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OZET

Amag: Diyabetik retinopati (DRP), diyabetin yol agtig1 ciddi saglik sorunlari arasinda yer alan ve
anjiyopati ile ndropati gibi komplikasyonlarla iliskili kronik bir komplikasyondur. Bu ¢aligmada,
Afyonkarahisar ilindeki aile sagligi merkezlerinde (ASM) tip 2 diyabetes mellitus (DM) tanili hastalarin
DRP konusunda farkindalik diizeylerini degerlendirmek, DRP sikligini ve iliskili faktorleri aragtirmak,
DRP farkindaliginin artirilmasi ve erken teshis edilmesinin 6nemine dikkat cekmek istedik.

Gerec ve Yontem: Kesitsel ve tanimlayici olan bu ¢alismamiza Subat- Ekim 2024 tarihleri arasinda
Afyonkarahisar ilinde yer alan diisiik, orta ve yiiksek sosyoekonomik seviyedeki dokuz adet ASM’ye
kayitli tip 2 DM’li hastalar dahil edilmistir. Dahil edilme kriterlerini saglayan katilimeilarin sozlii ve
yazili onamlar1 alindiktan sonra sosyodemografik oOzelliklerini, komorbiditelerini, klinik ve
laboratuvar verilerini ve DRP farkindaliklarini sorguladigimiz literatiir esliginde hazirladigimiz
sorulari igeren veri toplama formu arastirmaci tarafindan yiiz ylize goriisme teknigi ile uygulanmas;
antropometrik 6lglimleri ve tansiyon Slgiimleri yapilmistir. G6z muayeneleri ikinci basamak saglik
kurulusunda g6z hekimi tarafindan yapilmigtir. Verilerin analizleri IBM® SPSS® 26 yazilimi
kullanilmis, tanimlayict analizlerin yaninda t- testi, Mann-Whitney U testi, Kruskal-Wallis testi,
Shapiro-Wilk testi uygulanmis, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calismamiza 244 tip 2 DM hastast alinmis ancak g6z muayenesini kabul eden 214 hasta ile
devam edilmis ve ¢aligma tamamlanmistir. DRP goriilme siklig1 %29 saptanmistir. HbA1c ortalamasi
yiiksek olan, glisemik kontrolii saglayamayan, DM siiresi fazla olan hastalarda DRP siklig1 istatiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Tedavi sekilleri, diastolik kan basinct
ortalamas, kalca gevresi, bel ¢evresi ile DRP siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p<0,05). Hastalarin diyabet hastaligina bagli gérmelerinin etkilenebilecegiyle ilgili bilgi ve
farkindaliklarinin az oldugu tespit edilmistir.

Sonug: Diyabetik retinopati, diyabetin ciddi ve erken evrelerde belirti vermeyen bir komplikasyonudur,
tedavi edilmediginde kalic1 gorme kaybina yol agabilir. Calismamizda, DRP sikliginin %29 oldugu ve
hastalarin DRP konusundaki bilgi ve farkindalik seviyelerinin diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular,
saglik profesyonelleri ve toplumun diyabetik retinopati konusunda bilinglendirilmesi gerektigini, 6zellikle
aile hekimlerinin bu konuda daha aktif rol almasinin énemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Aile hekimligi, Diyabetik retinopati, Diyabet komplikasyonlari, Farkindalik,
Glisemik Kontrol, Koruyucu Hekimlik



DIABETIC RETINOPATHY AWARENESS AND ASSOCIATED FACTORS IN PATIENTS WITH
TYPE 2 DIABETES
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Afyonkarahisar Health Sciences University
Faculty of Medicine Department of Family Medicine Medical Specialization Thesis
October 2024
Supervisor: Assistant Professor Dr. Aysen MERT
ABSTRACT

Objective: Diabetic retinopathy (DRP) is a chronic complication that is part of the serious
health problems caused by diabetes and is associated with complications such as angiopathy and
neuropathy. In this study, we aimed to assess the level of awareness of DRP among patients
diagnosed with type 2 diabetes mellitus (DM) at family health centers (FHCs) in Afyonkarahisar
province, investigate the prevalence of DRP and its related factors, and highlight the importance
of increasing awareness and early diagnosis of DRP.

Materials and Methods: This cross-sectional and descriptive study included patients with type
2 diabetes mellitus (DM) registered at nine family health centers (FHCs) in Afyonkarahisar
province, representing low, middle, and high socioeconomic levels, between February and
October 2024. After obtaining verbal and written consent from participants who met the
inclusion criteria, a data collection form containing questions prepared in line with the literature,
which inquired about sociodemographic characteristics, comorbidities, clinical and laboratory
data, and DRP awareness, was administered by the researcher using face-to-face interviews.
Anthropometric measurements and blood pressure readings were also taken. Eye examinations
were conducted by an ophthalmologist at a secondary healthcare facility. Data analysis was
performed using IBM® SPSS® 26 software, and in addition to descriptive analyses, t-tests,
Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis test, and Shapiro-Wilk test were applied. A p-value of
<0.05 was considered statistically significant.

Results: A total of 244 patients with type 2 DM were included in our study, but the study
continued with 214 patients who accepted the eye examination, and the study was completed.
The prevalence of DRP was found to be 29%. DRP prevalence was statistically significantly
higher in patients with higher average HbAlc, poor glycemic control, and longer duration of
diabetes (p<0.05). A statistically significant difference was found between treatment types,
average diastolic blood pressure, hip circumference, waist circumference, and DRP prevalence
(p<0.05). It was determined that patients had limited knowledge and awareness regarding the
potential impact of diabetes on their vision.

Conclusion: Diabetic retinopathy is a serious complication of diabetes that does not show
symptoms in the early stages and can lead to permanent vision loss if left untreated. In our
study, the prevalence of DRP was found to be 29%, and patients’ knowledge and awareness of
DRP were found to be low. These findings highlight the need for increased awareness of
diabetic retinopathy among healthcare professionals and the general public, emphasizing the
importance of family physicians taking a more active role in this regard.

Key words: Awareness, Diabetic Retinopathy, Diabetes Complications, Family Practice,
Glycemic Control, Preventive Medicine
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KISALTMALAR
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabet seker yiiksekligi ile seyreden kronik metabolizma bozuklugudur ve bir¢ok sistem
iizerinde etkisi mevcuttur. Insiilin adli hormonun hi¢ olmamas1 veya var olana gelisen

diren¢ nedeniyle ortaya c¢ikar (1).

2019 da yaymlanan IDF’ in (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu) yayinladig: atlasa gore
diinya genelinde diyabetli sayis1 463 milyondur. IDF bu rakamin 2030 yilinda 578
milyon, 2045 yilinda da 700 milyona ulasacagini 6ngérmektedir. Avrupa genelinde ise bu

sayinin 2030 yilinda 66 milyona, 2045 yilinda ise 68 milyona ulasacagi vurgulanmaktadir
(2).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2015 Diyabet Atlasindaki Tiirkiye verilerine
bakildiginda, Avrupa iilkeleri arasinda siralandiginda %12,8 ile en yiiksek prevalansa
sahip iilke oldugumuz goriilmektedir. Diyabetli kisi sayisina gore 6,3 milyon kisi ile
Tirkiye, Almanya (6,5 milyon) ve Rusya’dan (12,1 milyon) sonra {i¢iincli sirada

gelmektedir (3).

Tiurkiye’de 1997-1998 yillarinda prevalansa yonelik yapilan TURDEP-I (Tiirkiye
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi)
verilerine gore tip 2 diyabet prevalansi %7,2 saptanmistir (4). Bu ¢alismadan 12 yil sonra
yapilan TURDEP- II ¢alismasinda ise tip 2 diyabet prevalansinin, %90 diizeylerine varan
artis gostererek %13,7’ye ulastig1 goriilmiistiir (5).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine dayanarak, bugiin diinyada; cogu diisiik ve orta
gelirli iilkeler olmak {izere 425 milyon insanin diyabetten etkilendigini sOyleyebiliriz.
Diyabetli kisilerin de yaklasik iigte birinde herhangi bir evrede diyabetik retinopati
(DRP), %7’sinde de proliferatif diyabetik retinopati mevcuttur (6).

Diyabetik retinopati; hiperglisemi ile seyreden glisemik kontroliin saglanamadig:
durumlarda ortaya ¢ikan, retinay1 besleyen damarlarda olusan spesifik bir anjiyopati ve
eslik eden noropati tablosu olarak tanimlanabilir (7). Bu damarsal yapilarda permeabilite
bozukluklar1 ve gelisen mikrookliizyonlar nedenli retinal hipoksi meydana gelir.

Diyabetin siiresi ile retinopati sikligi ve derecesi dogru orantilidir (8).



Tiirkiye’de 2000 yilinda yapilan DRP 'nin epidemiyolojisine yonelik ¢ok merkezli,
kesitsel bir ¢alismada, Tas ve arkadaslar1 tarafindan 2362 hasta incelendiginde, DRP
prevalansi %30,5 olarak bulunmustur (9).

Diyabetin bir komplikasyonu olarak DRP insidanst ve neden oldugu korliik, diyabet

tedavisindeki gelismeler ve izlemler sayesinde azalmistir (10).

Diyabetli hastalarda diizenli takip ve taramalar oldukca 6nemlidir. Hastalarda proliferatif
diyabetik retinopati gelisinceye kadar géormede etkilenme olmamasi tan1 ve tedavide

gecikmelere neden olabilmektedir.

Diyabet ve diyabetin yol ac¢tig1 komplikasyonlarin tedavi maliyeti sebebiyle bireylere ve
ailelerine ciddi bir finansal ylik getirmekle birlikte, iilkelere ve ulusal saglik politikalar
tizerinde de ciddi bir etkiye sahiptir. IDF Diyabet Atlas’inin 2015°te yayinladig: verilere
gore 2040 y1l1 tahminlerinde diinya genelinde diyabet i¢in yapilan saglik harcamalarinin
%19 artacagi tahmin edilmektedir (11). Diyabetli olan hasta popiilasyonuna yapilan
saghik harcamalarimin maliyetinin, diyabeti olmayan popiilasyonun saglik
harcamalarindan 2,3 kat fazla oldugu saptanmistir (12). Tirkiye’de diyabet nedenli
yapilan saglik harcamalarinin dagilimina bakildiginda harcamalarin %26°s1 direk diyabet
tedavilerine yonelik, %74’ ise diyabetin neden oldugu komplikasyonlarin tedavilerine
yoneliktir (13). DSO’ niin 2016 da yaymladig: diyabet raporuna gore, diinya geneli
diyabet hastalarina yapilan harcamalardaki artisin devam edecegi tahmin edilmektedir.
Oniimiizdeki yillarda diisiik ve orta gelirli iilkelerin yiiksek gelirli iilkelere kiyasla, diinya
geneli saglik harcamalarinin daha biiyiik bir kismim1 kapsayacagi tahmin edilmektedir

(14).

Biz bu ¢alismamaizla tip 2 diyabetli hastalarda retinopati farkindaligini ve iligkili faktorleri
ele alarak diyabet gibi kronik bir hastalik ve komplikasyonlar1 hakkinda toplumu
bilinglendirmeyi ve erken tan1 ve tedaviye gidebilmeyi amagladik. Afyonkarahisar ilinde
sosyoekonomik gelismislik diizeyine gore az, orta ve gelismis bolgelerden belirledigimiz
dokuz farkl aile saglig1 merkezinde ¢alismamiz: yiiriittiik. Diyabet ve komplikasyonlari,
giderek artan prevalansi ile gelecek yillarin en biiylik saglik problemlerinden biri
olacaktir. Birinci basamaktaki izlem ve saglik taramalarimiz sayesinde ve hastalarimiza
bu konuda kazandiracagimiz farkindalikla bu artisin Oniline gecebilir, olusacak

komplikasyonlar1 geciktirebilir ve sag kalimlar1 arttirabiliriz. Topluma kars1 hasta



savunuculugu yapan ve hastaya biitlinciil olarak yaklasan hekimler olarak bu gorev basta

biz aile hekimlerinindir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin hormon sekresyonunun ve insiilin etkisinin mutlak veya
kismi azligina bagli meydana gelen hiperglisemi ve bunun sonucunda da karbonhidrat,
protein ve yag metabolizmasinda bozukluga neden olan kronik bir metabolizma
hastaligidir (15). Gilinlimiizde yasam tarzinin hizli degismesi sonucu tiim diinyada
prevalansi gittikge artan diyabet, en yaygin bulasici olmayan hastalik ve besinci sirada
yer alan 6lim nedenidir (16). Diinya geneli yaygmligi giderek artmaktadir. Bulagici
olmadig1 halde tiim diinyay: etkileyen bu hastalik dogrudan ve dolayli olarak kisi ve
toplumlarin saghgini ciddi derecede etkilemektedir. Giin gectikce daha fazla insani tehdit
eden bu kronik hastalik i¢in Birlesmis Milletler (BM) Genel Kurulu 2006’da diyabeti
kiiresel tehdit olarak kabul etmis ve bu kiiresel salginla ilgili iilkelere ortak hareket
etmeleri gerektigi mesajini vermistir. Diinya genelinde yapilan bir¢ok bilimsel ¢alismada

bu konu ele alinmaya devam etmektedir.

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore 2030 yil1 igin 438 milyon olarak
Ongordiigi diyabetli sayisinin daha 2014 yilinda bu tahminin ¢ok iistiine ¢ikmig olmasi
bu salginin yillar i¢inde daha da yayilacagini diistindiirmektedir (17). 2035 yilinda en az
592 milyon, 2045 yilinda 700 milyon insanin diyabetli olacagi tahmin edilmektedir (18).
IDF giincel kaynaklarda global diyabet prevalansinit %8,3, bozulmus glukoz toleransi
prevalansini %6,9 olarak bildirmekte, bu oranlarin 2030 yilinda sirasi ile %8 ve %10,1°e

ylkselecegini 6ngéormektedir (19).

Ulkemizde de diyabetin uluslararas: standartlara gore prevalansmin saptanmasi amactyla
TURDEP calismas1 yapilmistir. TURDEP-I calismast 1997-1998 yillarinda Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi Diyabet Bilim Dali, Tiirkiye Istatistik Kurumu ve Saglk
Bakanlig1 tarafindan Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin gozlemi altinda 540 merkezde
24.499 kisiye (270 kirsal, 270 kentsel) anket yapilarak, vendz kan ornekleri alindiktan
sonra oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulanarak yapilmis bir ¢alismadir. Ayni
calisma 11 Ocak — 15 Haziran 2010 tarihleri arasinda, ayn1 merkezlerde TURDEP-II
olarak gerceklestirilmistir (20).



[lk ¢alismanin sonuglarma gore diyabet prevalansi c¢alismasinda %7,2 olarak

bulunmustur. TURDEP-I"den 12 yil sonra ayni1 merkezlerde tekrar yapilan TURDEP-II

calismasinda diyabet prevalansinin %90 oraninda artarak %13,7’ye ulastig1 saptanmistir

21).

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tami1 ve Simiflandirmasi

Diyabetes Mellitus tanis1 birden fazla tan1 yontemi ile konulabilir. Bunlar;

- En az 8 saatlik aclik sonras1 bakilan aglik plazma glukoz diizeyi (APG)

- 75 gr. OGTT testi sonrasi bakilan ikinci saat plazma glukoz diizeyi

- Agiklanamayan hiperglisemi

HgbAlc seviyesi

semptomlarmin (poliliri,

polidipsi,

polifaji,

aciklanmayan kilo kaybr) eslik ettigi durumlarda rastgele bakilan plazma glukoz diizeyi

Tablo 1. Diyabetes Mellitus ve Seker Bozukluklarinda Tan1 Kriterleri (22)

mmol/mol)

DM Izole BAG Izole BGT BAG+BGT
Aclik plazma | >126 mg/dL 100-125 <100 mg/dL 100-125 mg/dL
glukozu (>8 sa. mg/dL
aclik)
OGTT 2.sa PG | >200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 140-199 mg/dL
mg/dL
OGTT l.sa PG | >209 mg/dL
Rastgele PG >200  mg/dL
+Diyabet
semptomlari
HbAlc >%6,5(>48

OGTT: Oral glukoz tolerans testi, PG: Plazma glukozu, BAG: Bozulmus aclik glukozu,
BGT: Bozulmus glukoz toleransi, DM: Diyabetes mellitus

Diyabet farkli etyolojik mekanizmalari i¢inde barindiran bir hastalik olmas1 nedeniyle

siniflandirmada  birtakim zorluklar yasanmaktadir.
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Amerikan Diyabet Cemiyeti’nin (ADA) 2018 de yayinladig1 “Standarts of Medical Care
in Diabets-2018” kilavuzuna gore kabul edilen dort grup bulunmaktadir (22):

1.Tip 1 DM (beta hiicre harabiyetine dayali mutlak insiilin eksikligi)
2.Tip 2 DM (insiilin yetmezligi veya insiilin direnci mevcuttur)
3.Gestasyonel diyabet
4.Diger spesifik diyabet sebepleri

A. Beta hiicre fonksiyonlariin genetik defekti

B. Insiilin etkisindeki genetik defektler

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar

D. Endokrinopatiler

E. Ilag veya kimyasal ajanlar

F. Immiin aracilikli nadir diyabet formlar:

G. Diyabet ile iligkili genetik sendromlar

H. Enfeksiyonlar

2.1.1.1. Tip 1 DM

Diyabet olgularinin %5-10 kadarini olusturan, mutlak insiilin eksikligine dayali bir
hastaliktir. Etyopatogenezinde otoimmiinite, enfeksiyon vb. nedenlerin tetikledigi beta
hiicrelerinin harabiyeti s6z konusudur. Beta hiicrelerinin %80-90 oraninda yikiminda
diyabetik semptomlar ortaya ¢ikar. Beta hiicre rezervlerinin %80’inin yikimindan sonra
diyabet semptomlar1 ortaya ¢ikar. Genellikle 30 yas O6ncesi baglar. Okul 6ncesi, puberte,
geng adolesan olmak iizere li¢ donemde pik yapar. Tip 1 DM hastalarinda hiperglisemi
bulgular1 (poliiiri, polidipsi, aglik hissi, yorgunluk, istemsiz kilo kaybi, agiz kurulugu)
aniden ortaya cikar. Bu hastalar diyabetik ketoasidoz tablosuna daha yatkindir (23). Tam
asamasinda laboratuvar yontemleri ile adacik hiicre otoantikorlari; anti- glutamik asit
dekarboksilaz (anti-GAD), adacik hiicresi sitoplazmik antikor (ICA), insiilin otoantikoru
(IAA) anti-tirozin fosfataz, anti-fogrin otoantikorlar1 (IA2 ve [A28), ¢inko transporter-8
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antikoru (anti ZnT8) arastirilmalidir. Tan1 anemnez ve klinik bulgularla konur. Arada
kalmman olgularda bazal C-peptit diizeyinin <0,6 ng/mL nin altinda olmasi ve

otoantikorlarin pozitif olmasi tantya yaklagtirir.

