grubu Ozellikleri Sayisi

Diyabetik ayak komplikasyonu 3.6
olmayan hasta grubu 100 446.1+380.1
Diyabetik ayak komplikasyonu 17.8 0.001
olan hasta grubu 300 1973.5£1611.2
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5. TARTISMA

Dinya genelinde, 2013 yilinda diyabet ve komplikasyonlarinin saglik
harcamalaridaki payinin %10.8 (548 milyar dolar) oldugu belirlenmistir (94). Ulkemizde ise
toplam saglik harcamalar1 arasinda diyabet 2008 yilinda %16.4°lik paya sahipken 2012
yilinda bu oran %23’e yiikselmistir (95). Ulkemizde 2012 yilinda, DA maliyetinin DM
maliyeti i¢indeki pay1 %16 oldugu SGK tarafindan belirtilmistir (96).

Yaptigimiz ¢alismada 300 hastanin 198’1 (%64) erkek, 102’si (%36) kadindi (Grafik
1). Erkek/kadin orani 1.94 olarak saptandi. Erkek hastalarin kadin hastalara gore fiziksel
olarak agir kosullarda ¢aligmasi, ayak hijyenini ve hastaligini yeterli diizeyde 6nemsememesi
aradaki bu farkin nedeni olarak diisliniilebilir. Tlrk Diyabet Cemiyeti-Tirk Diyabet ve
Obezite Vakfi Hastanesi’nde 2000 yilinda 500 hastayla yapilan ¢alismada da erkek/kadin
oraninin 2.03 oldugu saptanmistir (97).

Calismamizda Wagner evre 3 hastalar en biiyliik grubu olusturuyordu (Grafik 2).
Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesinde Dingcag ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
da cerrahi poliklinik basvurusu olan 800 DA teshisli hasta, Wagner evresine gore kategorize
edilmis evre 0-1 % 6, evre 2 % 32, evre 3 % 51, evre 4 % 11 olarak tespit edilmistir (98).
Bu ¢aligmada da Wagner evre 3 hastalar en biiyilik grubu olusturuyordu.

DAY’da yara derinligi artmig ve osteomyelit gelismisse ¢ogunlukla lokal agresif
debridman, rezeksiyon ve parsiyel ayak amputasyonlari gibi cerrahi miidahaleler gerekir (99).
DAY’larin %15-27’sinde kemige cerrahi miidahale gerekir. Amputasyon seviyesi igin yeterli
diizeyde fikir birligi olusmadigi icin, amputasyon seviyesi Ulkeler arasinda farklilik
gosterebilmektedir (100).

DAY’da Wagner evresi ilerledikge amputasyon sikligmin arttigi, osteomyelit
gelismigse amputasyon ihtimalinin 11 kat, yarada iskemi ve enfeksiyon varsa 90 kat arttigi
tespit edilmistir (101). Literatiirde yine farkli arastirmalar sonucunda Wagner evresi ilerledgi
zaman amputasyon riskinin artig1 tespit edilmistir ( 102, 103)

Farkli ¢aligmalarda amputasyon oranlari diyabetik hastalarda %5,2-39,4 arasinda
bildirilmistir. Calismamizda 300 hastadan 92 tanesine amputasyon uygulanmis olup,
amputasyon orant % 30.7 idi (Tablo 10).

