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OZET

Atatiirk Universitesi Egitim Aile Sagh@ Merkezi’ne Kayith Diyabetik Hastalarin
Diyabetik Retinopati Farkindahgi ve Sikhiginin Degerlendirilmesi

Giris ve Amagc: Diyabetik retinopati (DRP), hiperglisemi ya da insiilin yetersizligi sonucu
ortaya c¢ikan, retinada kapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu spesifik bir anjiopati
ve buna eslik eden bir noropati olarak tanimlanabilir. Tiim diinyada 6nde gelen korliik
nedenlerinden biri olmasi, diyabetik retinopatinin sosyal, ekonomik ve toplum sagligi
acisindan ciddi bir sorun teskil ettiginin gostergesidir. Bu ¢alismada Atatiirk Universitesi
Egitim Aile Sagligt Merkezi’ne (EASM)kayith diyabet hastalarimizin DRP farkindalik
diizeyini ve bu hastalardaki DRP sikligin1 degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontem: Bu ¢alisma Subat 2019-Nisan 2020 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi'ne bagli EASM’lerde yiiriitiilmiistir. EASM’lere kayithh diyabet (DM)
hastalarina telefon yoluyla ulasilip ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve ¢alismaya davet edildi.
Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan diyabet hastalarina ilgili literatiir taranarak
tarafimizca hazirlanan DRP farkindalik anketi uygulandi. Calismaya dahil edilen hastalarin
sosyodemografik o6zellikleri (yas, cinsiyet, medeni durumu, egitim seviyesi), DM siiresi,
aldigit DM tedavisi, eslik eden kronik hastaliklari, sigara kullanimi sorularak kaydedildi.
Hastalarin kan basinglar1 dlgiilecek, rutin laboratuvar testleri (aglik kan sekeri, HbAlc, tam
idrar tahlili, aglik lipidleri) i¢in vendz kan ve idrar numunesi alindi. Kabul eden hastalar ikinci
basamak saglik kurulusuna yonlendirildi ve bir gz hekimi tarafindan detayli oftalmalojik
muayeneleri yapildi. Muayene bulgulart ve DRP olup olmadigi varsa evresi kaydedildi.
Calismanin verileri SPSS 20.0.0 programi ile analiz edildi. Verilerin analizinde tanimlayici
istatistiklerin yanisira Ki-kare ve Student-t testi kullanildi. Ayrica ikili logistik regresyon
analizi ile DRP olup olmama olasiligim tahmsn ettiren degiskenler belirlendi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza 200 diyabet hastasi katildi. Hastalarin yas ortalamasi 56,8+9,9 yildi.
Katilimcilarin %54,5°1 (n=109) erkekti. Katilimcilardan oftalmolojik muayeneyi kabul eden
133 kisinin %36’sinda (n=48) DRP mevcuttu. DRP’si mevcut olan 48 hastanin %93,8’inde
(n=45) nonproliferatif DRP (NPDRP) tespit edildi. NPDRP’li hastalarin ise %62,2’si (n=28)
hafif evrede idi. DRP’si mevcut olan hastalarin %100’iinde (n=48) mikroanevrizma,
%60,4’iinde (n=29) ise mikrohemoraji mevcuttu. Sigara kullananlarda, ileri yasta, DM tani

stiresi fazla olanlarda, HbAlc ortalamasi yiiksek olanlarda, sistolik kan basinci ortalamasi
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yiiksek olanlarda istatiksel olarak anlamli oranda DRP siklig1 daha fazlayd: (p<0,05). Bu
degiskenler i¢inde tanm stiresi, HbA1C ve sigara kullanimi DRP olasiligini tahmin ettiren en
oenmli degiskenler olarak etspit edildi. DM tedavisi olarak insiilin ile birlikte oral
antidiyabetik (OAD) kullananlarda DRP siklig1 %72,7 (n=16) orani ile sadece OAD veya
sadece insiilin kullananlara gore istatiksel olarak daha yiiksek bulundu. ‘‘Seker hastaliginin
gérmenizi etkiledigini diisiiniiyor musunuz?’’ sorusuna DRP’si mevcut olanlarin %77’si
(n=37)*“Evet’’ cevabin1 vermistir. ‘‘Seker hastalari ne siklikla g6z muayenesi olmalidir?”’
sorusuna %33,5 (n=37) oraninda bir y1l cevab1 verilmisti ‘‘En son ne zaman gz muayenesine
gittiniz?’’ sorusuna katilimcilarin %58,5’1 (n=117) “‘bir yildan daha uzun zaman oOnce’’
cevabini vermis, %6,5’1 (n=13) ise ‘‘Hi¢’’ cevabini vermistir. ‘‘Herhangi bir doktor size goz
muayenesi onerdi mi?’’ sorusuna %43 oraninda (n=86) ‘‘Evet’’ cevabi verilmis, bir sonraki
soru olan ‘‘Evet ise kim Onerdi?’’ sorusuna ise %20 oraninda (n=19) ‘‘Aile hekimimim”’
cevabt alinmustir. “‘Seker hastaliginin gérmeyi etkileyebilecegi hakkinda kimden bilgi
aldiniz?”’ sorusuna %28 oraninda (n=56) ile ‘‘bilgi almadim’’ cevabi verilmis, bu soruda
‘“‘aile hekimi’’ cevabini verenlerin orani ise %7 (n=14) olmustur.