Son birkag dekatta siklig1 giderek artan erigkin latent tip otoimmiin diyabet vakalari
mevcuttur (LADA). Goriilme sikligi tip 1 DM ile benzerdir. Genelde 30 yasindan sonra
sessiz, yavas seyreder. Bu hastalarda ilk 6 ay insiilin ihtiyac1 ortaya ¢ikmasa da ilerleyen

donemlerde kalici insiilin tedavisine ihtiya¢ duyarlar.
2.1.1.2.Tip 2 DM

Diyabet hastalarinin %90’1inindan fazlasini olustururlar. Etyolojide bir¢ok faktoriin bir
araya gelmesi sz konusudur. Temel sebep insiilin direnci ile baslasa da zamanla viicut,
kandaki glukozu karsilayacak yeterli instilin iiretemez hale gelir (24). Siire¢ post reseptor
diizeyinde defekt ile baglar; sonugta glukoz hiicre i¢ine yeteri miktarda alinamaz. Hiicre
ici hipoglisemik goériiliirken, kan glukozu artmaya baslar. Zamanla pankreasin beta
hiicreleri bu glukoz yiiksekligine yeteri kadar insiilin {ireterek cevap veremez. Hastalar
bu siirece insiilin direnci ile baslayip, uzun yillar sonra karsimiza araya giren hastaliklarla
karsilasilan kan sekeri yiiksekligi ile devam edip tip 2 DM tanis1 alirlar (25). Hastalar 30
yasindan fazla, genel olarak da obezitesi veya kilosu olan kisilerdir. Viicut kitle indeksi
(VKI) fazla saptanmayanlarda da viicut yag oranlarmnin yiiksek oldugu saptanmistur.
Giglii bir genetik aktarim s6z konusudur. Aile tliyelerinde diyabet sayisi arttik¢a, sonraki

neslin diyabet orani artmakta, tan1 alma yas1 daha da azalmaktadir (26).
2.1.1.3. Gestasyonel DM (GDM)

Genellikle asemptomatiktir ve OGTT taramasi ile tespit edilir. Genetik yatkinlik, gebelige
bagli insiilin direnci ve artan tip 2 DM prevalansi ile GDM sayilar1 da giderek artmaktadir.
Dogumla birlikte diizelir ancak diger gebeliklerde %60-90 oranlarinda tekrar goriilebilir.
Bu kadinlarin %30 kadarinda 7-10 y1l i¢erisinde DM veya bozulmus glukoz intoleransi
goriliir (27).

2.1.2. Tip 2 DM Risk Faktorleri

Tiim yetiskinler klinik verilerine uygun olarak tip 2 DM acisindan degerlendirilmeli ve

belli araliklarla takip edilmelidir:



1) VKI ne olursa olsun, 35 yasinsan sonra 3 yilda bir aglik plazma glukozu (APG) ile

taranmall.

2) VKI >25kg/m? olan asemptomatik hastalarda asagidaki risk faktorleri de mevcutsa

bu kisiler daha erken ve daha sik taranmalidir:
- Genetik yatkinlik
-Etnik koken
-Makrozomik bebek doguran veya GDM o&ykiisii olan kadinlar
-Hipertansiyon >140/90 mmHg
-Dislipidemi HDL<35 mm/ dL veya Trigliserit >250 mm/ dL
- Polikistik Over Sendromu (PKOS)
- Insiilin direncine dair klinik semptomlar (Akantozis Nigrikans)
- Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii
- Sedanter yasam
-Diigiik dogum agirlig1 6ykiisii
-Solid organ transplantasyonu olanlar
-Sizofreni
-Atipik antipsikotik ve antidepresan ila¢ kullanimi

3) Daha once prediyabet durumlar1 (BGT, BAG) yasayanlar yilda bir kez diyabet taramasi
yapilmali

4) GDM tanis1 almis kadinlarda dogumdan sonra ii¢ y1lda bir taramaya devam edilmelidir.



2.1.3. Tip 2 DM Komplikasyonlar1

DM komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak iizere ikiye ayrilabilir.

2.1.3.1.Akut Komplikasyonlar

Akut komplikasyonlar daha ¢ok diyabetik aciller olarak kabul ettigimiz,

mortalitesi yliksek komplikasyonlardir. Bunlar;
1) Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

2) Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD)
3) Laktik asidoz (LA)

4) Hipoglisemi

Diyabetik ketoasidoz durumunda; mutlak insiilin eksikligi ile lipoliz baskilanamaz,
ketonemi ve ketoniiri goriiliir. Genelde ¢ocukluk doneminde goriiliir ve gerekli tedavi
verilmezse mortalitesi %6-10 diizeylerindedir (28). Genel olarak Tip 1 DM hastalarinda
ilk bulgu olarak ortaya c¢ikar. DKA tablosu i¢in DM iizerine hazirlayict faktorler
eklendiginde ortaya cikar. En sik karsilasilan faktorler enfeksiyonlar, insiilin dozunun

atlanmasi, stres, travma, SVO, MI, renal yetmezlik ve dehidratasyondur (29).

Hiperosmolar hiperglisemik durum; daha yavas ilerleyen bir klinik tablo ile daha ¢ok ileri
yastaki hastalarda goriiliir. Hiperglisemi, hiperozmolorite, dehidratasyonun, mental
durum degisikliklerinin eslik ettigi bir tablodur. Hastalarda bulunan eser miktar insiilin

lipolizden korur, ketoasidoz goriilmez bu yiizden (30).

Laktik asidoz; altta yatan ciddi bir hastalik nedeniyle dokulara oksijen transportundaki
yetersizlikten kaynaklanan, kanda laktat konsantrasyonunun arttigi, anyon acikli
metabolik asidoz tablosudur. Ozellikle metforminin kontrendike oldugu yasli, renal

fonksiyonlar1 bozulmus hastalarda daha sik goriiliir (31).

Hipoglisemi; kan glukozunun olmasi gereken degerin altina diismesidir (32). Bu deger
nondiyabetiklerde <50 mg/dl iken, diyabetiklerde <70 mg/dL kabul edilmektedir. Tan1
icin spesifik bir klinik bulgu ve tek bir plazma glukoz degeri bulunmadigi icin > Whipple

Triad1” (gliseminin<50 mg/dl, diisiik glisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomlarin
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gliseminin diizeltilmesi ile tedavi edilmesi) kullanilmaktadir (33). Hipoglisemide
titreme, soguk terleme, anksiyete, bulanti, ¢arpinti, uyusma gibi adrenerjik; bas donmesi,
bas agrisi, konugmada giicliik, halsizlik, konfiizyon gibi noroglikopenik bulgu ve
semptomlar1 vardir (34). Ciddi hipoglisemilerde tiim bu tablolar bir arada seyredip,
hastada koma tablosu gelisir. Baslica nedenleri arasinda insiilin salgilatici sulfaniliire gibi
oral antidiyabetik (OAD) ilaglarin veya insiilinin fazla miktarda alinmasi, yetersiz
beslenme, insiilin duyarliliginin artmasi, asir1 egzersiz, alkol veya ila¢ kullanimlari

sayilabilir (35).

2.1.3.2. Tip 2 DM Kronik Komplikasyonlar
2.1.3.2.1.Tip 2 DM Makrovaskiiler Kronik Komplikasyonlar

Diyabetli hastalarda KVH en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Tip 2 DM
hastalarinda 6liimlerin sebebi %60-75’ 1 makrovaskiiler komplikasyonlardan olusur (23).
Tip 2 DM’lerde 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski nondiyabetiklere gore 2-4
kat, kalp yetmezligi (KY) riski 2-8 kat, periferik arter hastaligi (PAH) 2 kat daha fazladir
(36). Koroner arter hastaligi, anjina, serebrovaskiiler olaylar, periferik arter hastaliklari,
kalp yetmezligi gibi birgok KVH da non-diyabetiklere gore risk faktorleri de mevcutsa
daha erken ortaya ¢ikar ve daha mortal seyreder (37). Uzun siire hiperglisemiye maruz
kalma, oksidatif stres, genetik yatkinliklar, obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara
kullanimi, ailede erken KAH Oykiisii, kronik bobrek hastaligi (KBH), albuminiiri gibi
kardiyovaskiiler hastalik agisindan risk faktdrlerini tasiyan; >40 yas ve >15 y1l DM siiresi

olan hastalar, KAH agisindan daha yiiksek riske sahiptir (23).

2.1.3.2.2.Tip 2 DM Mikrovaskiiler Kronik Komplikasyonlar
2.1.3.2.2.1. Diyabetik Noropati

Diyabetik ndropati en yaygin goriilen komplikasyonlardan biridir. Prevalans1 %10 -90
arasinda degismektedir (38). Kalin miyelinize liflerin etkilenmesiyle ataksi, gii¢siizliik,
pozisyon- vibrasyon kaybi gelisir. Ince miyelinizan liflerin etkilenmesiyle dizestezi,

hiperestezi, 1s1 duyusunda azalma, otonom fonksiyonlarda bozulma meydana gelir (39).
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Noropatinin baslangi¢ evresinde metabolik olaylar etkiliyken, DM siiresi arttik¢a
vaskiiler- iskemik bozukluklar da eslik etmeye basladigi i¢in nonenzimatik glikozilasyon
da patogenezde rol almaya baglar (40). Tip 1 DM’lerde tanidan 5 y1l sonra, tip 2 DM’lerde
tan1 anindan itibaren hastalarin her y1l taranmasi gerekmektedir. Diger ndropati nedenleri
dislandiktan sonra DM hastalarinda sinir disfonksiyonuna dair belirti ve bulgularla tani
konur. Bu hastalarda glisemik ve metabolik kontroliin saglanmasi ¢ok dnemlidir. Ayak

bakimini da icerecek sekilde diyabet egitimi verilmeli ve agri tedavi edilmelidir (41).

Noropatilerin siniflandirilmasi (42):

1) Difiiz noropatiler
. Distal simetrik sensoriyal polindropatiler
0 Otonom noropatiler
. Kardiyovaskiiler
. Gastrointestinal
. Sudamotor disfonksiyon
. Urogenital
. Hipogliseminin farkina varamama
. Pupiller disfonksiyon
2) Mononéropatiler
. Izole monondropati
. Mononeuritis multipleks

3) Radikulopati veya poliradikulopatiler

2.1.3.2.2.2. Diyabetik Nefropati

Tip 1 DM’li hastalarin %30-50’sinde, tip 2 DM’li hastalarin %5-15’inde nefropati gelisir
(43). Diyabetin bobrek iizerindeki olumsuz sonuglarina dikkat ¢ekmek i¢in artik nefropati
tanim1 yerine “Diyabetik Bobrek Hastalig1” tanimi kullanilmaktadir. Hiperglisemiye
bagli bobrek glomeriillerindeki damarsal yapilarda zamanla hasar nedenli islev kaybi
goriiliir ve bobrek siizme islevini yerine getirememeye baslar. Idrarla birlikte glukoz ve

alblimin gibi proteinlerin atiliminda artis goriilmeye baglar. Nefropati; albuminiiri ve
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azalmis e-GFR’nin varligina dayanarak konulan klinik bir tanidir (44). Tip 2 diyabetli
kisilerde nefropati insidansi tanidan sonraki ilk 10-15 yi1l diistiktiir, 18-20 y1l sonra hizla
gelismeye baglar (45). Nefropatinin ilerlemesinde hiperglisemi, genetik yatkinlik, sigara,
ik, cinsiyet gibi bir¢ok faktor rol oynar. Tablonun ilerlemesindeki en 6nemli risk faktori
ise hipertansiyondur. KBH’ dan korunmak i¢in glisemik kontrol iyi saglanmali, tip 1
DM’ler tanidan 5 yil sonra, tip 2 DM’ler tan1 anindan itibaren yillik taranmalidir.
Taramalarda albiimin/ kreatinin Ol¢limii, e-GFR hesaplamalar1 yapilmalidir. KBH

gelismis hastalar 3- 6 aylik araliklarla taranmalidir (46).
2.1.3.2.2.3. Diyabetik Ayak

Bir DM hastasinda diyabetik ayak ilseri gelisme riski %12-25 oranlarindadir (47).
Diyabetik ayak hastalarin yasam kalitelerini bozmakta, ekstremite ampiitasyonlarina
neden olmakta, tedavi maliyetlerini arttirmaktadir. Travma dis1 nedenlerden yapilan ayak
ampiitasyonlarmin %50-70 oranlarinda diyabetli oldugu goriilmiis. Diyabetik ayaktaki
niiks oran1 bir y1lda %20, bes yilda %65 diizeylerindedir. Ilk ampiitasyondan yaklasik bes
yil i¢inde diger bacakta ampiitasyon goriilme %50’den fazladir (48). Diyabetik ayak
gelisimde; distal simetrik polindropati ve periferik arter hastalig1 olmak tizere iki temel
faktor rol oynar. Polindropati genellikle asemptomatik seyredebildigi gibi agri ve
parestezi ile de kendini gosterebilir. Periferik arter hastaliklarinin neden olduklar iskemi,
kontrolsiiz hiperglisemi, tekrarlayan mikrotravmalar diyabetik ayak iilserlerinin daha

derine yerlesmesine, apse ve osteomiyelite ilerlemesine neden olur (49).

Charcot Ayagi; diyabetlilerde goriilen kirmizi, sicak, 6demli, genelde agrisiz olan,
noropatik kemik kiriklar1 icerebilen diyabetin en agir komplikasyonudur. Bu durumla
karsilagildiginda antibiyotikle tedavi etmeden Once diyabetik ayak merkezine ya da

ortopediste yonlendirilmelidir (23).
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Tablo 2. Diyabetik Ayak tilserinde Wagner siniflandirmasi (50).

Evre 0 Saglam deri, kemik ¢ikintisi, kallus
olusumu

Evre 1 Yiizeyel lilser

Evre 2 Kemik, eklem, tendonlar1 tutan derin tilser

Evre 3 Apse veya osteomiyelit igeren derin iilser

Evre 4 Parmaklar1 ve metatarslar1 tutan gangren

Evre 5 Ampiitasyon gerektiren topuk veya ayagin
gangreni

Diyabetik hastalar1 bu komplikasyondan korumak i¢in periyodik araliklarla ayak bakimi
egitimi verilmeli ve tekrar edilmelidir. Her vizitte ayaga bakilip, distal nabizlar kontrol
edilmeli ve senede bir kez ayrintili ayak muayenesi yapilmalidir. 10-g monofilament testi
ile duyu testleri yapilmalidir. Bunlar igne batma hissi, sicaklik ve vibrasyon hissidir.
Nabizlar iceren vaskiiler degerlendirme yapilmalidir. Nabizlar alinamadiginda veya
azaldiginda ayak bilegi- brakiyal basing indeksi (ABI) bakilmali; ihtiyac halinde, kalp

damar cerrahisi kliniginden konsiiltasyonu istenmelidir (23).

Diyabetik ayakta yasam tarzi degisikliklerinin saglanmasi, sigaranin birakilmasi, kan
sekerinin regiile hale gelmesi, kan basinc1 ve lipid kontroliiniin saglanmasi, yara yerinin
temiz tutulmasi, enfeksiyondan korunmasi, gerekiyorsa cerrahi miidahalenin yapilmasi

tedavinin ana hatlarindan biridir (51).

2.1.3.2.2.4. Diyabetik Retinopati

Alt baslik olarak adi gecen tip 2 DM’nin mikrovaskiiler nedenlere dayali kronik bir

komplikasyonu olan diyabetik retinopati asagida ayrintil1 bir sekilde ele alinacaktir.

2.2. Diyabetik Retinopati

Etyopatogenezinde retinadaki damarlarda mikrookliizyonlar, damar permeabilitesindeki

bozulma ve bunun neden oldugu hiicresel hipoksi yatar (7). Diyabetik retinopati,
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retinadaki arteriol ve veniillerin tutuldugu spesifik bir anjiyopati ve buna eslik eden
noropati olarak tanimlanabilir. Diyabet siiresi arttik¢a retinopati sikligi ve derecesi artar.
Retinopati siklig1 20 yillik tip 1 diyabet hastasinda %98 iken, bu oran tip 2 diyabet
hastalarinda %60°tir (52). Onlenebilir gérme kayiplarinin en énemli nedenlerinden
biridir. Diyabetik komplikasyonlara sahip hastalarin %49’unda goriiliir. Bu oran Amerika
Birlesik Devletleri’nde %47, Avrupa iilkelerinde %39’dur. DM hastalarinin tan1 aninda
% 25’inde DRP mevcuttur (53). Yine DM hastalarinin %90’1ndan fazlasinda hayatlarinin
herhangi bir doneminde DRP gelismistir (53). Diyabetik popiilasyonda, diyabetik
olmayan popiilasyona gore korliik orami 25 kat fazladir. Etkileyen en 6nemli risk
faktorleri diyabetin siiresi ve glisemik kontroliin saglanip saglanamamasidir. Tip 1
diyabetli hastalarda (>10 yas) tanidan 5 y1l sonra, her yil olacak sekilde DRP taramasi
yapilmalidir. Tip 2 DM hastalari, tan1 aninda baslanarak, her yil DRP ac¢isindan
taranmalidir. Muayenede retinopati bulgulari olan hastalar 3-6 ay araliklarla daha siki bir
sekilde takip edilmelidir (54). Gebe olan DM hastalar1 her trimesterde muayene edilmeli,
riskli muayene bulgusu olanlar postpartum bir y1l daha DRP a¢isindan kontrol edilmeye

devam edilmelidir (23).