Wagner evresi ilerledikce yatis siiresi uzayacagi ve amputasyon sikligi artacagi icin
tedavi maliyetleri artar. Calismamizda da Wagner evresi ile amputasyon tedavi maliyeti
istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir iliski mevcuttu (Tablo 9). Olgularin Wagner
evrelerine gore ortalama maliyeti analiz edildiginde maliyetin en yiiksek oldugu grubun evre
5 oldugu tespit edildi (Tablo 7). Bostanoglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da
amputasyona gidis ile Wagner evrelemesi arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif bir iliski
oldugu belirtilmistir (104). Bostanoglu ve arkadaslarinin yaptiklari ayni ¢alismada ortalama
yatig siiresinin 28 giin ( en uzun 90 en kisa 6 giin) oldugu belirtilmistir (105). Wagner evresine
gore olgularin ortalama yatis siireleri incelendiginde ortalama yatis siiresi en fazla olan grup
evre 5, ortalama yatis sliresi an az grubun evre 1 oldugu tespit edildi (Tablo 6). Hastanede
yatis stiresi en fazla olan olgumuzun Wagner evresi 5 olup 75 giin hastanede yatmistir.
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Calismamizda ortalama yatis siiresinin yapilan diger calismalara gore kisa olmasi
calismaya Wagner evre 1 ve evre 2 hastalarinin dahil edilmesinden kaynaklanmistir. \Wagner
evresi | olan hastalarin ortalama yatis siiresi 7.2 giin, evresi 2 olan hastalarin yatis ortalamasi
ise 9.8 giin olarak tespit edilmistir (Tablo 6). Yapilan ¢cogu arastirmada Wagner evre 3 ve
iizeri hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calismamizda Wagner evresi ile yatis siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttu (Tablo 5).

DAY’a enfeksiyon eslik ediyorsa uygun antibiyotik baslanir. DA enfeksiyonlarinin
tedavisinde antibiyotik tedavisi oldukc¢a 6nemlidir. Yaradan kultlr alindiktan sonra olasi etken
patojene yonelik ampirik antibiyotik tedavisi hemen baslanmalidir. Bazi DAY ’larda sadece
antibiyotik verilmesi yetmez. Boyle durumlarda antibiyotik tedavisiyle beraber cerrahi
tedavinin uygulanmasi morbidite ve mortaliteyi onemli oranda azaltir (106). Antibiyotigin
olas1 etken patojene karsi etkili olabilmesi i¢in ¢ogu zaman dokuda yiiksek konsantrasyona
ulasabilecek dozda verilmesi gerekmektedir. Esas olarak yara kiltirinde treyen patojene
gore antibiyotik tedavisi diizenlenir.

DA’da antibiyotik tedavisinin maliyeti ile ilgili EURODIALE ¢alismasinda
antibiyotiklerin ortalama maliyetlerinin tiim maliyete oranla %11 ile %14 arasinda farklilik
gOsterdigi belirtilmistir (107). Antibiyotik tedavisinin maliyetinin yiiksekligi birden fazla
parenteral ilacin uzun siire tedavide kullanilmasindan kaynaklanabilecegi bildirilmistir (108).

Calismamizda toplam maliyette her bir degiskenin etkisi oran olarak analiz edildi.
Toplam maliyete en ¢ok katkiyr antibiyotik tedavisi sagliyor idi. Antibiyotiklerin ortalama
maliyetinin tim maliyete oran1 %30.8 olarak tespit edildi (Grafik 3). Antibiyotik tedavisini
hastanede yatis maliyeti (%13.6) ve insulin tedavisi (%7.5) izliyordu. Antibiyotik maliyeti
yiiksek olan ¢ogu hastanin hastanede yatis siiresi uzun idi ve genellikle parenteral kullanim
tercih ediliyordu.

Hastaneye yatis siiresinin uzun olmasi, yiuksek maliyetlere yol agan ©6nemli bir
faktordiir. Calismamizda DAY olan hastalarda hastanede yatig streleri daha uzun idi (Tablo
13). DAY olan hastalarin kontrolsiiz hiperglisemi, uzun siireli yara bakimi, yara yeri
enfeksiyonlari, debridmanlar, amputasyonlar ve yeni gelistirilen komplikasyonlardan dolay1
daha uzun sire hastanede kalmasi gerekebilir. Biitiin bu faktorler tedavi maliyetlerini arttirir.
Calismamizda toplam maliyeti en fazla etkileyen faktor yatis maliyeti degiskeni idi
(r=3.242)(Tablo 12).

Toplam maliyet ile vakumla yara tedavi maliyeti, tanisal gorintileme tetkikleri
maliyeti, antibiyotik tedavisinin maliyeti, insulin tedavisinin maliyeti, ampitasyon tedavisinin

maliyeti ve yatis maliyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttur ( Tablo 12 ).