Sonu¢: Calismamizda EASM’ye kayitli DM hastalarinda DRP orant %39 bulundu. Sigara
kullananlarda, ileri yasta, uzun siiredir DM hastasi olanlarda, HbAlc ve sistolik kan basinci
yiiksek olanlarda DRP daha fazla goriildii. Hastalarimizin DRP hakkinda bilgi ve farkindalig
ise diisiik olarak degerlendirildi. DM’li hastalarin bilgilendirilmesi ve farkindaliginin
artirllmas1 gerektigi, bunun i¢in ulusal capta calismalar yapilmasi ve saglik calisanlar
arasinda genig kapsamli i birliginin gerekli oldugu diisiiniildii. Bu konuda 6zellikle birinci
basamak saglik hizmeti sunan ve koruyucu hekimlik i¢in kilit noktada bulunan aile

hekimlerinin 6nemli bir rolii oldugu diisiiniildii.

Anahtar Sozciikler: diyabet, diyabetik retinopati, HbA1C, aile hekimligi



ABSTRACT

Evaluation of the Frequency and Awareness of Diabetic Retinopathy in Diabetic

Patients Registered to the Atatiirk University Training Family Health Center

Background and Aim: Diabetic retinopathy (DRP) can be defined as specific angiopathy and
accompanying neuropathy in which capillaries, venules, and arterioles are involved in the
retina. The disease occurs as a result of hyperglycemia or insulin deficiency. The fact that it is
one of the leading causes of blindness worldwide indicates that diabetic retinopathy poses a
severe problem concerning social, economic, and public health. In this study, we aimed to
evaluate the DRP awareness of diabetic patients enrolled in the Atatiirk University Training
Family Health Center (TFHC) and assess the frequency of DRP in this population.

Materials and Methods: This study was conducted between February 2019-April 2020 in the
TFHCs affiliated to Atatiirk University Faculty of Medicine. Diabetic (DM) patients
registered to the TFHC were contacted by phone, informed about the study, and invited to
join. The researchers prepared a DRP awareness questionnaire and applied it to diabetic
patients who met the inclusion criteria by reviewing the literature. The patients’
sociodemographics (age, sex, marital status, education level, DM duration, DM treatment
type, accompanying chronic diseases, and smoking status were recorded. The blood pressure
of the patients was measured, and venous blood and urine samples were taken for routine
laboratory tests (fasting blood glucose, HbAlc, complete urinalysis, fasting lipids). The
patients who accepted were referred to a secondary healthcare facility, and detailed
ophthalmic examinations were performed by an ophthalmologist. Examination findings, the
presence of DRP, and its stage were recorded. Data of the study were analyzed with the SPSS
20.0.0 program. Chi-square and Student t-tests, as well as descriptive statistics, were used for
data analysis. Variables that are predicting the probability of to have DRP were determined by
binary logistic regression analysis. The statistical significance level was accepted as p <0.05.
Results: Two hundred diabetic patients participated in our study. The mean age of the
patients was 56.8 + 9.9 years. Of the participants, 54.5% (n = 109) were male. DRP was
present in 36% (n = 48) of the 133 participants who accepted ophthalmologic examination.
Nonproliferative DRP (NPDRP) was detected in 93.8% (n = 45) of the 48 patients with DRP.
Of the patients with NPDRP, 62.2% (n = 28) were in the mild stage. All (n = 48) patients with
DRP had microaneurysms, and 60.4% (n = 29) had microhemorrhage. Significantly higher
DRP was found in smokers, elderly patients, patients with a longer diagnosis of DM, high



mean HbAlc, and high mean systolic blood pressure (p<0.05). Among these variables, time
to diagnosis, HbA1C and smoking were identified as the most important variables predicting
the probability of DRP. The frequency of DRP was 72.7% (n = 16) in patients who used
insulin and oral antidiabetics (OAD). The frequency of DRP in these patients was
significantly higher than those using only OAD or only insulin. Of the patients with DRP,
77% (n = 37) responded “Yes” to the question, “Do you think diabetes affects your vision?”
In 33.5% (n = 37) of the patients, the answer to the question, “How often should diabetics
have an eye examination?”” was “one year.” To the question, “When did you last have an eye
examination?” 58.5% (n = 117) of the participants responded “more than a year ago,” and
6.5% (n = 13) gave the answer “never.” “Yes” was selected by 43% (n = 86) of the
participants in response to the question, “Did any doctor recommend you eye examination?”
The next question, “If yes, who suggested it?” was answered by 20% (n = 19) of the
occasions as “My family doctor.” To the question, “From whom did you get information that
diabetes may affect vision?”’, 28% (n = 56) answered “I did not receive any information.” The
rate of those who chose “Family physician” in this item was 7% (n = 14).