Diyabetik retinopati olusumunda rol oynayan mekanizmalar non-enzimatik
glikozilasyon, oksidatif stres, sorbitol yolu bagliklari altinda incelenir (55). Non-
enzimatik glikozilasyon; hipergliseminin uzun siire devam ettigi durumlarda, glikozun
proteinlere irreversible tutunmasiyla anormal fonksiyonlu maddeler olusur. Olusan bu
glikozilasyon son iirlinlerinin birikmesiyle damar gegirgenliginde artis, kan- retina
bariyerinde bozulma, perisit kaybi, retinada mikrovaskiiler anevrizma ve sizintilar, retina
O6demi olusur (56). Oksidatif stres; serbest oksijen radikallerinin artmastyla retinada bazal
membran kalinlagmasina, kapiller hiicre apoptozuna neden olur (57). Sorbitol yolu;
hiperglisemiye bagl glukoz lens, néron, nefron gibi yapilarda hiicre i¢inde birikir. Biriken
glikoz sorbitol rediiktaz inhibisyonu yaparak, sorbitol birikime neden olur. Lenste biriken
sorbitol, su tutarak katarakt olugsumuna neden olur. Perisit kaybina neden olarak

mikroanevrizmalara neden olur (58).
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2.2.1. Diyabetik Retinopati Risk Faktorleri

Hiperglisemi, HbAlc yiiksekligi, hiperlipidemi, KB yiiksekligi DRP gelisimini

arttirmakta, ilerleyisini hizlandirmaktadir. Hiperlipidemi makiiladaki 6demi arttirip,

makulada sert eksudalara neden olmaktadir (59).

Diyabet siiresi, yas, 1k, genetik yatkinlik da modifiye edilemeyen diger risk

faktorlerindendir. Bunlardan en 6nemlisi DM siiresidir (60). Diyabetik retinopatideki risk

faktorlerini su sekilde siralayabiliriz:

1.

Diyabetin Siiresi: En 6nemli risk faktoriidiir. Bes yi1ldan az DM siiresi olanlarda
retinopati az goriiliirken, 5-10 y1l aras1t DM siiresi olanlarda %27, 10 yildan fazla
DM’si olanlarda %71-90, 20 yildan fazla DM’si olanlarda %95 oranlarinda
retinopati goriilmektedir (53).

Diyabetin Metabolik Kontrolii: Diyabete bagli retinopati gelisiminde rol
oynayan bir diger 6nemli risk faktoriidiir. Tip 2 DM’de HbAlc’nin %7,9’dan
%7’ye azalmasi retinopati siddetini ve tedavide lazer fotokoagiilasyon ihtiyacin
azaltmistir (61). Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calisma Grubu (UKPDS),
DRP’yi kontrol altinda tutabilmek adina HbAlc’nin %7 civarinda tutulmasini
onermistir. Normal degerlerin lizerinde seyrettiginde DRP gelisme oranlarinin 2,5

kat arttigini belirtmistir (53).

. Yas: Tip 1 DM’de DRP’nin goriilme yasinin kii¢iik olmas1 DRP’nin siddetini

arttirir (62). Tip 2 DM’de 45 yasin altinda goriilen DRP’nin siklig1 ve siddeti daha
fazladir (63).

Hiperlipidemi: Hiperlipideminin hem DRP’nin hem makula 6deminin siddetini
arttirdig1 gosterilmistir (64).

Hipertansiyon: Bagimsiz, 6nemli bir risk faktoriidiir. DRP ve makula 6deminin
ilerlemesinde yiiksek diyastolik basinglarin etkili oldugu gosterilmis (65).
Gebelik: DM’li gebelerde HT ve proteiniiri eslik ettigi durumlarda DRP ve

makula 6demi siddeti, siklig1, progresyonu artmaktadir (61).

Sigara ve Alkol: Calismalarin bir kisminda sigara ile DRP arasindaki iligki

kanitlanamasa da sigaranin DRP’nin siddetini arttirdigin1 gésteren ¢alismalar da
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mevcuttur. Alkoliin giinde {i¢ kadehten fazla tiiketilmesi ile DRP riskini ve

siddetini arttirdig1 gosterilmistir (66).

2.2.2. Diyabetik Retinopatide Retinal Lezyonlar

Sekil 1’de DRP gelismis bir hastada gbéz dibindeki atilmis pamuk manzarasi,

mikroanevrizma, sert eksuda ve hemoraji bulgulari goriilmektedir.

Sekil 1. DRP’deki Atilmis Pamuk Manzarasi, Mikroanevrizma, Sert Eksuda, Hemoraji
Bulgular (67).

Mikroanevrizmalar (MA): Diyabetik retinopatinin ilk patolojik bulgusudur. Retina
kapillerinde perisit kaybi nedeniyle olusan, tikanma bdlgesindeki dilatasyon ve
balonlagmalara  verilen isimdir. Fundus floresein anjiografide (FFA) de
mikroanevrizmalar hiperfloresans gosterirken, mikro ve makrohemorajiler boyanmaz

(68).

Intra- Retinal Hemorajiler: Prekapiller arteriol ve veniillerin yirtilmasi ile olusur. Derin
ve orta retinadaki kanamalar nokta, benek seklinde goriiliirken, yiizeyel retinadaki
kanamalar igsi mum alevi seklinde goriiliir ve 2-4 ayda skarlasmadan kaybolabilirler (69).
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Sert Eksuda: Kan- retina bariyerinin yikilmasi sonucu, lipid yiiklii makrofajlarin damar
disina ¢ikmasi sonucu olusan sari- beyaz, keskin smirli olusumlardir. Kendiliginden
rezorbe olabildikleri gibi, FFA ile de rezorbe olabilirler. Bazen santralinde

mikroanevrizmalar olusturup, bazen de skarlasabilirler (70).

Yumusak Eksuda: Atilmis pamuk goriiniimiinde olan bu eksudalar, sinir lifi
tabakasindaki iskemiye sekonder olusan infarktlardir. Sinir liflerine paralel, sinirlar
keskin olmayan, beyaz pamuk goriiniimlii lezyonlardir. FFA ile hiperfloresans refle

verirler ve alt1 haftada kendiliginden kaybolabilirler (60).

Sekil 2. Optical Coherans Tomografi (OCT) Taramalari. (A) Saglikli Makiila. (B) i¢
Retinada Kistik Bosluklar Gériinen Hafif Makula Odemi. (C) Siddetli Kistik Bosluklar
Olan Makula Odemi(71).

Makiila Odemi: Mikroanevrizmalardan perisit kayb1 nedenli s1izan lipoproteinlerle diger

plazma elemanlarinin ekstraseliiler alanda birikmesiyle olusur. Bu bulgu DRP’deki gorme
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azligmin en 6nemli nedeni ve gorme kaybindaki prognozun en énemli belirtecidir (72).

Sekil 2’de saglikli makula ve makula 6demi goriintiileri gériilmektedir.

Neovaskiilarizasyon (NK): Proliferatif diyabetik retinopatinin en énemli bulgusudur.
Diizensiz, 6riimcek ag1 goriiniimlii damarsal yapilanmadir. Frajil bir yapilanmasi vardir,
vitreus i¢i kanamalara neden olabilir. NVD (neovascularisation of the disk) optik disk
tizerinde veya bir disk mesafedeki lezyonlar i¢in, NVE (neovascularization elsewhere)

bir disk mesafeden de uzak lezyonlar i¢in kullanilir (73).

Vitreus i¢i Hemorajiler: Olusan frajil damarlarin yirtilmast ile olusur. Vitre i¢i kanama
makulaya dogru ilerlediginde gérme kayiplari olusabilir. ilk ii¢ ayda spontane rezorbe

olabilirler (74).

Sekil 3. Retina Dekolmani ve Neden Olan Yirtik (75)
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Retina dekolmani: Neovaskiilarizasyon ile olugan damar aginin etrafinda fibroz doku
olusmakta, bu yap1 kontrakte olmasiyla traksiyonel retina dekolmani olusmaktadir (76).

Sekil 3’te retina dekolmani goriintiisii ve retinal yirtik lezyonlar1 goriilmektedir.

2.2.3. Diyabetik Retinopatide Siniflandirma

Diyabetik retinopatinin tan1 ve tedavi protokolii, “Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study” (ETDRS) ¢alisma grubu tarafindan belirlenmis, tiim diinyaca kabul gérmiistiir
(77). ETDRS’ ye gore DRP; non- proliferatif diyabetik retinopati (NPDRP) ve proliferatif
diyabetik retinopati (PDRP) olmak iizere ikiye ayrilir. NPDRP kendi i¢inde hafif, orta,
siddetli olmak {izere lige ayrilir. PDRP ise erken ve yiiksek riskli olmak iizere ikiye ayrilir

(78). Sekil 4’te diyabetik retinopatinin evrelerine ait gorsel goriilmektedir.

(0)Normal (1)Hafif (2)Orta (3)Siddetli (4)PDR

Sekil 4. Diyabetik Retinopatinin Evreleri (79).

2.2.3.1. Nonproliferatif Diyabetik Retinopati (NPDRP)

Lezyonlar bu evrede retinadadir. Burada kapiller damarlarin gegirgenliginin artmasiyla,

vaskiiler okliizyonlarin olustugu hipoksi ve iskemige bagli bulgular ortaya ¢ikar (80).
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2.2.3.1.1. Hafif NPDRP

Diyabetik retinopatinin en erken bulgusudur. En az bir mikro anevrizma bu evrede
mevcuttur. Bir yil iginde proliferatif evreye gecis riski %5 iken, bes yil i¢cinde bu risk

%15°tir.

2.2.3.1.2. Orta NPDRP

Retinanin dort kadranindan en az birinde ¢ogalmis mikro hemorajiler, sert ve yumusak
eksudalar, vendz boncuklanmalar mevcuttur. Hastada bu bulgular olustuktan sonra kan
sekeri regiile gitmedigi takdirde ilk yil proliferatif evreye gegis riski %12-27.5 aras,

sonraki yillarda ise %33 tiir.

2.2.3.1.3. Siddetli NPDRP

Orta evredeki bulgularin yayginligi artmistir, intraretinal mikrovaskiiler anomalilerin
(IRMA) yayginhigi artmistir. IRMA retinanin en az bir kadraninda, hemoraji ve mikro
anevrizmalar tim kadranlarda, vendz boncuklanma ile vendz degisiklikler en az iki
kadranda goriilmeye baslanmistir. Bu vakalarda ilk yil proliferatif evreye gecis riski

%75°tir.

2.2.3.2. Proliferatif Diyabetik Retinopati (PDRP)

Burada esas patoloji ekstra retinal alanlarda olusan neovaskiilarizasyonlar ve fibr6z doku
proliferasyonudur. NV yapilar olusabilmesi i¢in en az %25 iskemi olugmasi gerekir (81).
Tani i¢in optik disk basinda veya retinada NV ve fibroz doku bulunmasi sarttir. Tiim DM
hastalarinda goriilme orani %5-10’dur, yirmi yildan fazla DM hastalarinda PDR goriilme

oran1 %60°tir. Erken ve yiiksek riskli evre olarak iki alt grupta incelenir (82).

A) Erken PDR: Optik disk veya retina iizerinde herhangi bir yerde neovaskiilarizasyon

mevcuttur.
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B) Yiiksek Riskli PDR: Neovaskiiler yapilar optik diskin ve retinanin biiyiik bir kismin
kaplar, bu yapilanmalara genellikle preretinal ve vitreus i¢i hemorajiler, fibréz doku

proliferasyonlar eslik eder.

2.2.4. Diyabetik Retinopatide Tam: ve Tedavi

Tip 1 DM’de tanidan 5 yil sonra, tip 2 DM’de tan1 anindan itibaren her y1l g6z muayenesi
yapilmalidir. DRP bulgular1 mevcutsa 3-6 ayda bir muayene ile takip etmek gerekir (83).

Diyabetik retinopatideki tan1 yontemleri baslica sunlardir; direk fundus muayenesi, renkli

fundus fotograflama, fundus floresein anjiografi (FFA), optik koherens tomografi (OCT).

Direk fundus muayenesinde; biyomikroskobik oftalmoskop ile 60, 78, 90 diyoptrilerde
asferik lensler kullanilir. Bu sekilde fundus ve retinada var olan makula 6demi, retinal

hemorajiler tespit edilebilir (78).

Fundus floresein anjiografi; retina ve makiilanin perflizyonunun ve 6deminin tespitinde,
tedavinin planlanmasinda, damarsal yapilardaki anormalligi tespitte kullanilir. Bobrek

fonksiyonlar1 yetersiz, alerji dykiisii olan hastalarda dikkatli olmak gerekir (84).

Optik koherens tomografi; dokulardan yansiyan 1181 alip kesitler halinde goriintii elde
etmemizi saglayan bir sistemdir. Makiila ddeminin tan1 ve takibinde, retinadaki

lezyonlarin takibinde oldukg¢a faydalidir (78).

Tedavide; ilk basamak sistemik hastaligin kontroliidiir, yani glisemik kontroliin
saglanmasi asil tedavidir (85). Tansiyon ytiiksekligi ve hiperlipidemi de birlikte tedavi
edilmesi gereken diger sistemik patolojilerdir. Diyastolik kan basinci arttikca DRP’nin
kotii prognozlu seyrettigi goriilmiistiir. Total kolesterolii 240 mg/dl’den fazla olanlarda,
total kolesterolii 200 mg/dl’den az olanlara gore sert ekstidanin iki kat daha fazla oranda
goriildiigii bildirilmistir. Sistematik tedavilerle hiperlipideminin ve tansiyonun kontrol

altina alinmasi, retinopati gelisimini ve ilerlemesini onler (86).

DRP ’nin evrelerine gore lazer fotokoagiilasyon (LFK), intravitreal enjeksiyon,
vitroretinal cerrahi uygulanmasi gereken tedavi yontemleridir. Diyabetik makiiler
6demde ve proliferatif diyabetik retinopatide anti-vaskiiler endotelyal biiytime faktorii,

lazer fotokoagiilasyon, vitrektomi cerrahileri uygulanir. Nonproliferatif retinopatide anti-
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Vaskiiler Endotelyal Growth Factor (VEGF) neovaskiilarizasyonu geriletse de goérme
lizerine etkisi gosterilememistir. Diyabetik makula 6deminde lazer ile anti-VEGF
tedavinin birlikte kullanim1 standart tedavi yontemi haline gelmistir. Anti-VEGF
yapilamayan hastalarda intravitreal steroid enjeksiyonlari da tercih edilen tedavi

yontemlerindendir (87).

Kullanilan intravitreal steroid, intravitreal triamsinolon asenotidin’dir. Etkinligi yaklasik

alt1 ay stirmekte, glokom, katarakt gibi yan etkileri ortaya ¢gikabilmektedir (88).

Kullanilan anti- VEGF’ ler; ranibizumab (lucentis), bevacizumab (avastin), aflibercept
(eyelea), pegaptanib (macugen), anekortav asetat’tir (retaane) (89). Damar
permeabilitesini histaminden daha fazla arttiran, hipoksiye sekonder salgilanmasi artan,
proinflamatuar bir mediatordiir VEGF (90). Hipoksik kalan alanlarin neovaskiilarizasyon
ithtiyacini karsilar. DRP’deki asil mekanizma olan neovaskiilarizyon, VEGF inhibisyonu
ile engellenmis olur. DRP’nin bir¢ok evresinde uygulanan intravitreal anti-VEGF’ler
retinopatinin progresyonunu durdurmaktadir. Diyabetik gebelerde, fetiiste vaskiiler

yapilarda risk olusturmasi nedenti ile 6nerilmez (91).

Fotokoagiilasyon tedavisinde 151k, retina pigment epiteli tarafindan absorbe edildikten
sonra 1s1 enerjisine ¢evrilir. Is1 enerjisi ile retina epitel hiicrelerinde termal hasar meydana
gelir, ardindan onarim siirecinde glial skar dokusu olusur (92). Panretinal ve fokal olmak
tizere iki teknikle yapilir. Panretinal tiim retinay1 kapsayacak sekilde yapilir. Fokal lazer
tedavisi de makulada mikro anevrizmalara, permeabilitesi bozulan ve sizintilar goriilen
alanlara yapilir. Etkisi altinci haftadan itibaren goriilmeye baslar. Fokal LFK’ nin bes

yillik gérme kaybini1 %50 azalttig1 gosterilmistir (93).

Medikal tedavilere direngli, fokal LFK dan yanit alimamayan direngli olgularda
intravitreal vitrektomi planlanabilir (94). Bu cerrahi ile lens arkasindaki vitreus
temizlenmekte ve yerine sivi enjekte edilmektedir. Buradaki amagc; vitreus igindeki

hemoraji ve fibrovaskiiler bantlar1 temizleyerek hastalarin gérmelerinin iyilestirmektir.
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2.2.5. Diyabetik Retinopatide Tarama

On yasindan biiyiik tip 1 DM’1i hastalar tanidan bes yil sonra her y1l olacak sekilde; tip 2
DM’li hastalar tan1 anindan itibaren her yil olacak sekilde diyabetik retinopati agisindan
taranmalidir. Retinopati bulgularina sahip hastalar daha sik olmak tizere 3-6 ay araliklarla

takip edilmelidir (69).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci

Bu calismada, Afyonkarahisar il merkezinde bulunan diisiikk, orta ve yiiksek
sosyoekonomik siniftan licer adet toplamda dokuz adet aile sagligi merkezine kayith tip
2 DM hastalarinda DRP farkindaligini ve bu hastalardaki DRP mevcudiyetini

degerlendirmeyi amagladik.