Vakumla yara tedavisi kroniklesme egilimi tasiyan biiyiik ¢apl yaralarin kontrol
edilebilir duruma gelmesi i¢in alternatif bir yontem olarak diisiiniilebilir. Etkinlik ve maliyeti

nedeniyle kullanimi, kroniklesme potansiyeli yiiksek olan biiylik c¢aptaki DAY’larla
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smirlandirilmistir (109). Yaptigimiz ¢alismada da vakumla yara tedavisinin, maliyeti anlaml
olarak artirdig tespit edildi (r=0.827) (Tablo 12).

Tanisal goriintiilleme yontemlerinin maliyet etkinliklerinin arastirildigi bir meta-analiz
caligmasinda, arastirmacilar, hastalara yapilan bazi girisimsel olmayan tani islemlerinin
tedaviye katki saglamadigini, diger taraftan maliyetlerde artisa neden oldugunu
belirtmektedirler (110). Bu yiizden DA siiphesinde 6ncellikli olarak maliyeti diisiik tetkiklerin
kullanilmasi énerilmistir. DA oldugu diisiiniilen hastaya dncelikle yara bdlgesindeki kemik
deformitelerini, yabanci cisimleri veya yumusak dokudaki gaz olusumlarini tespit edebilmek
icin direkt grafi ¢ekilmelidir. Tedaviyle diizelmeyen, osteomyelit veya derin yumusak doku
apsesi distiniilen hastalarda direkt grafi yetersiz kalabilmektedir. Bu olgularda manyetik
rezonans gorintulemesi daha sensitif ve daha spesifiktir. Manyetik rezonans ile
goriintiilemenin kontraendike oldugu veya cekilemedigi hastalarda kemik sintigrafisi ve diger

radyoniiklid kemik taramalari yapilabilir (111).

Calismamizda tanisal goriintiileme tetkiklerinin, yatis maliyetinden sonra toplam
maliyeti en fazla etkileyen degisken oldugu tespit edilmistir (Tablo 12). Calismamizda, ¢ogu
olguda gorintileme tetkiklerinden direkt grafi, manyetik rezonans, kemik sintigrafisi ve alt
ekstremite arteriyel doppler ultrasonografi kullanimi mevcut idi. Goriintiileme yOntemleri
icerisinde maliyeti en yiksek olan kemik sintigrafisiydi. Ulkemizde radyolojik tetkik
isteminde g6z o6ninde bulundurulan durumlarin belirlenip, hekimlerin radyolojik
goriintiilemeler hakkinda bilgi ve farkindalik diizeyi tespiti ile ilgili ¢alismalar yapilmalidir.
Hem gereksiz istemleri azaltmak hem de boliimler arast goriis birligi olusabilmesi igin,
radyolojik tetkik uygunluk Kkriterleri gelistirilmeli ve {ilke genelinde bu kriterler

uygulanmalidir.

Hilton ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, DA hastalarinda giinliik yara bakimi ve
pansuman tedavisi ile ilgili olarak yeterli yara debridmani, uygun sistemik antibiyotik tedavisi
ile giinlik pansuman islemleri ve yara muayenesinin, kollajen veya giimiis pansumanlardan
daha iistiin ve maliyet etkin oldugu belirtilmistir (112). Tercihen nemli yara yatagini1 koruyan

pansuman iriinlerinin kullanilmasi tavsiye edilmektedir (113).

Calismamizda giinliik yara bakimi ve pansuman maliyetinin ortalamasi 80.6 ABD
Dolar olarak tespit edildi (Tablo 4). Giinliik yara bakimi ve pansuman maliyeti ile toplam
maliyet arasinda negatif yonde bir regresyon mevcuttu (r= -1.027)(Tablo 12). Ginliuk yara
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bakimi ve pansuman maliyetinin, maliyeti artiran diger unsurlara gore toplam maliyete
katkisinin daha diistik oldugu tespit edildi.