Conclusion: In this study, the DRP rate in DM patients registered with the TFHC was 39%.
DRP was more common in smokers, elderly, long-term DM patients, and those with high
HbA ¢ and systolic blood pressure. The knowledge and awareness of our patients about DRP
was evaluated as low. It was thought that the patients with DM should be informed and their
awareness should be increased, that it is necessary to carry out national studies and
comprehensive cooperation between healthcare professionals. It was thought that family
physicians, who provide primary health care services and are at the critical point for
preventive medicine, have an essential role in this regard.

Keywords: diabetes, diabetic retinopathy, HbAlc, family medicine
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisine karsi hiicresel ve
metabolizma defektleri nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (1).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore 2014 yilinda Diinya {izerinde 422 milyon
eriskin diyabetli birey mevcut; bu bireyler erigkin niifusun %8,5’ini olusturmaktadir. Bu oran
1980 yilinda 108 milyon ve erigkin niifusun %4,7’si kadardi. DM prevelansinin son 30 yilda
niifusun artig1, niifusun ortalama yasindaki artis ve her yasta diyabet prevelansindaki artiga
bagli olarak giderek arttig1 goriilmektedir (2). Su anda tip 1 ve tip 2 diyabet, diinyada kiiresel
olarak en yaygin goriilen bulasici olmayan hastaliklardan biridir (3). Birgok farkli
popiilasyonda; sagliksiz beslenme, obezite, fiziksel inaktivite, yaslanma ve kentlesme
nedeniyle diyabetli hasta sayis1 hizla artmaktadir (4). Tirkiye’de diyabet prevalansinin
arastirildigl en genis ¢aligma Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi (TURDEP)’dir. 1997-
1998 yillarinda yapilan TURDEP-I calismasinda iilkemizde erigkin toplumda diyabet siklig1
%7,2 olarak bulunmustur (5). TURDEP-I’den yaklasik 12 yil sonra ayni merkezlerde
gerceklestirilen TURDEP-II ¢caligmasinda diyabet prevalanst %90 oraninda artarak %13,7° ye
ulastig1r gosterilmistir (6). DM c¢esitli komplikasyonlarla birliktelik gostermektedir. DM
komplikasyonlari; mortaliteyi arttiran diyabetik ketoasidoz, hiperglisemi ve hipoglisemi
komas1 gibi, akut metabolik komplikasyonlar ve uzun dénem kronik hiperglisemik diizeyin
yol agtigr damar hasarlaridir (7). Damar komplikasyonlar1 da kiiciik kan damarlarinin
hasarlandig1 mikrovaskiiler ve arterlerin hasar gordiigli makrovaskiiler komplikasyonlar
olarak iki grupta siniflandirilmistir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar, retinopati, nefropati ve
noropatiyi icermektedir. Makrovaskiiler komplikasyonlar ise miyokardiyal enfarktiisle
sonuclanan kardiovaskiiler hastaliklar1 ve inme ile sonuclanan serebrovaskiiler hastaliklari
icerir (7). Diyabetik retinopati (DRP), hiperglisemi ya da insiilin yetersizligi sonucu ortaya
¢ikan, retinada kapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu spesifik bir anjiopati ve
buna eslik eden bir ndropati olarak tanimlanabilir (8). DRP, oOnlenebilen ya da tedavi
edilebilen en onemli korlik nedeni ve DM’un en 6nemli komplikasyonlarindan biridir.
Diyabetik komplikasyonlara sahip hastalarin yaklagik %49'unda goriilmektedir. Bu oran
Amerika Birlesik Devletleri’nde %47, gelismis Avrupa {ilkelerinde %39'dur. Diyabetik
hastalarinin yaklasik %25’inde herhangi bir evrede DRP oldugu diisiiniilmektedir (9, 10).
Retinopati patogenezinde once noral ve glial dokularin degisikligi daha sonra vaskiiler
degisiklikler olusur. Glikozilasyon ve hipoksi sonucu retinal dokuda mikrogevrede patolojik

sinyal degisiklikleri bagslar. Lokal vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VGEF) ve bazi