3.2.Arastirmanin Tiirii

Arastirma kesitsel tipte bir ¢aligma olarak tasarlandu.

3.3. Arastirmanin Etik flkeleri

Calismada, Helsinki Bildirgesi’nde yer alan etik kurallara uyulmustur.

Calismanin etik kurul karar1 13.02.2024 tarihinde Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi
Rektorligi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 2024/02-25 Karar

No ile alinmustir.

Calismanin yapilabilmesi i¢in kurum izni Afyonkarahisar I Saglik Miidiirliigii’nden E-

40043106-604.01-237935688 sayili ve 28.02.2024 tarihli yazisi ile alinmustir.

Etik izin ve kurum izin belgelerine Ek 1 ve Ek 2°de yer verilmistir.

Arastirmaya katilmak isteyen goniilli bireylere, calismanin amaci, veri toplama
yontemleri ve elde edilecek verilerin kullanim amaci hakkinda detayli bilgi verilmistir.
Katilimcilar, arastirmanin potansiyel yararlari ve olasi zararlar1 hakkinda bilgilendirilmis,
istedikleri anda ¢alismay1 birakma haklarinin bulundugu vurgulanmistir. Goniilliilerden
hem s6zlii hem de yazili olarak onay alinarak, bilgilendirilmis onam formuna imzalari

alimmustir. Calisma, bu onamlarin alinmasinin ardindan baglamistir.
3.4. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Siiresi
Calisma Subat 2024-Eyliil 2024 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.

Calisma icin Afyonkarahisar ilindeki sosyo-kiiltiirel gelismislik diizeyine gore diisiik,
orta, yiiksek diizeyde kategorize edilen 9 ASM belirlenmistir. Bunlar Afyonkarahisar
Merkez 2 Nolu ASM, Merkez 6 Nolu ASM, Merkez 8 Nolu, Merkez 9 Nolu ASM,

Merkez13 Nolu ASM, Merkez 15 Nolu ASM, Cayirbag ASM, Erkmen ASM ve Atakdy
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ASM’dir. Calismaya dahil edilen hastalar veri toplama formunu doldurulduktan sonra
Afyonkarahisar Devlet Hastanesinde goz hastaliklar1 uzmani tarafindan degerlendirilip
g6z muayeneleri gerceklestirilmis ve gerekli tedavileri diizenlenmistir. Sekil 5°te

calismanin kronolojik akis semasina yer verilmistir.

Literatlir Taramasi Sonrasi Tez Konusu Belirlenmesi

Calisma Deseni Olusturulup Calisma Takvimi belirlenmesi

Kutahya Saglik Bilimleri Universitesi. Rektorlugu Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan ve Afyonkarahisar Il Saglik Mudurligiinden Etik Kurul izinleri alinmasi

244 Kisi Calismaya Katildi, G6z Muayenesinin Yapilmasini Kabul Eden 214 Kisi ile
Verilerin Toplanmasi

Verilerin IBM® SPSS® 27 Yazilimina Gore Analiz Edilmesi

Verilerin Raporlanmasi

Sekil 5. Aragtirmanin Kronolojik Akis Semasi
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3.5. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Secimi

Calismanin evreni Afyonkarahisar Merkez 2 Nolu ASM, Merkez 6 Nolu ASM, Merkez 8
Nolu, Merkez 9 Nolu ASM, Merkez13 Nolu ASM, Merkez 15 Nolu ASM, Cayirbag
ASM, Erkmen ASM ve Atakdy ASM ’ye kayitli hastalar olarak belirlenmistir. Orneklem
seciminde G-Power gii¢ analizi kullanilmistir. Bagimsiz gruplar t testine gore yapilan
hesaplamalarda %95 giiven araliginda, orta diizey etki biiyiikliigiinde (hata payr 0,05
almarak, %095 giiven aralifi, %80 giicte) yapilan hesaplamalar sonucu orneklem

blytikligi 210 olarak belirlenmistir.
3.6. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri
Dabhil edilme kriterleri su sekilde belirlenmistir:

1) Calismaya katilmay1 kabul ederek aydinlatilmis onam formunu imzalayan,

2) 18 yasindan biiyiik olan
3) Tip 2 DM hastas1 olan

4) Sorular eksiksiz olarak cevaplayan

5) Afyonkarahisar Merkez 2 Nolu ASM, Merkez 6 Nolu ASM, Merkez 8 Nolu, Merkez 9
Nolu ASM, Merkez13 Nolu ASM, Merkez 15 Nolu ASM, Cayirbag ASM, Erkmen ASM
ve Atakdy ASM ’ye herhangi bir nedenle bagvurmus olan,

6) Akil saglig1 yerinde olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Dislama Kkriterleri su sekilde belirlenmistir:

1. Calismaya katilmaya goniillii olmayan

2. On sekiz yasindan kiigiik olan

3. Tip 1 DM hastas1 olan

4. Gebe olan

5. Son bir yi1l i¢inde goz taramasi yaptirmis olan

6. Saglik calisani olan
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7. Konjenital goz hastaligi ge¢irmis olan
8. Goz ile ilgili cerrahi gegirmis olan
9. Diyabetik retinopati tedavisi almis olan

10.  Biligsel bozuklugu olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.7. Veri Toplama Araclar1

3.7.1. Olgu Rapor Formu

Katilimeilarin  demografik ve klinik 6zelliklerini belirlemeye yonelik arastirmacilar
tarafindan literatiir taranarak gelistirilen olgu rapor formu kullanilmistir. Bu formun ilk
boliimiinde, hastalarin sosyo-demografik bilgilerini sorgulayan yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim diizeyi, ek kronik hastalik varligi, sigara/alkol kullanma durumu gibi
sorular yer almistir. Tkinci kistmda diyabet hastalig1 siiresi ve mevcut diyabet tedavisi
bilgileri, fiziksel aktivite durumu, kan sekeri takibi durumu, diizenli g6z muayenesine
gitme durumu, diyetisyen takibi durumu, diizenli saglik kontrollerini yaptirma durumu
gibi klinik ve laboratuvar bilgilerini sorgulayan sorulara, antropometrik 6l¢iimlerine (boy,
kilo, bel ve kalca cevresi) ve tansiyon Olgiim degerlerine yer verilmistir. Ayrica bu
boliimde katilimcilarin son ii¢ ay i¢cinde yapilmis olan kan tetkik sonuglaria (aglik kan
sekeri, HbA 1c, karaciger bobrek fonksiyonlari, kolesterol degerleri, tam idrar tetkiki) yer
verilmistir. Formun {igilincii boliimiinde ise, hastalarin DRP farkindaligim
degerlendirmeye yonelik 14 adet bilgi sorusu yer almistir. Dordiincii kisimda da hastalarin

g6z dibi muayenesine dair verileri kaydedilmistir.

Olgu rapor formu arastirmacilar tarafindan, katilimeilar ile yiiz ylize goriisme yontemi ile

doldurulmustur. Tek goriisme yapilmistir. Olgu rapor formuna Ek 3°te yer verilmistir.
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3.7.2. Miidahalenin Uygulanmasi

Afyonkarahisar Merkez 2 Nolu ASM, Merkez 6 Nolu ASM, Merkez 8 Nolu, Merkez 9
Nolu ASM, Merkez13 Nolu ASM, Merkez 15 Nolu ASM, Cayirbag ASM, Erkmen ASM
ve Atakdy ASM ’ye herhangi bir nedenle basvuran tip 2 DM tanili hastalara ¢alisma
hakkinda bilgi verilmis ve calismaya davet edilmislerdi. Hastalar; aile hekimleri
tarafindan son bir y1l i¢inde goz taramasi bulunmayan hastalar arasindan se¢ilmistir. Bu
hastalar Aile Hekimligi Uygulama Yo6netmeligi geregi yilda bir kez gz dibi muayenesi
olmast gereken DM hastalaridir. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 214
hastaya, ilgili literatiir taranarak tarafimizca hazirlanmis olan olgu rapor formu yiiz yiize
goriisme teknigi ile uygulanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik
ozellikleri, DM siiresi ve tedavisi sekli, eslik eden kronik hastaliklari, sigara/alkol
kullanim1 sorgulanarak olgu rapor formuna kaydedilmistir. Hastalarin kan basinglari
Olctilerek son ii¢ ay icinde yapilmis olan laboratuvar tetkik sonuglar1 (aglik/tokluk kan
sekeri, HbAlc, tam idrar tetkikinde proteiniiri varligi, kolesterol degerleri,
karaciger/bobrek fonksiyon testleri) sonuglar olgu rapor formuna kaydedilmistir. Kabul
eden hastalar Afyonkarahisar Devlet Hastanesi g6z hastaliklar1 poliklinigine
yonlendirilmistir. Bir géz hastaliklar1 hekimi tarafindan detayli oftalmolojik muayeneleri
yapilmistir. Muayene bulgular1 ve DRP olup olmadig, varsa evresi olgu rapor formuna
kaydedilmistir. DRP i¢in tedaviye ihtiyaci olan hastalar goz hastaliklari uzmani tarafindan

gerekli tedavileri diizenlenip takibe alinmistir.
3.8. Verilerin Istatistiksel Analizleri

Veri analizleri, IBM SPSS Statistics for Windows siiriim 26.0 (IBM Corp., NY, USA)
programi kullanilarak gerceklestirilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi ile incelenmistir. Veriler, ortalama + standart sapma, frekans, ylizde degerleri
ve ki-kare testi kullanilmustir. Ikili bagimsiz gruplar arasindaki farklarmn
degerlendirilmesinde normal dagilim gostermeyen ikili grup karsilastirmalarinda Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05
kabul edilmistir. Verilerin gorsellestirilmesi i¢in Python 3.8 siiriimii ve Matplotlib 3.4.3

kiitiiphanesi kullanilmistir.
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3.9. Calismanin Kasithhiklar:

Caligmanin siiresinin kisitli olmasi nedeniyle tiim Afyonkarahisar ilinde bulunan
ASM’lerdeki DM hastalarina ulasgilamamigtir. ASM’ler sosyo- ekonomik gelismislik
diizeylerine gore gruplanmis olup; diisiik, orta, yiiksek gelirli kategorisine uygun dokuz

ASM de calisma gerceklestirilmistir.
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4.BULGULAR

4.1.Katihmcilara Ait Sosyodemografik Bulgular

Calismamiz 214 katilimcr ile tamamlanmistir. Katilmeilarin %64,5 1 (n=138) kadin,
%35,5’1 (n=76) erkekti. Calismaya katilanlarin yas ortalamast 59,57+10,38 (min:27,
mak:84) idi. Medeni durumlarina gore katilimcilarin dagilimlart 9%95,8°1 evli, %4,2’si
bekardi. Katilimeilar egitim durumlarina gore incelendiginde %20,5’1 okur-yazar degil,
%43,5°1 ilkogretim mezunu, %20,6’s1 herhangi bir 6grenim gormeksizin sadece okur -
yazar, %8,9’u lise mezunu, %6,5’1 lisans ve lisans iisti mezunuydu. Calismaya
katilanlarin ¢alisma durumlari incelendiginde %1,4°1 igsiz/¢alismiyor, %10,7’si ¢alistyor,
%29°u emekli, %58,9’u ise ev hanimiydi. Gelir dagilimlarina baktigimizda %41,1’inin
geliri giderinden az, %56,1’inin geliri giderine denk, %2,8’inin ise geliri giderinden
fazlaydi. Calismaya katilanlarin sigara- alkol kullanim durumlari incelendiginde %211
sigara, %2,8°1 alkol kullantyordu. Ailede diyabet dykiisiinii sorguladigimizda %76,2’sinin
ailesinde DM 0ykiisti vardi. Daha once diyetisyene gitme durumlar1 sorgulandiginda
%359,8’1 en az bir kez diyetisyene gitmisti. Katilimeilarin haftalik fizik aktiviteleri
sorgulandiginda %12,1°1 hi¢ egzersiz yapmamakta, %11,2’s1 haftada 150 dakikadan az
egzersiz yapmakta, %22’si haftada 150-300 dakika, %54,7’s1 haftada 300 dakikadan fazla
egzersiz yapmaktaydi (Tablo 3).
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Tablo 3. Katilimcilarin Demografik ve Sosyoekonomik Ozellikleri

Degiskenler Say1 (n) Yiizde (%)
Kadin 138 64,5
Cinsiyet

Erkek 76 35,5

Evli 205 95,8

Medeni durum

Bekar 9 4,2

Okuryazar degil 44 20,5

Okuryazar 44 20,6

[k-Ortadgretim 93 43,5

Egitim durumu

Lise 19 8,9

Lisans ve tstii 14 6,5

Issiz 3 1,4

Calistyor 23 10,7

Calisma durumu Emekli 62 29
Ev Hanimi 126 58,9

Gelir Az 88 41,1

Gelir durumu Gelir Denk 120 56,1
Gelir Fazla 6 2,8

Kullaniyor 45 21

Sigara kullanma durumu
Kullanmiyor 169 79
Kullantyor 6 2,8
Alkol kullanma durumu
Kullanmiyor 208 97,2
Var 163 76,2
Ailede diyabet 6ykiisii

Yok 51 23,8
Diyetisyene gitme Evet 128 59.8
durumu Hayir 86 40.2

Yok 26 12,1
<150 dk 24 11,2

Fizik aktivite durumu

150-300 dk 47 22
>300 dk 117 54,7
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4.2. Katihmcilarin Klinik ve Laboratuvar Verileri ve G6z Muayene Bulgulari

Tablo 4°te hastalarin demografik, antropometrik ve laboratuvar verilerinin cinsiyete gore
karsilagtirmalart incelendi. Bagimsiz degiskenler iizerinden cinsiyet farklarinin
istatistiksel verilerinin bulundugu bu tabloda hastalarin ortalama sigara kullanimlari
cinsiyete gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,000).
Erkeklerin sigara kullanimi ortalama paket yillar1 10,61+19,60, kadinlarin sigara
kullanim1 ortalama paket yillar1 0,38+2,75 idi. Erkeklerin sigara kullanimi ortalama paket
yillar1 kadin hastalardan daha fazlaydi. Hastalarin kalga gevreleri cinsiyete gore
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001). Kadinlarin kalga
cevresi ortalamalar1 110,48+16,58, erkeklerin kalca c¢evresi ortalamalar1 102,80+14,79
idi. Kalca c¢evresi ortalamalar1 kadin hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptandi.
Katilimcilarin beden kitle indekslerinin ortalamalar1 cinsiyete gore karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,006). Kadinlarda beden kitle indeks
ortalamalar1 32,59+5,16, erkeklerde bu deger 30,48+5,59 idi. Kadin hastalarin beden kitle
indeks ortalamalar1 erkeklerden daha yiiksek saptandi. Hastalarin aclik kan sekeri
ortalamalar cinsiyete gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p=0,002). Erkek hastalarin aclik kan sekeri ortalamalar1 182,96+86,41, kadin hastalarin
aclik kan sekeri ortalamalar1 150,41+£62,23 idi. Erkek hastalarin aghk kan sekeri
ortalamalar1 kadinlardan daha yiiksekti. Hastalarin HbAlc degerleri cinsiyete gore
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001). Erkek hastalarin
HbA ¢ ortalamalar1 8,4342,03 olarak saptandi, kadinlarin HbA ¢ ortalamalar1 7,57+1,72
idi. Erkek hastalarin HbAlc ortalamalar1 kadinlardan daha yiiksek saptandi.
Katilimcilarin HDL ortalamalart cinsiyete gore karsilagtirildiginda istatiksel olarak
anlamli farklilik saptandi (p=0,000). Kadmnlarin HDL ortalamalar1 51,47+10,78,
erkeklerin HDL ortalamalar1 45,53+9,45 idi. Kadin hastalarin HDL ortalamalari
erkeklerden daha yiiksek saptandi. Hastalarin yas, diyabet siireleri, sistolik ve diastolik
kan basinci, bel c¢evresi ortalamalari cinsiyete gore karsilastirildiginda istatiksel
anlamlilik saptanmadi. Laboratuvar degerlerinden total kolesterol, LDL, trigliserit, ALT,
AST, GGT degerleri cinsiyete gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,005).
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Tablo 4. Katilimcilarin Cinsiyetlerine Gére Demografik, Aliskanlik, Antropometrik ve
Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler K,din(n=138)

Erkek (n=76)

Ort+SS p
Ort+SS
Yas 59,00+£10,32 60,61+10,48 0,280
Sigaraort.  0,3842,75 10,61£19,60 0,000*
paket/yil
Diyabet 8,70+6,23 9,28+6,90 0,535
Stiresi
Sistolik KB 139,75+13,00 136,54+13,13 0,086
Diastolik 89,72+10,18 89,36+10,51 0,806
KB
Bel gevresi  98,55+14,17 08,88+15,28 0,874
Kalga 110,48+16,58 102,80+14,79 0,001*
cevresi
BKIOrt.  32,59+5,16 30,48+5,59 0,006*
Aclik kan  150,41£62,23 182,96+86.,41 0,002*
sekeri
HbA1C 7,57+1,72 8,43+2,03 0,001*
T. Kol. 190,28+38,32 190,86+42,07 0,919
LDL 109,59+31,39 110,89+30,85 0,770
HDL 51,47£10,78 45,53+9,45 0,000*
Trigliserit 163,73+68,79 174,134+95,73 0,360
Kreatinin 0,68+0,16 0,81+0,25 0,000*
ALT 19,15£10,07 20,50+7,47 0,308
AST 18,09+6,40 20,04+10,60 0,096
GGT 28,36+14,35 29,12+14,00 0,709
*Bagimsiz  t- testi p<0.05.0rt: Ortalama, SS:Standart Sapma,KB:Kan Basinci,BKi:Beden

Kitle

Indeksi,HbA 1C:Glikolize Hemoglobin Alc,T.Kol:Total Kolesterol, LDL:Low Density Lipoprotein,HDL:High Density
Lipoprotein,ALT:Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, GGT:Gama Glutamil Transferaz
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Tablo 5‘te katilimcilarin boy, kilo, bel ¢evresi ve kalca ¢evresi ortalamalarina yer verildi.