DAY’1in maliyeti konusunda literatiirde ¢ok sayida ¢aligma mevcuttur. Apelqvist ve
arkadaglarinin 1994 yilinda yaptiklari ¢alismada (114), hastanede yatis maliyeti kisi basi
maliyet 7000 dolar ve bakim sonrasi toplam maliyet ise iskemik hastalarda kisi bas1 65000
dolar olarak saptanmistir. Ayni grubun 1995 yilinda yaptig1 ¢alismada major amputasyonun
maliyeti kisi bas1 63100 dolar olarak kaydedilmistir. Sadece 1 yil arayla yapilan ¢alismalar
kiyaslandiginda major amputasyonun maliyetinin ¢ok yiiksek oldugu agikca goriilecektir.

Van Houtum ve arkadaslarinin 1995 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, uzun sure hastanede
yatisin maliyeti artirdigi vurgulanmis ve hastanede yatisin maliyeti kisi basi 14500 dolar
olarak saptanmistir (115). Buna benzer sekilde Harrington ve arkadaslarmin 2000 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada ise hastanede yatis maliyeti kisi bas1 14420 dolar olarak hesaplanmistir
(116).

Kuzey Amerika ve Avrupa’da DM’ye bagl tedavi maliyetlerinin %7-20’sinin DAY
ile iliskili oldugu tespit edilmistir. Diyabet ve komplikasyonlarinin Amerikan saglik sistemine
dogrudan yillik maliyetinin 116 milyar dolar oldugu hesaplanmis ve 39 milyar (% 33°0 )
dolarinin sadece DAY tedavisi igin harcandigi tespit edilmistir (117).

DAY’m Avrupa’da yillik maliyetinin arastirildigi  prospektif EURODIALE
caligmasinda, 14 iilkeden farkli merkezlerden calismaya dahil edilen 821 olgu irdelenmis ve 1
yillik siirede DAY olan bir hastanin dogrudan veya dolayli maliyeti ortalama 10.000 euro
olarak tespit edilmistir. Calisma yapilan 821 olgunun Avrupa’ya yillik maliyeti ise 10 milyar

euro olarak saptanmigtir (118).

Calismamizda, diyabetik ayak yarasi olan hastalarla diyabetik ayak yarasi olmayan
hastalarin maliyet analizi karsilastirilmas: yapildiginda DA geligmis bir hastanin maliyetinin,
DA komplikasyonu gelismemis bir diyabet hastasina gore tedavi maliyetini yaklasik 4 kat
fazla oldugu tespit edildi. DA komplikasyonu gelismemis hastalarda DA gelismis hastalara
gore ortalama yatis siiresi daha kisa idi. Amputasyon ve antibiyotik tedavisi gibi maliyeti

artiran faktorler yoktu (Tablo 13).
Liebl ve arkadaslarinin Almanya’da yaptiklari bir ¢alismada DA gelismis bir hastanin

maliyetinin, herhangi bir komplikasyon gelismemis bir diyabet hastasina gore tedavi
maliyetini yaklasik 4 kat, sayet amputasyon da yapilmigsa maliyeti 6 kattan daha fazla
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artirdig1 tespit edilmistir. Amputasyon olmadan her bir DA vakasinin, yillik toplam maliyeti

ortalama 7537 euro olarak kaydedilmistir (119).

Kerr ve arkadaslar1 2010-2011 yillarindaki DAY 1n Ingiltere ekonomisine maliyeti ile
ilgili caligma yapmiglardir. Ayaktan tedavi, yatarak tedavi ve amputasyon sonrasi yara bakimi
tedavilerinin maliyeti ayri ayr1 hesaplanmistir. Calismada Ingiltere Ulusal Saglik
harcamalarinin % 8.8'i 2010-2011 yillarinda DAY igin harcandig tespit edilmistir. DA U’nin
varlig1, hastalarin yatis siiresini uzatmaktadir. DAY olan bir hasta komplikasyonu olmayan bir
DM hastasia gore 2.51 kat daha uzun sire hastanede yatmaktadir. Ayaktan tedavi maliyeti
4994 Sterlin idi. Yatis licreti bagvuru basina 3620 sterlindi. Amputasyon sonrasi bakim
maliyeti hasta basimna 2879 sterlin olarak tespit edilmistir. Bu calismada da yatis ve
amputasyon Oykiisii olan hastalarin tedavi maliyetlerinin yiiksek oldugu belirtilmistir (120).