1



sitokinlerin (TNF-a, IL1-B vs) salinim artar, oksidatif sistem aktivasyonu olusur. ilerleyen
siirecte anormal vaskiiler sizinti sonucu retinada anormal lipid birikimleri, sert eksudalar,
patolojik neovaskiilarizasyon, hemoraji, skarlasma ve retinal ayrilma ile sonuglanir. Spesifik
bir durum olan makiila 6demi en ¢ok gérme kaybi olusturan nedendir (11, 12). Giiniimiizde
diyabetik retinopati, proliferatif olmayan diyabetik retinopati (NPDR) (hafif, orta ve ciddi) ve
proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olmak iizere simiflandirilmaktadir (13). DRP
endiistriyel iilkelerde yeni olusan korliigiin bir numarali sebebidir. DRP’nin erken saptanmasi
ve zamaninda tedavisi DRP’nin kendisini engellememesine ragmen, korliige yol agan
komplikasyonlarin1 azaltmaktadir. DRP gelisimini dnlemek veya geciktirmek igin, 6zelikle
hastaligin ilk evrelerinde kan glukoz diizeyi ve kan basinci kontroliiniin 6nemli oldugu
belirtilmektedir (14). DRP tedavisinde ileri evre komplikasyonlarda lazer fotokoagiilasyon ve
vitreoretinal cerrahi uygulanmaktadir. Bunun yaninda son yillarda medikal tedavide de
gelismeler saglanmistir. Antioksidanlar, aldoz rediiktaz ve ileri glikolizasyon son iiriin
inhibitorleri, protein kinaz C inhibitorleri, vaskiiler endotelyal biiyiime faktori (VEGF)
inhibitorleri ve intravitreal kortikosteroid enjeksiyonlart DRP’nin Onlenmesi amaciyla
tedavide kullanilan ajanlardir. Bu tedavilerle DRP gelisimi ve komplikasyonlarinin
engellenmesi saglanabilmektedir (15).

Anlagildig1 tizere DM nin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan DRP’nin erken
tan1 ve tedavisi dnemlidir. Ulkemizde her bireyin bir aile hekimi mevcut olup, aile hekimleri
bireylerin ve ailelerin birinci basamak saglik hizmetlerinden sorumludur. Birinci basamak
saglik hizmetlerinin temelini koruyucu saglik hizmetleri olusturmaktadir. Koruyucu saglik
hizmetlerinde hasta egitimi, saglik danigsmanligi, yasa, cinsiyete ve risk faktorlerine gore
periyodik saglik muayeneleri, taramalar ve komplikasyonlarin dnlenmesi yer almaktadir. Bu
anlamda diyabet gibi kronik hastaligi olan bireylerde komplikasyonlarin farkindaligi
koruyucu saglik hizmetleri agisindan 6nem arz etmektedir. Giiniimiizde yillik kisi bas1 hekime
miiracaat sayisi aile hekimligi i¢in ortalama ii¢ olup; bu da aile hekimlerine koruyucu saglik
hizmetleri ve hastalarda farkindalik olusturmak i¢in 6nemli bir firsat sunmaktadir. Biz de
caliygmamzda Atatiirk Universitesi Egitim Aile Saghg Merkezlerine (EASM) kayith
diyabetik hastalarin DRP farkindaligini, DRP sikligim1 ve bunlan etkileyen faktorleri

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisine karsi hiicresel ve
metabolizma defektleri nedeniyle organizmanin karbonhidrat , yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (1).

Diyabetes mellitus, bilinen en eski hastaliklardan biridir. Diyabet terimi Aretacus of
Cappadocia tarafindan bulunmustur. Diabetes eski Yunancada “sifon” anlamina gelir ve asir1
idrar yapimin1 anlatir. Mellitus ise yine Yunancada “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden
gelistirilmistir. 1k olarak M.O 3500 yillarinda Misirh hekimler tarafindan tanimlannustir.
Papiriislerde o donemlerde Misirli hekimlerin diyabet ve komplikasyonlarin1 tedavi
edebildigine dair bilgilere rastlanmistir (16).

IDF‘in 2015°de yayinladig1 “Diyabet Atlas” 1 verilerine gore diinya lizerinde 2015 yili
itibar1 ile DM tanis1 almis 415 milyon insan bulunmaktadir ve bu saymnin 2040 yilinda
dramatik olarak artarak 642 milyona ulasacagr ongoriilmektedir(17). IDF 2015 “Diyabet
Atlas” 1 verileri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine
gore 2017 yihi itibariyla Tirkiye’deki toplam diyabetli hasta sayisi ortalama 6.694.500
(minimum 6.002.290, maksimum 7.963.120) civarinda olup, hastaligin prevalansi ortalama
%12,79 (minimum %11,46, maksimum %15,21) seklindedir. 2040’ta diyabetli sayisinin
10.629.000 civari, 2045 yilinda ise 11.223.300 civar1 olmas1 6ngoriilmektedir (18).

DM’nin poliiiri, polidipsi, polifaji, noktiiri, agiz kurulugu istahsizlik, halsizlik, cabuk
yorulma gibi bilinen sik  semptomlarinin yaninda bulanik gérme, persistan infeksiyonlar
(cilt, vulva, {iiriner) ve rekiirren mantar infeksiyonlart gibi semptomlar da karsilasilan
durumlardandir (19).

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanisi ve Siniflandirilmasi

ADA’nin 2018 yilinda yaymladig: ‘Standarts of Medical Care in Diabetes-2018’
kilavuzuna gére DM tani kriterleri Tablo 2’de verilmistir (20).