Calismaya katilanlarin boy ortalamalar1 162,33+7,93, kilo ortalamalar1 83,44+12,37 bel

cevresi ortalamalar1 98,67+14,54 kalca c¢evresi ortalamalar1 107,75+16,36 idi.

Tablo 5. Antropometrik Olgiimlerin Diizeyleri

Bel Cevresi

Degiskenler Minimum Maksimum Ort 4SS
Deg. Deg.
145 186 162,33+ 7,93
Boy
46 150 83,44+12,37
Kilo
66 146 98,67+14,54

Kalga Cevresi 73 160

107,75+16,36

Ort SS: Ortalama Standart Sapma,Deg:Deger
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Tablo 6’da katilimcilarin beden kitle indeksi (BKI) gruplarmna yer verildi. Calismaya
katilanlarin %5,7’s1 normal, %32,6’s1 kilolu, %61,7’si obez grubundayda.

Tablo 6. Katilimcilarin Beden Kitle indeksi

Say1 Yiizde
Beden kitle indeksi grubu
n (%)
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 12 5,7
Kilolu (25-29,9 kg/m?) 70 32,6
Obez (=30 kg/m?) 132 61,7

kg: kilogram, m?: metre kare

Katilimcilarin ortalama diyabet siireleri 8,91+6,47 yil idi. Katilimcilarin %39,3’1 (n=84)
tek oral antidiyabetik ilag, %31,8’1 (n=68) coklu oral antidiyabetik ilag, %6,5’1 (n=14)
insiilin tedavisi, %22’si (n=47) instilin ile birlikte oral antidiyabetik ila¢ kullanmaktaydi.
Katilimeilarin %5°1 (n=1) ise medikal tedavi almaksizin diyetine dikkat ederek kan

sekerini kontrol altinda tutmaya caligmaktaydi (Sekil 6).

100

68 (31.8%)

Siklik

47 (22.0%)

1 (0.5%)
&Y Ly & S &
& o «© R4 &
& 0?'0 @.‘\

Tedavi Turl

OAD: Oral anti diyabetik

Sekil 6. Katilimcilarin Aldig1 Tedaviler
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Sekil 7°de katilimcilarin kronik hastalik durumlari incelendiginde %67,8’inde ek kronik
hastalik mevcut idi. Kronik hastaliklar1 hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter
hastaliklar1 olarak alt gruplar halinde gruplandirildi. Hastalarin %56,5’inde (n=121)
hipertansiyon bulunurken %43,5’inde (n=93) gozlenmedi. Hiperlipidemi hastalarin
%29,0’unda (n=62) saptanmisken, %71’inde (n=152) goriilmedi. Kalp damar hastaliklari
ise hastalarin %5,6’sinda (n=12) goriiliirken, %94.,4’linde (n=202) tespit edilmedi.

B Hipertansiyon
mm Hiperlipidemi
mm Kalp damar hastaliklan

93 (43.5%)

62 (29.0%)

12 (5.6%)

Var Yok

Sekil 7. Katilimcilarin Hipertansiyon, Hiperlipidemi ve Kardiyovaskiiler Hastalik
Dagilimi
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Katilimcilarin %89,7'si (n=192) diizenli saglik kontrolii yaptirmadigini belirtti. Sadece
%10,3'lik bir kesim (n=22) diizenli saglik kontrolii yaptirdigini ifade etti (Sekil 8).

200 192189, "]

175 A
150 4
125 A

100 A

Siklik

25 22 (10.3%)

Evet Hayir

Sekil 8. Diizenli Saglik Kontrollerinizi Yaptirma Durumlari

Katilimetlarin %59,8'i(n=128) diyabet tanisi aldiktan sonra diyetisyene gittigini belirtti.
%40,2'si (n=86) ise diyabet tanisindan sonra diyetisyene gitmedigini ifade etti (Sekil 9).

140
128 (59.8%)

120 A

100 ~
86 (40.2%
80 1

Siklik)

60

20

Evet Hayir
Diyetisyen Kontrolu

Sekil 9. Katilimeilarin Diyabet Tanis1 Sonrasi Diyetisyen Kontrolii Durumlari
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Caligmaya katilan hastalarin yapilan gz muayeneleri sonucunda %29’unda (n=62) DRP
saptandi. Bunlarin %1,9’unda proliferatif DRP, %0,9’unda siddetli NPDRP, %7,9’unda
orta siddetli NPDRP, %18,2’sinde hafif siddetli NPDRP saptandi. Geriye kalan %71,0
(n=152) hastada DRP saptanmadi (Sekil 10).

160

152 (71.0%)

140

= =
@ [=1 ]
(=] Qo (=]

Hasta Sayisi

(=]
(=}
L

39 (18.2%)

17 (7.9%)

DRP yok Hafif NPDRP Orta NPDRP siddetli NPDRP  Proliferatif DRP
Diyabetik Retinopati Duzeyi

Sekil 10. Katilimeilarin Diyabetik Retinopati Diizeyleri
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Yapilan g6z muayeneleri sonucunda katilimcilarin %15,9’unda katarakt (n=34),
%1,9’unda senil makiila dejenerasyonu (SMD) (n=4), %2,8’inde katarakt ve SMD (n=6)
birlikte saptandi; %79,4’iinde (n=170) ek goz hastalig1 saptanmad (Sekil 11).

180

170 (79.4%)

160 -

140

120 -

100 A

Sikhk

80 4

60

40 1 34 (15.9%)

20
6 (2.8%)

ok Katarakt SMD Katarakt ve SMD

Sekil 11. Katilimcilarin Ek G6z Hastaligi Dagilimi

Hastalarin tetkik sonuglarinda %2,3’linde (n=5) proteiniiri mevcut iken, %97,7’sinde

(n=209) proteiniiri goriilmedi (Sekil 12).

209 (97.7%)

200

175 4

150 A

125 A

5 (2.3%)

Proteintri Durumu

Sekil 12. Proteiniiri Dagilim1

39



4.3. Katihmcilarin Farkindahiklarinin Degerlendirilmesi

Sekil 13’te katilimcilarin seker hastaliginin hangi hastaliklara neden olabilecegi sorusuna
verdikleri cevaplar goriilmektedir. En yiiksek oranda belirtilen hastaliklar "Bobrek
Hastaliklar1" %67,1 (n=143) ve "Gorme Bozukluklar" %64,8 (n=138) olarak One
cikmaktadir. "Noropati (His Kayb1)" ve "Kalp Hastaliklar1" da sirasiyla %41,3 (n=88) ve
%41,8 (n=89) oranlarinda ifade edildi. "Cinsel Fonksiyon Bozukluklari" %15,0 (n=32)
daha diisiik oranda dile getirilirken, katilimeilarin %28,6s1 (n=61) seker hastaliginin

herhangi bir hastaliga neden olacagini diistinmedigini ifade etti.

o
L ERC AL 138 (64.8%)

89 (41.8%)

Siklik

61 (28.6%)

32 (15.0%)

Sekil 13. Katilimcilarin Seker Hastaliginin Neden Oldugu Hastaliklar1 Bilme Durumu

Tablo 7’de katilimcilarin farkindalik sorularmna verdikleri yanitlar bulunmaktadir.
Bunlardan “Seker Hataliginin Gérmenizi Etkiledigini Diisiiniiyor Musunuz?’’ sorusuna
katilimcilarin - %43,0°’1 (n=92) "Bilmiyorum/Fikrim yok”, %38,8'1 (n=83), "Hayir"
cevabini, %18,2'si (n=39) "Evet" cevabimi verdi. Katilimcilarin bu soruya verdikleri
cevapla DRP varlig1 karsilastirildiginda istatiksel anlamlilik saptandi. (p=0,001). “Seker
Hataliginin Goérmenizi Etkiledigini Diistiniiyor Musunuz?” sorusuna DRP’si olanlar
strastyla %54,9°u (n=34) "Bilmiyorum/Fikrim yok”, %16,1°1 (n=10) "Hayir, %29’u
(n=18) "Evet” cevabim1 verdi. Sekere bagli gormelerinin etkilendigine dair
farkindaliklarini 6l¢en bu soruya " Bilmiyorum” yanitini verenlerin sayisinin fazla oldugu

saptand1. “Seker Hastaliginin Korliige Neden Olabilecegini Diisiiniiyor Musunuz”
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sorusuna katilimeilarin %59,8'i (n=128) "Bilmiyorum/Fikrim yok", %37,4'0 (n=80)
“Evet”, %2,8'1 (n=6) “Hay1r” yanitin1 verdi. Katilimcilarin “Diizenli G6z Muayenesinin
Onemli Oldugunu Diisiiniiyor Musunuz” sorusuna %65,9 (n=141) oran1 ile "Evet"
yanitin1 verenler ¢cogunlugu olusturdu. "Hayir" diyenlerin oran1 %0,9 (n=2) ile oldukca
diisiik seviyede idi. "Bilmiyorum/Fikrim yok" diyenlerin orani ise %33,2 (n=71) idi.
Katilimcilarin  diizenli g6z muayenesinin sekere bagli korliigli onledigini bilme
durumlarim1  Glgen soruya verdikleri cevaplarda "Bilmiyorum/Fikrim yok" diyen
katilimcilarin oran1 %79,0 (n=169) ile en yiiksek degere sahipti. "Evet" yanitini1 veren
katilimcilarin orant %18,2°dir (n=39). "Hayir" diyen katilimcilar ise %2,8 (n=6 kisi) ile
en diisiik orana sahipti. Katilimcilarin "Kan Sekerinizi Kontrol Altinda Tutabilmenizin
Gormeniz Uzerine Faydali Oldugunu Biliyor Musunuz" sorusuna verdikleri yamtlarda
"Bilmiyorum/Fikrim yok" cevabini verenlerin oram1 %79,4 (n=170) ile en yiiksek
seviyede idi. "Evet" cevabini verenlerin oran1 %19,2 (n=41), “Hayir" diyenlerin orani
%1,4 (n=3) ile oldukca diisiik idi. Katilmcilarin "Seker Hastalign Tams1 ik Kez
Konuldugu Sirada G6z Sorunlart Olabilir Mi" sorusuna verdikleri yanitlarda "Evet"
cevabini veren katilimcilarin oran1 %3,7 (n=8), “Hayir" cevabini verenlerin oran1 %3,3’tii
(n=7). “Bilmiyorum/Fikrim yok" diyen katilimcilar %93,0 (n=199 kisi) ile biiyiik bir
cogunlugu olusturdu. Katilimcilarin "Sekere Bagli Gorme Problemlerinin Tedavi
Edilebilecegini Diisiiniiyor Musunuz?" sorusuna “Evet” cevabini veren katilimcilar
%30,4 (n=65), "Hayir" cevabini verenler %11,2 (n=24), "Bilmiyorum/Fikrim yok" diyen
katilimcilar %58,4 (n=125) oraninda bulundu.
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Tablo 7. Katilimcilarin Farkindalik Sorularina Verdikleri Yanitlar

Soru Evet Haywr | Bilmiyorum
Seker hastaliginin gérmenizi etkiledigini diistiniiyor 18,2% | 38,8% 43%
musunuz?

Seker hastaliginin korliige neden olabilecegini diistiniiyor | 37,4% | 2,8% 59,8%
musunuz?

Diizenli g6z muayenesinin énemli oldugunu diisiiniiyor 65,9% | 0,9% 33,2%
musunuz?

Diizenli g6z muayenesinin sekere bagl korliigl onledigini | 18,2% | 2,8% 79%
diisiiniiyor musunuz?

Kan sekerini kontrol altinda tutmanizin gérmenize faydali | 19,2% | 1,4% 79,4%
oldugunu diisiiniiyor musunuz?

Sekere bagli gérme problemlerinin tedavi edilebilecegini 29,9% | 12,6% 57,5%
diisiiniiyor musunuz?

Seker hastaligi tanisi ilk konuldugunda gozi etkilemis 3,7% 3,3% 93%
olabilecegini diisliniiyor musunuz?

Seker hastaligi gozii etkilediginde tedavi edilebilecegini 30,4% | 11,2% 58,4%

diistinliyor musunuz?
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Sekil 14’te katilimcilarin diizenli goz dibi muayenesi yaptirma sikliklar1 goriilmektedir.
Katilimeilarin %59,3" (n=127) goz dibi muayenesi yaptirdigini, %40,7'si (n=87) ise gdz

dibi muayenesi yaptirmadigini ifade etti.

140 4

127 (59.3%)

120

100
87 (40.7%)

B0 1

Siklik

60 1

20

Evet Hayir
Goz Dibi Muayenesi

Sekil 14. Diizenli Goz Dibi Muayenesi Yaptirma Durumu

Katilimeilara sordugumuz ““Seker Hastahgimiz ile Ilgili Herhangi Bir Saglk
Personelinden Egitim Aldiniz M1?’ sorusuna katilimcilarin %62,6’s1 (n=134) hicbir saglik
personelinden egitim almadigini belirtti. Katilimeilarin %21,0” 1 (n=45) aile hekiminden
egitim aldigini belirtti. Dahiliye hekiminden egitim alanlarin orani ise %12,1 idi (n=26),
g6z hekiminden bilgi alanlarin orani %2,4 idi (n=5). Diyabet hemsiresi gibi spesifik

saglik personelinden egitim alanlarin orant ise %1,9 (n=4) idi (Sekil 15).

140 1 134 (62.6%)
120 1
100

80 1

Sikhk

60
45 (21.0%)
40 4

26 (12.1%)

5024 %)

20 1

0

Sekil 15. Seker Hastahigi ile Ilgili Herhangi Bir Saglik Personelinden Egitim Alma
Durumu
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Sekil 16°da katilimcilarin seker hastalarinin ne siklikla muayene olmasi gerektigine dair
soruya verdikleri yanitlar goriilmektedir. "Y1lda bir" cevabi %64,5 (n=138), "6 ayda bir"
%11,7 (n=25), "5 yilda bir" ve "Diizenli g6z muayenesine gerek yok" cevabi %0,5 (n=1)

oraninda verildi. “Bilmiyorum/Fikrim Yok™ diyenlerin orani ise %23 idi (n=49).

140 1 138 (64.5%)

120 A

100 4

80

Siklik

60

49(%23)

25 (11.7%
20

1(0.5%) 1(0.5%)
6 ayda bir Yilda bir 5 yilda bir Dizenli gerek yok Bilmiyorum

Sekil 16. Seker Hastalarinin Muayene Sikligin1 Bilme Durumu
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Sekil 17°de katilimcilarin " Seker Hastaliginin Gérmeyi Etkileyebilecegi ve Diizenli Goz
Kontrolii Yaptirmaniz Gerektigi Hakkinda Asagidakilerden Herhangi Biri Tarafindan
Bilgilendirildiniz mi" sorusunun cevabi

incelenmistir.

"Hi¢ kimse" tarafindan
bilgilendirilmedigini belirten katilimcilarin oran1 %75,7 (n=162) ile en yiiksek seviyede

idi. "Dabhiliye hekimi" tarafindan bilgilendirilenlerin oran1 %14,5 (n=31), "Aile hekimi"

bulundu.

ve "GOz hekimi" tarafindan bilgilendirilenler %3,3 (n=7), “hatirlamiyorum” diyenler
%2,3 (n=5), diger (gazete/kitap/internet) olarak belirtilenler ise %0,9 (n=2) oraninda

180
160

140 4

162 (75.7%)

120 1

Siklik

31 (14.5%)
20 7

Aile Hekimi Dahiliye Doktoru Goz Doktoru Hig Kimse

2 (0.9%)
Hatirlamryorum

Sekil 17.Katilimcilarin Seker Hastaliginin Gérmelerini Etkileyebilecegi ve Diizenli Goz

7
Diger

Kontrolii Yaptirmalar1 Gerektigi Hakkinda Herhangi Biri Tarafindan Bilgilendirilme
Durumu
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Sekil 18’de "Seker Hastaliginin Gormeyi Etkilemesi Durumunda Hangi Tedavi
Se¢eneklerinin Oldugunu Biliyor Musunuz" sorusuna katilimecilarin verdigi yanitlarin
dagilim1 goriilmektedir. "Lazer tedavisi" cevab1 %3,7 (n=8), "Ameliyat” cevab1 %]1.,4
(n=3), "llag/Medikal tedavi" cevabi %26,2 (n=56) oraninda bulundu. "Tedavi yok-
bilmiyorum" secenegini isaretleyenler ise %68,7 (n=147) orani ile katilimcilarin biiyiik
cogunlugunu olusturdu. Katilimcilarin bu soruya verdikleri cevapla DRP’si olan ve
olmayan hastalar1 karsilastirdigimizda cevaplar arasinda istatiksel anlamlilik saptandi
(p=0,031). DRP olanlarin %62,9’'u (n=39) “Tedavisi yok”, %37,1’i(n=23)
“Ilag/Medikal”, 0 kisi “lazer”, 0 kisi “ameliyat” yanit1 verdi.