DAY’in maliyeti ile ilgili tilkemizde de pek ¢ok arastirma yapilmustir. Literatlr
taramasinda, Tirkiye’den Akalin ve arkadaslarinin 1998 yilinda 959 diyabetik hastada
yaptiklar1 ¢aligmada komplikasyonlar ile tedavi maliyetleri arasindaki iliski incelenmis,
diyabete bagli komplikasyon olustugu zaman tedavi maliyetlerinin 3 kat arttigi tespit
edilmistir. Yine ayni ¢alismada hastaneye uzun sireli yatisin tedavi maliyetlerini poliklinik
hastalarina gore 6.5 kat artirdig1 vurgulanmustir (121).

Tiirkiye’de Keskek ve arkadaglarinin 2014 yilinda 203 diyabetik hastada yaptiklari
caligmada DAY’ mn hasta ve toplum Uzerindeki maliyetinin oldukga yiiksek vurgulanmistir.
Yine ayn1 ¢alismada hastanede kalis siiresinin uzun olmasi ve hastanedeki hizmetlerin yiiksek
maliyetli olmasindan dolayr DA hastalarinin maliyetinin, kronik komplikasyonlar1 olmayan
bir DM hastasina gore daha maliyetli oldugu vurgulanmistir (122).

DAY’in maliyeti analizi ile ilgili yapilan baska bir ¢alisma 2014 yilinda yapilmuistir.
Malhan ve arkadaslart Wagner evresi 3 ve lizeri olan olan DA tanili hastalarin yillik
maliyetleri analiz etmisler. Kardiyovaskiler komplikasyonlar toplam medikal maliyetlerin en
biiyiik paymi olusturuyordu. DAY’ 1in hastanin yasam kalitesini diisliren bir komplikasyon
oldugu, hayati tehdit eden bir hastalik oldugu ve sosyoekonomik maliyetleri 6nemli 6l¢ude
artirdigi belirtilmistir (123).

SGK Medula Sistemi kayitlaria gére 2012 yilinda DM teshisi konulmus 5 milyon 218
bin hasta vardir. Yine SGK verilerine gore 1 milyondan fazla DA hastas1 ve 500.000’den
fazla hastada DA enfeksiyonu oldugu belirtilmistir. SGK’nin 2012 yil1 verileri incelendiginde
DM’nin maliyeti yaklagik 10 milyar TL’ dir. Diyabete bagli komplikasyonlarin maliyeti ise 4
milyar 300 milyon TL olarak tespit edilmistir. Saglik ekonomisinde maliyet analizi
yapildiginda DA yaras1 ve enfeksiyonlarinin tedavisi igin yapilan harcamalar 475 milyon TL

civarinda olup Kardiyovaskiiler ve norolojik hastaliklardan ii¢iincii sirada yer almaktadir.
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Diyabetik ayak olusumunun Onlenmesi hem toplumsal hem de ekonomik agidan
onemlidir. Multidisipliner bir yaklasimla diyabetik ayak yaralarmin tedavisinin basariyla
yapilmasi ve tedavi maliyetlerinin disiiriillmesi miimkiindiir. Diyabetik ayak Ulserlerinde
erken evre lezyonlan fark edip; tedavi ederek hastaneye yatislar1 ve yatis siiresini azaltmak

hastaligin tedavi maliyetini diistirmede etkili olacaktir.