DM, birgok farkli etiyolojik mekanizmalara sahip karmasik ve heterojen oldugu kabul
edilen bir hastaliktir; bu nedenle, smiflamada bazi zorluklarla karsilasilmaktadir. Mevcut
siiflandirma sistemleri dort grubu icermektedir. Bu gruplar ADA’nin 2018 senesinde
yayinladig ‘Standarts of Medical Care in Diyabetes-2018 kilavuzunda soyle belirtilmektedir
(Tablo 3) (20).

1. Tip 1 DM (B hiicre destriiksiyonu ve mutlak insiilin yetmezligi)

2. Tip 2 DM (insiilin rezistansi ile birlikte rolatif insiilin yetmezligi durumlarindan

herhangi birinin predominant oldugu tablolar goriilebilir)
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3. Gestasyonel DM

4. Diger spesifik DM tipleri (tablo 4’de 6zetlenmistir).

[lk ii¢ madde primer DM, son madde ise sekonder DM olarak tanimlanabilir. Tip 1 ve

Tip 2 DM, ortaya ¢ikis sekilleri ve progresyonlar itibari ile heterojen hastaliklardir. Klasik

olarak tip 1 DM’ nin , erken yaglarda akut hiperglisemi veya diyabetik ketoasidoz (DKA) ile

ortaya ¢iktig1r aksine tip 2 DM’nin ileri yaslarda daha hafif semptomlarla ve daha yavas

seyirli olarak basladigi

kabul edilse de bazi olgular bu bilgilerle ortiismeyebilir (20).

Gestasyonel diyabetes mellitus ise ilk defa gebelikte teshis edilen veya baglayan farkl

derecelerde glikoz intoleransidir (21).

Tablo 1. IDF 2015 Raporu (17)

2015 2040

Toplam diinya niifusu 7,3 milyar 9,0 milyar
Yetiskin nifus (20-79 arali) 4,72 milyar 6,16 milyar
Gocuk niifusu (0-14 aralifi) 1,92 milyar -
Seker hastalig (20-79 aralig)
Kiiresel prevelans %8,8 %10,4

(%7,2-11,4") (%8,5-13,5")
Diyabetli birey sayisi 415 milyon 642 milyon

(340-536 milyon arasi”) | (521-829 milyon arasi”)

Diyabete bagh hayatini kaybedenlerin sayisi 5.0 milyon -
Diyabete bagh saghk harcamalar (20-79 arasi)
Toplam saglik harcamalan, R=2* 2015 ABD Dolan 673 milyar 802 milyar
Gebelikte hiperglisemi (20-49 aralign)
Etkilenen canli dogumilarin orani %16,2 -
Etkilenen canli dogumlarin sayis 20,9 milyon
Bozulmus Glukoz Toleransi (20-79 arasi)
Kiresel prevelans %6,7 %7,8
Bozulmusg glukoz toleransi olan kisi sayis1 318 milyon 481 milyon
Tip1 Diyabetliler (0-14 aralig)
Tip1 diyabetli gocuk sayisi 542,000 -
Her yil yeni teghis konulanlann sayisi 86,000 -



Tablo 2. DM Tan Kriterleri (20)

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG + BGT bl
Yiiksek
APG >126 mg/dl 100-125mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl ]
(=8 st aclikta) =
OGTT 2.st PG
(75 g glukoz) >200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl -
Rastgele PG =200 mg/dl + Diyabet . i ) ]
semptomlari
A1CH*) =%6.5 . B } %5.7-6.4
(=48 mmol/mol) (39-47 mmol/mol)

"IGlisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dL” olarak Glguliir. “Asikar DM " tanisi icin dort tani kriterinden herhangi
birisi yeterli iken “lzole BAG ", “lzole BGT " ve "BAG + BGT " icin her iki kriterin bulunmasi sarttir. '**Standardize metotlarla
olgtilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Gli-
kozillenmis hemoglobin A, , BAG: Bozulmus aclik glukozu (impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired
glucose tolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Tablo 3. DM Siiflandirilmasi (20)

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insilin noksanligina sebep olan B-hucre yikimi vardir)

Al immun aracilikli
B. Idiyopatik

Il. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

Ill. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)
Gebelik sirasinda ortaya cikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet.

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

2.1.2. Tip 2 DM Risk Faktorleri
Asagidaki maddelerden bir veya birkacgina sahip olan 40 yasin1 ge¢mis kisiler DM
acisindan riskli olarak degerlendirilmelidir (22).
e Ailede DM oykiisii
e Etnik kdken
e Prediyabet
e HT
e HDL kolesterol <35 mg/dL ve trigliserid > 250 mg/dL
e Kardiyovaskiiler hastalik mevcudiyeti
e Viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi

e Polikistik over sendromu (PCOS)



e Gestasyonel DM 0Oykiisii

e 4 kg’nin iistiinde bebek dogurmak

e Insiilin direnci ile ilintili haller (akantozis nigrikans, nonalkolik steatohepatit)

e Sizofreni

o Atipik antipsikotik ve antidepresan ilaglarin kullanimi

e Sedanter yasam

e Solid organ (6zellikle bobrek) transplantasyonlu hastalar

Tablo 4. Diger Spesifik DM Tipleri (20)