160

147 (68.7%)

140 -

120

100

80 -

Siklik

60 56 (26.29%)

8 (3.7%)

3 (1.4%)

Lazer Arnelllyat lag/Medikal Tedawi Yok

Sekil 18.Seker Hastaliginin Gormeyi Etkilemesi Durumunda Tedavi Segeneklerinin

Oldugunu Bilme Durumlari
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4.4. Sosyodemografik Verilerin ve Klinik Bulgularin Diyabetik Retinopati ile
Tliskisi

Kadinlarda diyabetik retinopati goriilme orant %23,9 (n=33) iken erkeklerde bu oran
%38,2 (n=29) idi. Erkeklerde diyabetik retinopati orani daha yiiksek ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,028). Medeni durumun diyabetik retinopati
tizerinde anlaml1 bir etkisi goriilmedi (p= 0,227). Egitim seviyesi ile diyabetik retinopati
goriilme oranlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p= 0,887). Calisma durumu ile
diyabetik retinopati arasinda anlamli iliski bulunmadi (p=0,209). Gelir durumunun
diyabetik retinopati arasinda anlamli iliski bulunmadi (p= 0,740). Sigara kullanan ve
kullanmayan hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,273). Alkol
kullanan ve kullanmayanlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.811).
Ailede diyabet 6ykiisii olan ve olmayan hastalarda diyabetik retinopati arasinda istatiksel
olarak anlaml fark bulunmadi (p=0,530). Genel olarak; cinsiyetin diyabetik retinopati
varhig1 {lizerinde anlamli bir etkisi oldugu ancak diger degiskenlerin (medeni durum,
egitim, ¢alisma durumu, gelir, sigara ve alkol kullanimi, ailede diyabet dykiisii) anlamli

bir etkisinin olmadig1 goriildii (Tablo 8).
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Tablo 8. Diyabetik Retinopati Varliginin Farkli Demografik ve Sosyal Degiskenler ile

Degerlendirilmesi
DRP Yok DRP Var
Degiskenler p
n (%) n (%)
Kadn 105 (76,1%) 33 (23,9%) 0,028*
Erkek 47 (61,8%) 29 (38,2%)
Evli 144 (70,2%) 61 (29,8%) 0,227
Bekar 8 (88,9%) 1 (11,1%)
Okuryazar degil 31 (70,5%) 13 (29,5%) 0,887
Okuryazar 32 (72,7%) 12 (27,3%)
[1k-Ortadgretim 68 (73,1%) 25 (26,9%)
Lise 12 (63,2%) 7 (36,8%)
Lisans ve tstii 9 (64,3%) 5(35,7%)
Issiz 1 (33,3%) 2 (66,7%) 0,209
Calistyor 16 (69,6%) 7 (30,4%)
Emekli 40 (64,5%) 22 (35,5%)
Ev Hanimi 95 (75,4%) 31 (24,6%)
Gelir Az 65 (73,9%) 23 (26,1%) 0,740
Gelir Denk 83 (69,2%) 37 (30,8%)
Gelir Fazla 4 (66,7%) 2 (33,3%)
Sigara kullaniyor 29 (64,4%) 16 (35,6%)
Sigara kullanmryor 123 (72,8%) 46 (27,2%) 0,273
Alkol kullantyor 4 (66,7%) 2 (33,3%) 0,811
Alkol kullanmiyor 148 (71,2%) 60 (28,8%)
Ag;i;:gyviet 114 (69,9%) 49 (30,1%) 0,530
Ag;fgsiizizet 38 (74,5%) 13 (25,5%)

*Ki-kare analizi, p<0.05

48




Tedavi tiirleri ile diyabetik retinopati varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugu goriildii (p<0,001). Hastalarin aldig1 tedavilere gére DRP varligina baktigimizda;
tekli OAD alanlarin %38,3’iinde (n=7), ¢oklu OAD alanlarin %17,6’sinda (n=12), insiilin
alanlarin %71,4’tinde (n=10) hem insiilin hem OAD alanlarin ise %70,2’sinde (n=33)
DRP mevcuttu. Bu gruplar arasinda tedavisinde insiilin bulunanlarin anlamli olarak diger
gruplardan daha fazla DRP oranina sahip oldugu izlendi. Sadece diyet ile izlenen bir

hastada DRP yoktu (Tablo 9).

Tablo 9. Alman Tedavi Tiirleri ile Diyabetik Retinopati Arasindaki Iliski

DRP Yok DRP Var
n (%) n (%) P
Tek OAD 77 (91,7) 7(8,3)
Coklu OAD 56(82,4) 12(17,6)
Aldig1 Tedavi Insiilin 4(28,6) 10(71,4) 0,001*
InsiilintOAD 14(29,8) 33(70,2)
Diyet/Spor 1(100) 0(0)

*Ki-kare analizi, p<0,05 OAD: Oral anti diyabetik

Hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaliklarin varligiin DRP gelisiminde
anlamli etkisinin olmadig1 saptandi (p>0,05). DRP olan bireylerin %65,1'inde (n=99) ek
hastalik bulunurken, DRP olmayan bireylerin %74,2'sinde (n=46) ek hastalik oldugu
gozlendi. DRP olan bireyler arasinda ek hastalik bulunanlarin sayist daha yiiksek gibi
goriinse de p-degeri 0,260 oldugundan bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. DRP
olan bireylerin %55,3'linde (n=84) hipertansiyon varken, DRP olmayan bireylerin
%59,7'sinde (n=37) hipertansiyon oldugu saptandi. HT varlig1 acisindan DRP olan ve
olmayan gruplar arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,555). DRP olan bireylerin
%28,3"linde (n=43) hiperlipidemi varken, DRP olmayan bireylerin %30,6'sinda (n=19)
hiperlipidemi tespit edildi. Hiperlipidemi varliginin DRP olan ve olmayan gruplar ile
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,730). DRP olan bireylerin
%S5,3"'linde (n=8) KAH tespit edilirken, DRP olmayan bireylerin %6,5'inde (n=4) KAH
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oldugu gozlendi. KAH varlig1 agisindan da DRP ile istatiksel olarak anlamli bir iligki
yoktu (p=0,748) (Tablo 10).

Tablo 10. Diyabetik Retinopati Varligi ile Komorbiditeler Arasindaki Iliskinin Analizi

Degiskenler Diyabetik Retinopati P
Var Yok
n (%) n (%)
Ek hastalik Var 99 (65,1) 46 (74,2) 0,260
Yok 53 (34,9) 16 (25,8)
HT Var 84 (55,3) 37 (59,7) 0,555
Yok 68(44,7) 25(40,3)
HL Var 43 (28,3) 19 (30,6) 0,730
Yok 109(71,7) 43(69,4)
KAH Var 8(5,3) 4(6,5) 0,748
Yok 144(94,7) 58(93.,5)

*Ki-kare analizi, p<0.05 HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner arter
hastalig1

Hastalarin metabolik ve klinik parametrelerinin DRP ile iliskisi incelendi. Hastalarin
diyabet siirelerinin ortalamalar1 ile DRP olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda,
DRP olanlarda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001). DRP saptananlarda
ortalama diyabet siiresi 12,65+7,33 yil iken, DRP saptanmayanlarda bu deger 7,38+5,42
yil idi. Katilimcilarin diyastolik KB ortalamalari ile DRP arasinda istatiksel anlamlilik
saptand1 (p=0,044). DRP saptananlarin diyastolik KB ortalamalar1 91,60+11,07 mmHg,
DRP saptanmayanlarin diastolik KB ortalamalar1 88,77+9,85 mmHg idi. Katilimcilarin
bel ¢evresi ortalamalari ile DRP arasinda istatiksel anlamlilik saptandi (p=0.039). DRP’si
olmayanlarda bel ¢evresi ortalamasi 99,74+14,34 saptandi. DRP’si olanlarda bu deger
96,05+14,82 idi. Benzer durum kalga ¢evresi ortalamalarinda da tespit edildi. Hastalarin

kalgca cevresi ortalamalar1 ile DRP arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi
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(p=0,014). DRP’si olmayanlarda kalga ¢evresi ortalamalar1 109,16+15,94 saptandi, bu
deger DRP’si olanlarda 104,29+16,98 idi. Aclik kan sekeri (AKS) ortalamasi ile DRP
arasinda istatiksel anlamlilik saptandi (p=0,001). DRP saptananlarda AKS ortalamasi
220,82+92,25 mg/dl, DRP saptanmayanlarda ise 137,97+46,12 mg/dl idi. Katilimeilarin
HbA Ic ortalamalari ile DRP arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptand1 (p=0,001).
DRP var olan hastalarda HbA1lc degeri ortalama 9,55+2,09 olarak tespit edilirken, DRP
olmayanlarda bu deger 7,20+1,27 idi. HbAlc degeri DRP olanlarda anlamli olarak daha
yiiksekti. HbAlc’yi >7 olarak kabul edip, DRP olan ve olmayan hastalarda tekrar
karsilastirdigimizda istatiksel anlamlilik saptandi (p= 0,001). HbA1c>7 olan 124 hastada
DRP oran1 %44.,4 iken, HbAlc <7 olan 90 hastadaki DRP oran1 %7,8 bulundu. HbAlc
degeri >7 olan ve DRP’si olan hasta sayis1 daha fazla saptandi (Tablo 11).

DRP olmayanlarin yas ortalamasi 59,72+10,32, DRP saptananlarin yas ortalamasi
59,19+10,61 olup iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,674). Kullanilan paket/y1l
sigara miktarina baktigimizda DRP saptanan grupta bu deger daha yiiksek saptandi fakat
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,742). Total kolesterol, HDL, LDL,
trigliserit diizeylerinin DRP saptanan ve saptanmayan gruptaki degerlerine baktigimizda
iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu. Kreatinin, ALT, GGT degerlerinin ortalamasi
DRP saptanan ve saptanmayan grupta benzer olup anlamh farklilik yoktu. Sistolik kan
basinct degerlerinin ortalamasi DRP saptanan grupta 140,18+13,58 mmHg olup, DRP
saptanmayan grupta 137,97+12,90 mmHg idi. Iki grup arasindaki sistolik kan basinci
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,315). Hastalarin BK{ ortalamalar
ile DRP arasinda anlamli iliski saptanmadi. BKI degerlerinin ortalamasi her iki grupta da

yiiksek idi. (Tablo 11).
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Tablo 11. Katilimcilarin Metabolik ve Klinik Parametrelerin Diyabetik Retinopati
Durumu ile Karsilastirilmasi

DRP var (n=62) DRP yok (n=152)

Degiskenler

Ort+ SS Ort£SS p
Yas 59,19+10,61 59,72+10,32 0,674
Sigara ort. 5,16£15,96 3,55+11,31 0,742
paket/yil
Diyabet Siiresi  12,65+7,33 7,38+5,42 0,001*
Sistolik KB. 140,18+13,58 137,97+12,90 0,315
Diastolik KB 91,60+11,07 88,77+9,85 0,044*
Bel cevresi 96,05+14,82 99,74+14,34 0,039*
Kalga ¢evresi 104,29+16,98 109,16+15,94 0,014*
BKI Ort. 31,09+4,89 32,15+5,58 0,167
Aclik kan sekeri 220,82+92,25 137,97+46,12 0,001*
HbA1C 9,55+2,09 7,20£1,27 0,001+
T. Kolesterol 190,53+45,94 190,46+36,87 0,955
LDL 106,52+34,17 111,49+29,80 0,247
HDL 48,00+11,56 49,91+10,31 0,612
Trigliserit 183,18+102,52 161,00+67,02 0,501
Kreatinin 0,75+0,27 0,72+0,18 0,992
ALT 17,89+6,87 20,34+9,98 0,144
AST 18,71£11,48 18,82+6,40 0,035*
GGT 27,77+13,16 28,98+14,64 0,622

*Mann Whitney-U testi, p<0.05. Ort: Ortalama, SS:Standart Sapma,KB:Kan
Basinci,BKi:Beden Kitle Iindeksi,HbA 1C:Glikolize Hemoglobin Alc,T.Kol:Total
Kolesterol, LDL:Low Density Lipoprotein,HDL:High Density Lipoprotein,ALT: Alanin
Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, GGT:Gama Glutamil Transferaz
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Tablo 12°de BKI gruplar1 ile DRP varlig1 arasindaki iliski goriilmektedir. Zay1if grubunda
DRP olan higbir birey bulunmazken (%0), kilolu ve obez bireylerde DRP’nin varlik
oranlar1 sirastyla %43,5 ve %53,2 olarak tespit edildi. Normal BKI 'ye sahip bireylerde
ise DRP oran1 %3,2 ile siirli idi. En yiiksek DRP orani obez bireylerde goriildii. Obez
olan 132 bireyin 99’unda (%65,1) DRP tespit edilmezken, 33'iinde (%53,2) DRP vardi;
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,159). Beden kitle indeksi gruplari
ile diyabetik retinopati varlig1 arasinda anlamli bir istatistiksel iliski bulunmamakla

birlikte, kilolu ve obez bireylerde DRP gelisme riskinin daha yiiksek oldugu goriildii.

Tablo 12. Beden Kitle indeksi Gruplari ile Diyabetik Retinopati Varlig1 Arasindaki
Migki

Beden Kitle indeksi Grubu DRP Yok  DRP Var p
n (%) n (%)
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 10 (6%) 2 (3,2%) 0,159
Kilolu (25-29,9 kg/m?) 43 (28,9%) 27 (43,5%)
Obez (>30 kg/m?) 99 (65,1%) 33 (53,2%)

*Ki-kare analizi, p<0,05. kg: kilogram, m*: metre kare
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5.TARTISMA

Gilinlimiizde artan beslenme bozukluklarinin neden oldugu obezite ve beraberinde en sik
eslik eden Tip 2 DM bulasict olmayan kiiresel bir salgina dontigmiistiir. Tip 2 DM nin
neden oldugu mortalite ve morbiditeler hastalarin hayatlarin1 olumsuz etkilemektedir.
Cogunlukla tan1 ve tedavide ge¢ kalinan komplikasyonlar nedeniyle hayat kaliteleri
azalmakta, yapilan saglik harcamalar1 artmaktadir. Bu sebeple bizler, birinci basamakta
aile hekimleri olarak kisilerin ve toplumlarin sahada farkindaliklarini arttirmali, yapilan
bilimsel ¢alismalardan elde edilen verileri ve bilgileri paylasarak hekimler arasinda

farkindalik yaratmali ve erken tan1 ve tedaviye gitmeyi kolaylastirmaliyiz.

Diyabetik hastalarda farkindaliga ve iligkili faktorler yonelik bu caligmamizda DRP
siklig1 %29 saptanmustir. Literatiirde DRP sikligina dair verilerde cesitlilik goriilmektedir.
Bu ¢esitliligi DRP’yi etkileyen faktorlerdeki degiskenlige baglayabiliriz. Tiirkiye’de 14
ayr1 merkezde 2362 hasta ile gergeklestirilen ¢ok merkezli kesitsel bir caligmada
diyabetik retinopati prevalans1 %30,5 bulunmustur (9). Ulkemizde yapilan baska bir
calismada yeni tan1 almig DM hastalart DRP acisindan tarandiginda prevalans %18,8
saptanmustir (95). Acan ve arkadaslarinin izmir’de yapmis olduklar1 ¢alismada tip 2 DM
hastalarinda diyabetik retinopati prevalansit %37 bulunmustur (96). Pakistan’da tek
merkezde yapilan yeni tan1 veya son bir yil i¢inde tani almis DM hastalarinda DRP
prevalanst %16,3 bulunmustur (97). Almanya’da yapilan diyabetik risk faktorlerini
arastirmaya yonelik yapilan ¢aligmada prevalans %38 saptanmistir (98). Yapilan bir meta-
analiz calismasinda 4 farkli iilkeden yapilmis 35 tane bolgesel ¢alisma incelendiginde
DRP prevalansi %35 saptanmistir (99). Calismalarin farkli bolgeleri kapsamasi ve iliskili
faktorlerin gesitliligi nedeni ile toplumlarin DRP sikliginda gesitlilik goriilmektedir.

Calismamizda katilimcilarin yas ortalamast 59,57+10,38 (min:27, mak:84) olarak
dagilmaktadir. DRP olanlarin yas ortalamast 59,19+£10,60, DRP bulgular1 olmayanlarin
yas ortalamasi 59,72+10,32 saptanmistir. Ulkemizde Tas ve arkadaslarimin yapmis oldugu
Tiirkiye’de Diyabetik Retinopati Epidemiyolojik Arastirma Grubu tarafindan yiiriitiilen
cok merkezli bir ¢calismada yas ortalamasi 52,6+13,9 yil olarak saptanmustir (9).

Calismamizda erkek cinsiyet ile DRP arasinda anlamali iliski saptanmis, erkeklerde DRP

orani daha yiiksek bulunmustur. Bu durum ¢aligmamizda erkeklerin DM agisindan daha
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kontrolsiiz olmalari, ASM’ye daha az bagvurmalar ile iliskilendirildi. Erkeklerde DM
siiresinin daha fazla olmasi, AKS ve HbAlc’nin daha yliksek seyretmesi erkek cinsiyetin
DREP icin risk faktorii olabilecegi ile iliskilendirildi. Tiirkiye’de ¢ok merkezde yapilan
DRP prevalansinin ¢aligmamiz ile benzer oldugu baska bir caligmada da erkek cinsiyet
ile DRP arasinda anlamli iliski saptanmistir (9). 1919 hastanin alt1 y1l takip edildigi
Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasinda (UKPDS) erkek cinsiyet ile retinopati
arasinda anlaml iliski saptanmistir (100). Erzurum ilinde Yildirim ve arkadaglarinin
Egitim ASM’lerde yapmis olduklar1 ¢alismada cinsiyet ve DRP arasinda anlamli fark
goriilememistir (101). Hindistan’da yapilan DRP risk faktorlerine yonelik bolgesel bir
calismada da cinsiyet DRP gelisiminde iliskili faktor olarak saptanmamustir (102). Cin’de
12 ilde yapilan bir kesitsel ¢alismada DRP prevalansit %30,1 bulunmus ve kadmnlarin
prevalanst erkeklerden istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir
(%31,1/%29; p=0,011) (103). Verilerdeki bu cinsiyet ile ilgili bu gesitliligi bolgesel ve
niifusa ait degiskenlerle iliskilendirebiliriz. Calismamizda medeni durum, calisma
durumu, gelir durumu, ailede DM 6ykiisii olmas1 ile DRP arasinda anlamli bir iliski

goriilmemistir.