DAY’in maliyeti oldukca artirdigi sdylenebilir. Yurtdisinda yapilan caligmalar ile
ilkemizde yapilan maliyet analizleri karsilastirildiginda, Ulkemizde tedavi maliyetleri
nispeten daha diisiiktiir. Fakat {ilkemizde yapilan maliyet analizlerine bakilacak olursa
diyabetik ayagin tedavi maliyetinin, ¢cogu baska hastaligin tedavi maliyetinden yiiksek oldugu
gorulecektir.
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7. SONUC VE ONERILER

DM prevelansinin artmasi ve buna bagl olarak komplikasyonlarinin artmasi ile biiyiik
bir saglik sorunu hale gelmektedir. DA komplikasyonu ise DM komplikasyonlar1 i¢inde en
cok hastaneye yatisa neden olan komplikasyon olup, sonuglarinin oldukc¢a agir olmast,
amputasyon ve hatta mortalite ile sonuclanmasi nedeniyle ekonomik ve sosyal kayiplara
neden olan Onemli bir saglik problemidir. Bu yiizden DA olusumunun onlenmesi hem
toplumsal hem de ekonomik agidan 6nemlidir. Bundan dolay1 hastalifin risk faktorlerinin
belirlenmesi ve risk altindaki hastalarin belirlenip bilinglendirilmesi gerekmektedir.
Hekimlerin de bu risk faktorlerini gbz oniunde bulundurarak hastalik ileri evreye gelmeden
onlem almalar1 ve tedaviye erken evreden baslamalarinin amputasyon oranlarinin diigiirecegi
beklenmektedir. Multidisipliner bir yaklasimla DAY 1n tedavisinin basariyla yapilabilmesi ve

tedavi maliyetlerinin diisiiriilmesi miimkiinddr.

Yaptigimiz ¢alismada, DAY 1n maliyet analizi yapildiginda toplam maliyeti en fazla
etkileyen faktor yatis maliyetidir. Hastaneye yatislari ve yatis siiresini azaltmak, DAY in

tedavi maliyetini diistirmede etkili olacaktur.

Hastaneye yatiglar genellikle ayagin enfeksiyona sekonder ilerleyici doku kaybinin
oldugu durumlarda yapilmaktadir. Bu nedenle DAY da hastaligin evresi ilerleyip doku kayb1
kayb1 olusmadan erken sevk etme, erken antibiyotik kullanilmasinin ve gerekirse ekstremiteyi
amputasyondan Kurtarmak i¢in erken vaskiiler girisim planlanmasinin DAY’1in maliyetini

diistirmede etkili olacaktir.

Tanisal goriintiileme yontemleri uygun endikasyon varsa kullaniimalidir. Tanisal
gortintiileme tetkikleri istenirken O6ncellikle maliyeti diisiik olan tetkikler tercih edilmelidir.
Maliyeti artiran Manyetik rezonans, kemik sintigrafisi gibi gorlintiileme yoOntemlerinin

gereksiz kullanilmasindan kaginmak maliyetini diisiirmede etkili olacaktir.

Hastalara, DA teshisi konulduktan sonra hastalarin sik araliklarla kontrollere
cagrilmasi, diizenli pansuman ve yara bakimi yapilmasi ileri evredeki yaralarin goriilme
sikligimi azaltacaktir. Ciinkii iilser evresi ilerledikge tedavi maliyetleri artmaktadir. Duzenli
olarak yapilan yara bakimi ve pansuman tedavisinin toplam maliyete katkis1 diislintildiigiinde
maliyet etkin bir yontem olarak goziikmektedir. Ulkemizdeki DA yara bakim servislerinin

artirilmasinin amputasyon sikligini azaltacagi diistiniilmektedir.
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Gilinlimiiz ¢cagdas saglik anlayisinda toplumun tamami g6z 6niinde bulunduruldugunda
hastalarin tek tek tedavi edilmesi pek ¢ok zorlugu beraberinde getirecektir. DAY ile ilgili
koruyucu saglik hizmetlerinin yayginlastirilmasi hem hastaya hem de iilke ekonomisine kayda

deger faydalar saglayacaktir.
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