A. B-hucre fonksiyonlarimin genetik defekti [monogenik diyabet
formlari)
20. Kromozom , HNF-4a [MODY1]
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 [MODY4)
17. Kromozom, HNF-1p [MODYS5)
2. Kromozom, NeuroD1 [MODYé)
2. Kromozom, KLF11 [MODY7)
9. Kromozom, CEL [MODY8)
7. Kromozom, PAX4 (MODY?)
11. Kromozom, INS [MODY10)
8. Kromozom, BLK [MODY11)
Mitokondriyal DNA
11. Kromozom, Neonatal DM (Kiré.2, ABCC8, KCNJ11
mutasyonu)
* Digerleri
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
* Leprechaunism
Lipoatrofik diyabet
* Rabson-Mendenhall sendromu
* Tip A insilin direnci
* Dijerleri
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
» Fibrokalkuloz pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri
ndokrinopatiler
Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

E. ilag veya kimyasal ajanlar

Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaclar
p-adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin
Glukokortikoidler

« -Interferon

Nikotinik asit
Pentarnidin

Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu diuretikler
Tiroid hormonu

Vacor

Digerleri [post transplant diyabet]

F. immun aracilikli nadir diyabet formlar:

Anti--insulin reseptor antikorlan
“Stiff-man” sendromu
Digerleri

Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Alstrom sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi
Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram (DIDMOAD) sendromu
Digerleri

infeksiyonlar

Konjenital rubella
Sitormegalovirus

Koksaki B

Digjerleri [adenovirus, kabakulak|



2.1.3. DM Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak iizere ikiye ayrilabilir. Kronik
komplikasyonlar da makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olarak ikiye ayrilabilir.

2.1.3.1. Akut Komplikasyonlar

Diyabetin akut komplikasyonlar1 genelde acil durumlar olup mortalite ile
seyredebilmektedir. Bu komplikasyonlar sdyle siniflandirilabilir:

1. Diyabetik ketoasidoz (DKA)

2. Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)

3. Laktik asidoz (LA)

4. Hipoglisemi

DKA, insiilin eksikligi sebebi ile protein, karbonhidrat ve yag metabolizmalarinin
bozulmasiyla olusan, vaktinde ve uygun tedavi edilmezse Oliimle bile sonuglanabilecek
diyabetin akut bir komplikasyonudur. Genelde cocukluk doneminde goriiliir ve yaklasik
mortalitesi %6-10"dur (23). DKA gelisebilmesi i¢in DM’nin {izerine baska bir nedenin
eklenmesi gereklidir. En sik karsilasilan nedenler insiilin eksikligi , enfeksiyon, agir stres
(fiziksel veya emosyonel), hipokalemi, miyokard enfarktiisii, travma, serebrovaskiiler
hadiseler, renal yetmezlik ve dehidratasyondur (23, 24).

HHD, siklikla ileri yaslarda goriilen hiperglisemi, hiperozmolarite, dehidratasyon ve
mental degisiklikler ile beraber olan, ketoasidozun eslik etmedigi mortalite orami yiiksek
DM’nin akut komplikasyonudur (25). Ketozun goriilmeme nedeni bir miktar insiilin varliginin
lipolizi dnlemesidir. HHD’li olgularda yaklasim hastanin hidrate edilmesi ve komaya neden
olan faktorlerin diizeltilmesidir (25) .

Laktik asidoz, siklikla kronik bir hastalik zemininde doku oksijenasyonundaki
yetersizlikten kaynaklanan agir bir metabolik asidoz bi¢imidir. Kan laktat diizeyi 5 mmol/L
‘nin {istiinde Ph 7.30 altindadir. Metformin kullanan yagh diyabetli bireylerde 6zellikle
karaciger ve bobrek yetersizligi veya agir hipoksi durumlarinda nadir olarak goriilebilen bir
komplikasyondur (26).

Hipoglisemi diyabetin en sik karsilagilan akut komplikasyonu olup, kan glukoz
diizeyinin aniden normalin altina diigmesiyle karakterizedir. Hipoglisemi tanist i¢in klasik
olarak “whipple triadi” bulunmasi gereklidir. Kisaca whipple triad;

e Glukoz <50 mg/dl altinda olmasi,
e Kan glukoz diizeyinin diismesine sekonder adrenerjik (titreme, soguk terleme,
anksiyete, bulanti, ¢arpinti hissi) ve noroglukopenik (halsizlik, bas donmesi,

konusma gii¢liigii) semptomlarinin gériilmesi,
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e Glukoz alimi ile semptomlarin diizelmesi (27).

2.1.3.2. Kronik Komplikasyonlar

2.1.3.2.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar, serebrovaskiiler olaylar (SVO) ve periferik damar
hastaliklar1t DM’de goriilen makrovaskiiler komplikasyonlardir.