Calismamizda DRP ile sigara kullanimi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustur.
Katilimeilarin sigara kullanim oranlart %21 saptanmistir. Bu durum ¢alismadaki kadin ve
ev hanimi oraninin yliksek olmasi ile iliskilendirilebilir. Sigara kullananlarin %35’inde
DRP mevcut iken kullanmayanlarin %27’sinde DRP mevcuttu. Literatiirde sigara ile DRP
arasinda anlamli iligki saptanan calismalar mevcutsa da heniiz bu iliski netlik
kazanmamustir. Yapilan bir kesitsel ¢alismada da sigara ve arteriyel retinopati arasinda
anlamli iligki saptanmigtir (104). Sigaranin neden oldugu mikrovaskiiler hasar DRP
gelisimini etkilemektedir (105). Almanya’da yapilan bir calismada sigara icen ve igmeyen
iki grupta, sigaranin insiilin metabolizmasi tizerindeki etkileri incelenmistir. Bu caligmada
sigaranin insiilin klirensini azalttig1, hiperinsiilinemiye neden oldugu istatiksel olarak
tespit edilmistir. Insiilinin enjeksiyondan dort ile sekiz saat sonra sigara icen hastalarin
kanlarinda daha yiiksek konsantrasyonlarda seyrettigi ve daha yiliksek metabolik etki
gosterdigi tespit edilmis. (106). Yine bir baska calismada kronik sigara icenlerin
icmeyenlere gore daha hiperinsiilinemik, dislipidemik, insiiline daha direngli olduklar1
gosterilmistir  (107). Sigaranin neden oldugu mikrovaskiiler hasar nedenli,

kardiyovaskiiler komplikasyonlari, insiilin direncini, dislipidemiyi DRP ile de
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iligkilendirebilmek i¢in daha ¢ok calismaya ve kanita ihtiya¢ vardir. Biz ¢alismamizda
sigara ile DRP arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptayamasak da mevcut
zararlarindan Gtiirii  hasta ile her gorlismemizde sigarayr birakmay1 diisiiniip
diisiinmedigini sorgulamamiz ve uygun motivasyonel goriigmeler gerceklestirmemiz

gerekmektedir.

Calisgmamizda DRP bulgusu olanlarin diyastolik kan basinci ortalamalar1 91,60+11,07
bulunmus ve diyastolik kan basinct ile DRP arasinda istatistiksel anlamlilik elde
edilmistir. Bu durum periferik vaskiiler yapilardaki bozulmalar neticesi ortaya ¢ikan
diyastolik kan basinci yiiksekligi ile iliskilendirildi. Calismamizda anlamli olarak
DRP’nin daha fazla saptandig1 erkeklerde sigara igme oranlar1 da yiiksekti. Literatiire
baktigimizda diyastolik kan basinci ile DRP arasinda istatistiksel anlamlilik bulunan
caligsmalar mevcuttur. Wisconsin merkezli yaklasik 2900 hastanin dort yillik takiplerinden
olusan diyabetik retinopatinin epidemiyolojisine yonelik yapilmis en genis ¢alismalardan
diyebilecegimiz ¢alismada; baslangicta hipertansiyon ile proliferatif retinopati arasinda
istatistiksel anlamlilik gortinmesine ragmen dort yillik takiplerin ardindan bu anlamlilik

ortadan kalkmistir (51).

Calismamizda obezite ile DRP arasinda istatiksel bir anlamlilik saptanmamistir. DRP
saptananlarin  %53,2’sinin obez olmasi, obezitenin artmasiyla DRP’nin arttiini
gostermektedir.  DRP’si olanlarmn BKI ortalamalar1 31,09+4,89; DRP bulgusu
olmayanlarin BKI ortalamas1 32,15+5,58 saptanmistir. Calismamizda da DRP olan ve
olmayan grupta da BKI’nin yiiksek olmasi nedeni ile DRP bulunanlar ile BKI arasinda
istatistiksel bir anlamlilik saglanamamistir. Artan teknolojik imkanlarin insanlart daha
sedanter yasama yoneltmesi ile beslenmedeki bozulmalarla obezitenin gittikce arttigi
goriilmektedir. Isveg’te yapilan bir insidans ¢alismasinda diyabet tanisi alan 15-34 yas
gen¢ niifus 10 yil siire ile diyabetik retinopati acisindan takip edilmistir. Bu siirenin
sonunda hastalarda diyabetik retinopatinin siddetini arttiran faktdrlerden biri olarak BKI

gosterilmis ve DRP arasinda istatiksel anlamlilik saptanmistir (108).

Diyabetik retinopati ile iliskili risk faktorlerinden birisi de DM siiresidir. Caligmamizda
DRP olanlarda ortalama DM siiresi 12,65+7,33 yil saptanmistir. DM siiresi ile DRP’s1
olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Wisconsin Diyabetik

Retinopati Epidemiyolojik Calismalar Grubunun (WESDR) prevalansa yonelik yaptigi
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genis serili bir ¢alismasinda DRP prevalansi bes yildan az ve 15 yildan fazla DM siiresi
olan hastalarda %17 ve %97,5 oranlarindadir (109). DRP insidans ve ilerlemesine yonelik
yapilan bolgesel ¢aligmalar1 ele alan sistematik derlemede de DM siiresi arttikga DRP
goriilme siklig1 ve siddetinin arttig1 vurgulanmistir (110). Bir bagka DRP risk faktorlerinin
arastirildig1 calismada DM siiresi ile DRP arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmis

ve DM siiresi bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmistir (111).

Caligmamizda hastalarin tedavilerine gére DRP’leri incelendiginde tekli OAD alanlarin
%38,3’linde, ¢oklu OAD alanlarin %17,6’s1nda, insiilin alanlarin %71,4’linde hem insiilin
hem OAD alanlarin ise %70,2’sinde DRP mevcuttu. Bu gruplar arasinda tedavide insiilin
kullananlarda DRP oranlarinin diger gruplarin DRP oranlarindan anlamli olarak yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Yapilan bircok ¢alismadaki benzer sonuclarin insiilin kullanimi
nedenli mi yoksa DM’nin koétii regiilasyonu nedenli mi oldugu heniiz agiklanamamustir.
Bu konu ile ilgili daha ¢ok ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Insiilin tedavisinin uzun
donemde mikrovaskiiler komplikasyonlar tizerindeki etkilerini arastiran Stockholm’de
yapilan 102 hasta iizerinde sekiz yil siiren caligmada hastalar iki gruba ayrilarak
incelenmistir. 1k gruba giinde iki kez olmak iizere standart insiilin tedavisi uygulanmus,
diger gruba bolus ve bazal insiilinlerin kan sekerine gore diizenlendigi ortalama dort kez
uygulanan enjeksiyonlardan olusan yogunlastirilmis insiilin tedavisi uygulanmigtir.
Standart tedavi alan hastalarda yogunlastirilmis tedaviye gore %25 daha fazla retinopati
gelismistir. Yogunlastirilmis tedavi goren grupta goérme keskinligi azalmasi daha az
yasanmis ve lazer fotokoagiilasyon ihtiyact daha az goriilmiistiir. Bu grupta kan sekeri
daha regiile gitmistir. Nefropati ve ndropati i¢in bes yillik siirede mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 geciktirdigi istatistiksel olarak gosterilebilmistir; retinopati icinse daha

uzun sliren ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (112).

DRP agisindan da DM agisindan takipte en 6nemli risk faktorlerinden biri kotii giden
glisemik kontroldiir. Glisemik kontroliin saglanamamasi bircok komplikasyona neden
olmaktadir. Biz glisemik kontrolii HbAlc degerini takip ederek saglamaktayiz. Bu
sebeple calismamizda DRP ile HbA1c arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmistir. DRP saptanan hastalarin ortalama HbA1c degerleri 9,54+2,09
olarak saptanmistir. HbA1c<7 olan 90 hastadaki DRP oranm1 %7,8 iken, HbA1c>7 olan
124 hastada bu deger %44.,4 olarak bulunmustur. Her iki grup arasindaki istatistiksel fark
belirgin derecede anlamli idi (p= 0,001).
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Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Caligma Grubu (UKPDS) tarafindan yapilan siki
glisemik kontroliin Tip 2 DM hastalarinin tizerindeki etkisini inceleyen ¢alismasinda on
yillik takip sonucu HbAlc’de %11°lik azalma ile lazer fotokoagiilasyona ihtiya¢ duyulan
mikrovaskiiler komplikasyonlarda %25’lik bir azalma saptanmistir (113). 28 merkezli bir
calismada Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Denemesi Grubu’nun (DCCT) 10 yil
boyunca yiirlitmiis oldugu Diyabet Miidahaleleri ve Komplikasyonlarinin
Epidemiyolojisi (EDIC) ¢aligmasinda HbAlc’deki her %10°luk azalmanin DRP riskinde
%39 azalma ile sonuclandig1 goriilmiistiir. HbAlc seviyesi %8’lerde seyreden hastanin
dokuz yilda olugsan DRP seviyesine, HbAlc’nin %11 seviyesinde seyreden hastanin 2,5
yilda ulastig1 tespit edilmistir. Hem HbAlc’nin hem DM siiresinin DRP gelismesinde
onemli oldugu goriilmistiir. Yogun glisemik takip ile diyabet kontrolii saglanarak, DRP
riskinin %76 oraninda azaldigi, %33 oranlarinda maliyet-kilo artislari, hipoglisemi
riskinde ti¢ kat1 kadar artis tespit edilmis (114). Bizim ¢alismamizda da DRP ile HbAlc
arasinda anlamh iliski saptanmistir ve DRP’si olan hastalarin ortalama HbAlc’leri
9,5442,09, DRP olmayan hastalarin ortalama HbAlc’leri 7,194+1,27 bulunmustur.
UKPDS’nin yapmis oldugu ¢alismada DRP’yi 6nlemek adina hastalarin HbAlc’lerinin
%7 olmasi 6nerilmistir (95). Bizim buldugumuz ortalama degerler de bu verilerle uyumlu
cikmistir. Hastalarin HbAlc’leri %7°nin iizerine ¢ikttkca DRP acgisindan riski
artmaktadir; bu nedenle hastalarin yilda en az bir kez veya gézde DRP’ye dair bulgu
olmast halinde de ii¢ ayda bir mutlaka g6z kontroliine gitmelerini saglamamiz

gerekmektedir.

Calismamizda DRP bulgular1 ile serum lipid degerleri arasinda istatiksel anlamlilik
bulunmamaistir. DRP bulgusu olanlarin total kolesterol ortalama degerleri 190,53+45,94
mg/dl, LDL ortalamalar1 106,52+34,17 mg/dl, HDL ortalamalar1 48+11,56 mg/dl olarak
saptanmistir. Trigliserit ortalamalar1 183,18+102,52 mg/dl olarak saptanmis olup, bu
degerlerin DRP ile iliskisinde istatistiksel anlamlilik saptanmamistir. Ulkemizde
Denizli’de yapilan bir ¢alismada DRP’si olmayan, nonproliferatif DRP’si olan ve
proliferatif DRP’si olan {li¢ grupta 191 hastanin DRP bulgular1 ile HbAlc ile kan lipid
degerleri arasindaki iliski incelenmis; DRP bulgularinin serum lipid degerleri ile anlamli
iligkisi saptanamamis, HbAlc ile iligkilendirilebilmistir (115). Danimarka’da diyabetik
popiilasyonda yapilan bir ¢alismada DRP’nin trigliserit, HDL, total kolesterol arasinda
anlaml iliskisi olmadig: bildirilmistir (116). Baska bir calismada Ebeling ve arkadaslari
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diyabet siiresinin, yasin ve trigliserit seviyesinin DRP ile iligkili oldugunu bildirmistir

(117).

Calismamizda hastalara, literatiirde yapilan ¢aligsmalar taranarak tarafimizca olusturulan
DREP ile ilgili farkindalik sorularini uyguladik. Diyabet hastaliginin komplikasyonlarina
yonelik farkindaliklarin1 6l¢gmek adina hastalara “Seker hastaliginin sebep olabilecegi
hastaliklar nelerdir?”’ diye sordugumuzda %67 oraninda “Bobrek Hastaliklart” ve %65
oraninda “Gorme Bozuklugu” yanitin1 aldik. Hastalar %41 oranlarinda “Noropati” ve
“Kalp Hastaliklarina” neden olabilecegini belirtmislerdir. Hastalarin komplikasyonlara
kars1 farkli seviyelerde farkindalik diizeyleri mevcuttur. Bunlarin i¢inde retinopati
farkindaligir diger komplikasyonlara gore fazla olsa da yeterli seviyede degildir.
Hindistan’da yapilan bir ¢aligmada hastalarin %74 {iniin diyabetin komplikasyonlarindan
haberdar olmadiklarmi ortaya koymustur (118). Irlanda’da yapilan baska bir
komplikasyonlara yonelik farkindalik calismasinda %61 ile retinopati, %53,5 oraninda

kardiyovaskiiler hastaliklar, %2 oraninda inme ile ilgili farkindalik saptanmistir (119).

Farkindalik sorularindan “Seker hastalifinin gérmenizi etkiledigini diisiiniiyor
musunuz?” sorusuna hastalar %43 “Bilmiyorum” yanitini, %18 oraninda “Evet” yanitini
vermislerdir. Hastalarin bu soruya verdikleri cevapla DRP arasinda anlamli iliski
saptanmistir (p=0,001). DRP’si olmayan hastalarda bu soruya verilen “Bilmiyorum”
yanit1 ile DM hastalarinda farkindaligin yeterli seviyede olmadigini tespit ettik. “Seker
hastalig1 tanis1 ilk konuldugunda gozii etkilemis olabilecegini diisiiniiyor musunuz?”
sorusuna %93 oraninda “Bilmiyorum” yanit1 verilmistir. Gastaldelli ve arkadaglarinin
yapmis olduklar1 San Antonio Metabolizma Calismasinda hastalarin postprandiyal ikinci
saat glukoz diizeyleri 140-180 mg/dl olan prediyabetik hastalarin f hiicrelerinin %80’ini
kaybettikleri ve bu hastalarin %18’inde DRP bulundugu saptanmistir. Bu durum DRP gibi
uzun vadede ortaya ¢ikan mikrovaskiiler bir komplikasyonun Tip 2 DM gelismeden de
ortaya cikabilecegini gostermektedir (120).

Calismamizda hastalarin  “Seker hastaliginizin goérmenizi etkiledigini diisiiniiyor
musunuz?”’ sorusuna verdikleri yanitla gérmelerinin etkilendigini diisiinenlerin oraninin
%18 olmas1 hastalarin DRP ile ilgili farkindaliginin yeterli seviyede olmadiginin
gostergesidir. “Seker hastaliginin korliige neden olabilecegini diisiinliyor musunuz?”’

sorusuna %60 oraninda “Bilmiyorum” yanit1 verilmistir. Bu oranin DRP sikligindan fazla
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olmasi dikkat ¢ekicidir. Buradan hastalarin DRP ile ilgili 6z farkindaliklarinin da oldukca
az oldugunu goérmekteyiz. ABD’de yapilan bir ¢alismada diyabetli kisilerin %65’inin
diyabetin goz hastaliklarina neden olabileceginin farkinda olduklarini ortaya koymus
(121). Hastalarin farkindaliklarinin arttirilabilmesi i¢in biz hekimler tarafindan yeterli
bilgilendirilmeye ihtiya¢ vardir. Hastalarin sadece DRP degil neden oldugu kalici
komplikasyonlar hakkinda farkindaliklar1 ve bilgi seviyeleri olduk¢a azdir ve bu durum
da onlarin hayat standartlarin1 olumsuz etkileme potansiyelindedir. Burada biz aile
hekimlerine ¢ok Onemli gorevler diismektedir. Hastalari mevcut hastaliklarina ve
komplikasyonlarina kars1 bilinglendirmek, hastayi biitlinciil bakis acisiyla degerlendirip,

takibini devam ettirmek bizim en 6nemli sorumluluklarimizdan biridir.

“Daha once seker nedenli géz dibi muayenesi yaptirdiniz mi?” sorusuna %59,3 oraninda
“Evet” yanit1 verilmistir. Bu sonu¢ hastalarin DRP’nin diizenli takibe alinmasi
gerektiginin  farkinda olmadigim1i  gostermektedir. Tami aldiklarinda yapilan ilk
muayenenin ardindan bir¢ok hastanin kontrollere devam etmedigini gérmekteyiz. Kalici
korlige giden bu siirecin kronik ve uzun zaman aldiginin, hastalarinin gérmeleri
etkilenmedikc¢e bu konunun farkinda olmadiklarinin kanaatindeyiz. Ciinkii ilk g6z dibi
muayenesi olan hasta oranlari, saptadigimiz DRP sikligindan fazladir. Bu hastalar diizenli
takiplerine devam ettikleri takdirde zamanla saptanan DRP komplikasyonlarinin

azalacagini diistinmekteyiz.