Kardiyovaskiiler hastalik diyabetik hastalarda en ©Onemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Diyabetli hastalarda koroner arter hastaligi(KAH) ve serebrovaskiiler hastalik riski
diyabeti olmayanlara gore 2-4 kat, kalp yetmezligi riski ise 2-8 kat daha fazladir (28).

Asagidaki 6zelliklere sahip diyabetli bireyler KAH ag¢isindan risklidir (1) :

e Yas1 >45 olan erkek ve yas1 >50 olan kadin DM’li hastalar

Yas1<45 olan erkek ve <50 olan kadin DM’li hastalarda asagidaki durumlardan

en az birinin varligi:

1. Makrovaskiiler hastalik (sessiz miyokard infarktiisii, sessiz iskemi, periferik
arter hastaligi, karotis arter hastalig1 veya serebrovaskiiler iskemi)

2. Mikrovaskiiler hastalik

3. KAH agisindan birden fazla risk faktorleri bulunmasi (ailevi erken koroner
hadise veya birinci derece akrabalarda serebrovaskiiler hadise)

4. Tek bir risk faktoriinlin asir1 derecede olmasi (6rnegin LDL-kolesterol>200

mg/dl veya KB >180 mmHg) - Diyabet siiresi uzun (>15 yil) olan 40 yas iizeri

DM’1i hastalar.

DM’nin varligi intrakranyal ve ekstrakraniyal ateroskleroz riskini arttirarak
serebrovaskiiler dolagimi olumsuz yonde etkiler. DM; SVO ig¢in risk faktorleri olarak kabul
edilen HT, dislipidemi, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon gibi faktorlerin sikliginda artisa
neden olur. DM’li bireylerde SVO daha yiiksek oranda goriiliir. DM’li hastalarda gelisen
SVOr’larda mortalite daha fazladir (29, 30).

2.1.3.2.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.1.3.2.2.1. Diyabetik Noropati

Hayat kalitesini biiylik oranda bozan, yiliksek morbidite ve mortalitesi olan bir
komplikasyondur. Prevalanst %10-90 arasindadir (31, 32). Diyabetik noropati proksimal veya
distal noronlari, duyusal, motor ve otonom noronlart etkileyebilmektedir. Kalin liflerin
etkilenmesi nedeniyle giicsiizliik, ataksi, tendon reflekslerinde azalma ile vibrasyon ve

pozisyon duyusunda azalma olusur. Ince liflerin etkilenmesi nedeniyle ise dizestezi,
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hiperestezi, 1s1 duyusunda azalma ve otonom fonksiyon bozukluklar1 gelisir (33).
Patogenezinde metabolik ve vaskiiler faktorler yer alir. Hiperglisemi sonucu sorbitol yolunun
daha fazla ¢alismasiyla hiicre icinde sorbitol birikir. Bu sorbitol kendisi gibi poliol olan
myoinositoliin hiicre disina ¢ikmasina sebep olur. Hiicre membraninda Na-K-ATP ase
aktivitesi azalir, sinir iletimi yavaglar. Ayrica akson i¢indeki enzim, ndrotransmitter gibi
maddelerin de tasinmasi yavaslar. Noropatinin baslangicinda metabolik faktorler etkiliyken,
diyabet siiresi uzadik¢a vaskiiler-iskemik bozukluklar 6n plana gecer. Aksonal proteinler ve
vasonervosum ¢eperlerinde non-enzimatik glikozilasyon da ndropati patogenezinde rol oynar
(34).

2.1.3.2.2.2. Diyabetik Nefropati

Renal transplantasyon yapilmis hastalarinin 1/3’linde etyoloji diyabetik nefropatidir.
Sonrasi son donem renal yetmezIligi olan bireylerdir. Amerika ve Avrupa’daki Tip 1 DM’li
hastalarin yaklasik %30-50’sinde, Tip 2 DM’li hastalarin yaklasik %35-15’inde nefropati
gelisir (35). Hiperglisemi, hipertansiyon ve aile Oykiisii diyabetik nefropati gelisiminde risk
faktorleridir. Hiperlipidemi, sigara kullanimi, yiiksek proteinli diyet yiiksek risk faktorleridir.
Mikroalbuminiiri taramasi; Tip 1 DM’li hastalarda tam1 konulduktan sonra besinci yilda
baslamak tizere her yil yapilmahidir. Metabolik kontroliin zayif oldugu durumlarda daha erken
baglanmalidir. Tip 2 DM’li hastalarda, tan1 aninda ve sonrasinda her yil yapilmalidir (36).
Bobrekler adaptasyon olarak ilk once diffiiz, daha sonra eksiidatif lezyon meydana gelir.
Arteriollerde hiyalinizasyon olur. Efferent arteriolde olusan hiyalinizasyon diyabete 6zgii
histopatolojik lezyondur. Diyabetik siirecte diffiiz ve nodiiler interkapiller glomeriiloskleroz
(Kimmelstiel-Wilson sendromu) disinda renal papilla nekrozu, kronik piyelonefrit,
aterosklerotik renal arter darligi, toksik nefropati sonrasinda da nefropati olabilmektedir.