Hastalarimiz “Sizce seker hastalar1 ne siklikla g6z muayenesi olmalilar?” sorusuna %64
oraninda yilda bir kez cevab1 vermislerdir. “Diizenli g6z muayenesinin 6nemli oldugunu
diisiiniiyor musunuz?” sorusuna %65 oraninda “Evet” cevabi1 verilmistir. “Diizenli g6z
muayenesinin sekere bagli korliigii onledigini diisiiniiyor musunuz?” sorusuna %79
oraninda “Bilmiyorum” demislerdir. Buradan da hastalarin diizenli g6z muayenesine
verdikleri nemin DM’nin neden oldugu DRP ve onun da neden oldugu gorme kayb1
nedenli olmadig1 anlagilmaktadir. Hastalarin diizenli g6z muayenesine verdikleri dnemin
aslinda gorme kusurlari-gozliik ihtiyaglari, goziin baska patolojileri nedenli goz
muayenesine ihtiyaglarindan kaynaklandigini sdyleyebiliriz. Birlesik Krallikta yapilan
bir ¢alismada hastalarin %12’si diyabetin ciddi oldugunu, ciddi komplikasyonlara neden

oldugunu, yasami kisalttigini1 kabul etmistir (122).
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Hastalarimiza “Seker hastaliginin gérmeyi etkileyebilecegi ve diizenli goz kontrolii
yaptirmaniz hakkinda sizi bilgilendiren oldu mu? Olduysa kim bilgilendirdi?” diye
sordugumuzda %76 oraninda “hi¢ kimse” cevabini vermislerdir. Hastalarin %15’
dahiliye hekimi tarafindan yonlendirilmistir. Aile hekimleri tarafindan %3’
yonlendirilmistir. Tavakolizadeh ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada, hastalara
verdikleri bir aylik egitimin ardindan kan sekerlerinin anlamli sekilde diistiigii, diyet ve
egzersiz aligkanliklarmin daha iyiye gittigi gosterilmistir (123). Biz aile hekimlerinin
hastalarda kendi kronik hastaliklar1 ve dogabilecek komplikasyonlari, kendi sagliklarinin
hastalik gelismeden korunmasi gibi pek ¢ok konuda farkindalik ve biling olusturmamiz,
egitimler vermemiz gerekmektedir. Tanilarda gecikmenin, takibe devam edememenin en

Oonemli sebeplerinden biri hastalarin bilingli olmamasidir.

“Kan sekerini kontrol altinda tutmanizin gormenize faydali oldugunu disiiniiyor
musunuz?” sorusuna %80 oraninda “Bilmiyorum” cevabi verilmistir. Calismamiza
baktigimizda glisemik kontrol ile DRP arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmisti
(p=0,001). Buradan da anlasildig1 iizere hastalar1 DRP hakkinda bilinglendirirken asil
konunun kan sekeri regiilasyonunu saglamak oldugunu akilda tutmamiz gerekmektedir.
“Seker hastalig1 gozii etkilediginde tedavi edilebilecegini diisiiniiyor musunuz?” sorusuna

%358 oraninda “Bilmiyorum” cevabi verilmistir.

“Sekerin gozii etkilemesi durumunda hangi tedavi yontemleri vardir?” diye
sordugumuzda %69 oraninda “Tedavisi yoktur” yanit1 verilmistir. %26 oraninda medikal
tedavisinin oldugu, %4 oraninda lazer tedavisinin oldugu belirtilmistir. Bu soru ile
hastalarda DRP’ye yonelik farkindaliklarinin yeterli seviyede olmadigini istatiksel
anlamlilik diizeyinde gdostermistir. Malezya da bir goz kliniginde yapilan retinopati
farkindalik c¢alismasinda hastalarin %72’sinin DRP’ye yonelik tedavi yontemlerini
bilmedikleri, %14’iiniin lazer tedavisini bildikleri, %8’inin kan sekeri regililasyonunun
yeterli olacagini bildikleri, %35 kadarinin da ameliyat edilecegini bildigi ortaya
konulmustur (124). Bu sonug¢ dogrultusunda biz hekimlerin DRP’nin mevcut tedavileri
hakkina hastalara bilgi vermemiz ve bdylece tedavi ve takiplere olan inanglarini
arttirmamiz gerektigi sdylenebilir. Bu sayede hastalarin tedavi ve takiplere uyumlari da

artirilmig olur.
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6.SONUC VE ONERILER

Birinci basamakta diyabetik retinopati farkindaligini, sikligini ve iligkili olan faktorleri
inceledigimiz bu calismamizda DRP sikhigim1 %29 saptadik. Erkek cinsiyetin risk
faktorlerinden biri oldugunu ve diyabet siiresinin fazla olmasi ile DRP siddeti arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki oldugunu saptadik. DM hastalarin takibinde glisemik
kontrol i¢in kullandigimiz HbAlc ve aglik kan sekerinin yiiksek seyretmesi durumunda
DRP’nin siddetlendigini, HbAlc nin %7 nin lizerine ¢ikmasi ile DRP’nin daha siddetli
seyrettigini tespit ettik. Glisemik kontrolii saglanamayan, HbAlc diizeyleri %7 ve iizeri
seyreden hastalarda daha hizli ve siddetli DRP goriilmektedir. Tedavilerinde insiilin
kullanan hastalarda DRP’nin daha fazla ve siddetli seyrettigini tespit ettik. Hastalar kotii
giden glisemik kontrol nedenli insiilin kullanmak zorunda olduklarinda DRP i¢in daha
riskli hale gelmektedirler. Diastolik kan basinci yliksek olan hastalarda DRP’nin daha
fazla goriildiigiinii saptadik. Hastalarin DRP ile ilgili farkindaliklarinin ve bilgi
diizeylerinin diislik oldugunu saptadik. DRP’nin neden olabilecegi kalici korliik ile ilgili
farkindaliklarinin olugsmadigini, hastalarin saglik profesyonelleri tarafindan yeterince
bilgilendirilmediklerini tespit ettik. Diyabet hastalarin1 géz dibi muayenesi i¢in
yonlendiren saglik personelleri arasinda aile hekimlerinin oraninin diisiik oldugunu
gordiik. Hastalarin DRP’nin  Oniine kan sekeri regiilasyonunu saglayarak
gecebileceklerinin farkinda olmadiklarini, hastalar her ne kadar senede en az bir kez
muayene olmalarmin gerekliliginin farkinda olsalar da diizenli g6z muayenesine giden
hasta sayisinin az oldugunu tespit ettik. Hastalarin diyabete bagli retinopati gelistikten
sonra retinopatinin tedavi edilebilecegi ve bu tedavilerde kullanilan yontemler hakkinda

yeterli bilgi diizeyine sahip olmadiklarini gordiik.

Calismamizda, aile sagligi merkezlerinde DRP sikliginin 6nemli bir seviyede oldugunu
ancak hastalarin bu konuda farkindaliklarinin diisiik oldugunu gézlemledik. Bu bulgular,
hastalarin DRP konusunda daha fazla bilgilendirilmesi gerektigini ve koruyucu
hekimligin etkin bir sekilde uygulanmasinin 6nemini ortaya koymaktadir. Erken teshis ve
diizenli taramalar, gorme kaybinin 6nlenmesinde kritik rol oynamaktadir. Bu nedenle,
saglik profesyonelleri ve toplum arasinda DRP farkindaliginin artirilmasina yonelik

egitim ve bilgilendirme faaliyetlerine daha fazla agirlik verilmelidir. Ayrica, aile
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hekimlerinin koruyucu hekimlik konusunda aktif bir rol iistlenmesi, hastalarin diizenli

tarama ve kontrollerini tesvik etmek agisindan biiyiik onem tagimaktadir.

Sonuglar Neticesinde Onerilerimiz Asagidadir:

1.Birinci basamakta izledigimiz diyabet hastalarinda, hastalarin DM siiresi arttikca DRP
riskinin de arttif1 gézlemlenmektedir. Bu nedenle, hastalarin diizenli kontrollerini daha

sik ve titizlikle yapmamiz biiylik 6nem tagir.

2. Hastalarin arteriyel kan basinglarinin uygun sekilde tedavi edilmesi ve yakindan takip

edilmesi DRP'yi 6nlemek ve siddetini azaltmak i¢in gereklidir.

3. Obezite, diyabetik retinopati riskini artiran 6nemli bir faktér oldugundan, hastalarin
obezite agisindan diizenli izlenmesi ve saglikli kilo verme konusunda tesvik edilmesi

DRP riskini ve siddetini diistirebilir.

4. Kan sekerlerinin diizensiz seyretmesi durumunda, hastalart DRP siddetlerinin artacagi
konusunda bilgilendirerek gérme kayiplarina geri doniisii olmayan siire¢ gelismeden 6nce

miidahale etmek komplikasyonlarin 6nlenmesinde 6nemli bir adimdir.

5. Hastalarin birinci basamakta diizenli saglik kontrolleri ve taramalarinin yapilmasi
gerektigi konusunda bilinglendirilmesi ve bu siirecin aile hekimleri tarafindan takip
edilmesi biiyiik 6nem tasir. Gerekli durumlarda diger branslarla is birligi yaparak

hastalarin tedavi ve takip siireglerini desteklemek de faydali olacaktir.

6. Aile hekimleri olarak bizler, diyabet gibi kronik hastaliklarin takibini yapabilmeli ve
olast komplikasyonlar1 ortaya ¢ikmadan yonetebilmeliyiz. Bu konuda hastalarimizi
bilinglendirip, farkindaliklarin1 artirarak, komplikasyonlarin gelismeden Oniine
gecebiliriz. Bu sayede hastalarimizin yasam kalitesini artirir, saglik sistemindeki gereksiz

is yiikiinii de azaltmis oluruz.

7. Diyabetik retinopati konusunda ulusal capta sistematik bir yaklasim olusturulmasi
hastalarin erken teshis edilmesi, tedavi edilmesi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in bir

gerekliliktir. Farkindalik arttik¢a, daha ¢ok insanin bu konuda bilinglenmesi ve saglik
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hizmetlerine erisiminin saglanmasi hem bireysel saglik agisindan hem de toplum saglig

acisindan biiyiik bir fayda saglayacaktir.

8. Farkindalik caligsmalari ile daha genis bir kitlelere ulasarak hem hastalarin hem de
saglik profesyonellerinin farkindaliklarini artirabiliriz. Bu tiir ¢alismalarin sayisini

artirarak bilimsel verilerin ¢ogalmasini saglayabiliriz.
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Konmu : Bilimsel Arastrma Talebi Hk.
(Dr.Ogr.Uyes: Aysen MERT)

DAGITIM YERLERINE

Tlgi : 23.11.2023 wrihli ve Dilekce sayih yazimz.

ilg: tarihli dilekeeye istinaden: Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi, Tip Fakultesi Aile Hekimligi

Anabilim Dah Bagkanhg 'nda girev yapan Aile Hekimligi Uzmanlanndan Dr. Ogretum Uyest Aysen MERT
(Sorumlu Arastirmact) damigmanhi@inda ytritiiimesi planlanan , aymi hiliimde gorevli Dr. ﬁgreum Uyesi Gamze
DUR ( Yardimer Aragurmace), Aragurma Gérevlisi Aile Helimi Dr. Hatice Obut (Tez Asistan) ve Afyonkarahisar
Devlet Hastanesi'nde gorev yapan Goz Haswaliklari Uzman Dr.Abdilkadir OBUT(Yardimer Aragtirmaci) ile,
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ASM,Cayirtbag ASM,Atakoy ASM ve Afyonkarahisar Devlet Hastanes: Goz Hastaliklan Klinigi'nde.son 1 yil
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Diyvabetli Hastalarda Diyabetik Retinopati Farkindahf ve Diskill Fakrbrler” kenuiu arastima talebi
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ehte gouderilmigtir,

Ekte gonderilen sslak imzal (fiziki) konusyon karanmin ilgililere teblig edilmesi, katilhimer magduriyeting igeren
bilgilerin korunmasi, bagvuruca belintigi sive (Komisyon Tarihi — 01.01.2025) icerisinde bitiriimesi, kisisel bilgilerin
kullaniimamast samyla gergeklesrini mesinde herhangi bir sakinca gdrfilmemis olup;

Bilgilerinizi ve geregini arzvica ederim.

Opr. Dr. Ahmet Murat KOYUNCT
11 Saglik Miidiini a.
Baskan

Ik:  Komisyon Karar

Dagitim:
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SOSYO DEMOGRAFIK VERILER

Degerli Katilimei,

Bu c¢alisma ile Afyonkarahisar ilinde bulunan aile sagligi merkezlerinden hizmet alan
Tip 2 diyabetli hastalarin diyabetik retinopati farkindaligi ve siklig1 agisindan
degerlendirilmesi amaglanmistir. Goriisleriniz bize yol gosterici olacaktir. Bu
aragtirmaya katilim goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Sorulara verdiginiz yanitlar
tamamen gizli tutulacaktir. Bu ¢alismaya isteyerek katilmaniz, bu alanda yapilan
bilimsel ¢aligmalarin gelistirilebilmesi i¢cin 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu arastirma ile
ilgili sormak istediginiz tiim sorular1 Arastirma Gorevlisi Dr. Hatice OBUT’a
(Telefon:05345624766) sorabilirsiniz. Ayiracaginiz zaman i¢in simdiden tesekkiir
ederiz.

Yas:

Cinsiyet: 1) Kadin 2) Erkek

Medeni durum: 1) Evli 2) Bekar

Egitim durumu: 1) Okuryazar degil 2) Okuryazar  3) Ilk/orta 6gretim 4) Lise ve
dengi

5) Lisans/ Yiiksek lisans

Calisma durumu: 1) Calismiyor/issiz ~ 2) Calistyor 3) Emekli 4. Ev hanimi
Calisiyorsa ne is yapiyor: ..................ooooueene.

Gelir Durumu: 1) Gelirim giderimden az 2) Gelirim giderime denk 3) Gelirim
giderimden fazla

Sigara: 1) Kullaniyor 2) Hi¢ kullanmamis  3) Birakmig

Kullamyorsa: ...... Adet/glin ...l yildir (...paket/.....y1l)
Alkol: 1) Kullanmiyor (...... /glin/...yildir) 2) Hi¢ kullanmamis 3) Birakmig  4)
Sosyal I¢ici

KLINIK VE LABARATUVAR VERILERI
Kac¢ yildir DM Hastasi:

Kullanilan tedavi: 1) Tek OAD 2) Coklu OAD  3) Insiilin ~ 4) OAD+insiilin 5)
Sadece diyet/spor 6) Diger
Birinci derece aile iiyelerinde DM hastasi olan var mi: 1) Var 2) Yok
Ek Kronik Hastahk: 1) Var 2) Yok
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Varsa belirtiniz...

Diizenli kan sekerinizi él¢iiyor musunuz: 1) Evet 2) Hayir
Diizenli saghk kontrollerinizi yaptirtyor musunuz: 1) Evet 2) Hayir
Diyabetle ilgili herhangi bir komplikasyon yasadimz m1? 1) Evet 2) Hayir

Cevabiniz evetse belirtiniz:

Fizik aktivite sikhgimiz nedir? a) Hi¢ b) Haftalik 150 dakikadan (2,5 saat) az c¢)
Haftalik 150-300 dakika (2,5/5 saat) d) Haftalik 300 dakikadan (5 saat) fazla
Diyabet tanis1 konduktan sonra diyetisyene gittiniz mi? a) Evet b) Hay1r

(Asagidakiler son ii¢ ay icinde bakilan kan degeri sonuclaridir)

Achk Kan Sekeri : Kreatinin:
HbA1C: ALT:
Tokluk Kan Sekeri: AST:

T. Kolesterol: GGT:
LDL:

HDL:

TG:

TiT: 1) Proteiniiri var 2) Proteintiri yok

Kan Basincr:
Boy:

Kilo:

Bel cevresi:
Kalca cevresi:

DRP FARKINDALIK SORULARI

1-Seker hastahig@imiz ile ilgili asagida belirtilen saghk personelinden bir egitim

aldimiz m1?

1)Aile Hekimi 2) Dahiliye doktoru 3) Goz doktoru
4) Diyabet Hemsgiresi 5) Higbiri /Egitim almadim

2-Seker hastaliginin sizde asagidaki hastaliklardan birine veya birkacina sebep

olacagim diisiiniiyor musunuz?
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1) Kalp hastaliklar 2) Bobrek hastaliklart  3) Gorme bozukluklart 4) Noropati
(his kaybi) 5) Cinsel fonksiyon bozukluklari 6) Hayir, bunlara neden oldugunu

diisiinmiiyorum

3-Seker hastaliginizin géormenizi etkiledigini diisiiniiyor musunuz?

1)Evet  2) Hayir 3) Bilmiyorum

4-Seker hastaliginin korliige neden olabilecegini diisiiniiyor musunuz?
1)Evet 2) Hayir 3) Bilmiyorum

5-Diizenli goz muayenelerinizi yaptirryor musunuz? 1) Evet 2)

Hayir

6-Diizenli goz muayenesinin 6nemli oldugunu diisiiniiyor musunuz?
1) Evet 2) Hayir 3) Bilmiyorum

7-Sizce seker hastalar: ne siklikla goz muayenesi olmahdir?

1) 6 ayda bir 2) 1 yilda bir 3) 5 yilda bir

4) Diizenli g6z muayenesi olmalarina gerek yok 5) Bilmiyorum

8-Diizenli goz muayenesi yaptirmanizin seker hastaliginiza bagh korliigii
onledigini biliyor musunuz? 1)Evet 2) Hayir 3)

Bilmiyorum

9- Seker hastaliginin gormeyi etkileyebilecegi ve diizenli goz kontrolii yaptirmaniz

hakkinda asagidakilerden herhangi biri sizi bilgilendirdi mi?

1) Aile hekimi  2) Dahiliye Doktoru 3) G6z Doktoru  4) Diyabet hemsiresi
5) Hig kimse bilgilendirmedi 6) Hatirlamiyorum 7) Diger araclar (gazete kitap

internet vb.)

10-Kan sekerinizi kontrol altinda tutabilmenizin gormeniz iizerine faydah
oldugunu biliyor musunuz? Evet 2) Hayir 3)

Bilmiyorum
11-Sekere bagh gorme problemlerinin tedavi edilebilecegini diisiiniiyor musunuz?

1) Evet 2) Hayir 3) Bilmiyorum
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12.Diyabetik bir hastanin diyabeti ilk kez teshis edildigi sirada goz sorunlari

olabilir mi?
1) Evet 2) Hayir 3) Bilmiyorum

13) Sizce seker hastali@inin gormeyi olumsuz etkilemesi durumunda tedavi

secenekleri var midir? 1) Evet 2) Hayir 3) Bilmiyorum

14) Seker hastaliginin géormeyi olumsuz etkilemesi durumunda hangi tedavi

yontemlerinin oldugunu biliyorsunuz?

1) Lazer 2) Ameliyat  3) ilag (Tablet, Goz Igine igne Gibi) 4) Tedavisi Yok-

Bilmiyorum

GOZ MUAYENE BULGULARI
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