2.1.3.2.2.3. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati (DRP), hiperglisemi ya da insiilin yetersizligi sonucu ortaya
¢ikan, retinada kapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu spesifik bir anjiopati ve
buna eslik eden bir noropati olarak tanimlanabilir(8). DRP, oOnlenebilen ya da tedavi
edilebilen en 6nemli korlik nedeni ve DM’un en 6nemli komplikasyonlarindan biridir.
Diyabetik komplikasyonlara sahip hastalarin yaklagik %49'unda goriilmektedir. Bu oran
Amerika Birlesik Devletlerinde %47, gelismis Avrupa lilkelerinde %39'dur. Diyabetik
hastalarinin yaklasik %25°de herhangi bir evrede DRP oldugu diisiintilmektedir(9, 10).
Amerika Birlesik Devletleri’nde 20-64 yas arasi yeni tan1 almis korliik olgularinin en sik
sebebi diyabetik retinopatidir. Her y1l yeni korliikk olgularinin %10’undan, 45 yasin iizerinde

ise %20’sinden sorumludur(9). DM hastalarin tan1 aninda yaklasik %25’inde DRP’nin
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siniflarindan herhangi biri bulunmaktadir. Insidansi ve siddeti zamanla artar. Nihayetinde tiim
DM’lerin %90’ 1ndan fazlasinda hayatlarinin herhangi bir ddoneminde DRP gelisir(9).

DRP’ye iliskin patolojik olusumlarin meydana gelmesinde rol oynayan temel
patolojik biyokimyasal mekanizmalar non-enzimatik glikozilasyon, oksidatif stres ve sorbitol
yolu bagliklar1 altinda agiklanmaktadir(37).

Non-enzimatik glikozilasyon: Hipergliseminin uzun siire devam ettigi olgularda
glukoz, proteinlerin serbest aminoasitlerine ve niikleik asitlere enzimlere ihtiyag duymadan
tutunur ve proteolize dayanikli, irreversible, anormal fonksiyonlu maddelerin olusmasina
sebep olur, bu olusan patolojik maddelere HbA 1c 6rnek verilebilir. Glikoz-protein bilesiginin
kendi icindeki degisimleriyle, ge¢ glikolizasyon liriinleri ortaya ¢ikar. Olusan glikozilasyon
son lrilinlerinin birikimiyle DM’lu bireylerde bazal membranda diffiiz kalinlasma, perisit
kayb1, kan retina bariyerinin yapisinda bozukluk ve damar permeabilitesinde artig goriiliir.
DRP’de mikrovaskiiler sizint1, mikroanevrizmalarin olusumu ve retina 6demi non-enzimatik
glikozilasyonla agiklanmaktadir (38, 39).

Oksidatif stres: DM’de serbest oksijen radikal miktar1 artar ve artan serbest oksijen
radikallerinin etkisiyle oksidatif stres gelisir. Yiiksek oksidaif stres, retinada bazal mebran
kalinlagmasi1 ve kapiller hiicre apoptozunda rol oynar (40). Reaktif oksijen tiirleri giiclii bir
vazokonskriktor olan endotelin- 1 ve vazodilatasyonda rol oynayan nitrik oksit sentazi (NOS)
artirir. Endotelin- 1 ekstraseliiler matriks proteinlerini artirarak bazal membran kalinlagsmasina
neden olur. Sonug olarak oksidatif stres, DRP patogenezi ile iligkili yapisal ve fonksiyonel
degisikliklere sebep olur (40).

Sorbitol yolu (poliol yolu): Glukoz tasinmasi icin insiiline ihtiyact olmayan lens,
vaskiiler dokular, nefronlar, noronlar gibi yapilarda hiperglisemi hiicre i¢i glukoz artisina
sebep olur. Hiicre i¢inde biriken glukoz, aldoz rediiktaz enziminin yardimiyla sorbitole
(glukozun alkol sekli) ¢evrilir. Sorbitol ise sorbitol dehidrogenaz enzimi ile fruktoza gevrilir.
Bu doniisiim sirasinda NADPH kullanilir ve myoinositol meydana gelir. Myoinositol ise
vaskiiler disfonksiyona sebep olur (41). Hiicre i¢ine ne kadar fazla glukoz alinirsa NADPH
kullanimi o oranda artar. NADPH nin asir1 tiiketimi, sorbitol dehidrogenazi inhibe ederek,
sorbitolun fruktoza doniistimiinii engeller (41). Nihayetinde sorbitol ve myoinositol gittikce
artar. Biriken sorbitol lenste su tutarak diyabetik katarakt gelismesine ve perisit kaybina sebep

olarak mikroanevrizmalarin ortaya ¢ikmasina sebep gosterilir (42).
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2.1.3.2.2.3.1 Diyabetik Retinopati Risk Faktorleri

DRP’nin metabolik kontrol ile iliskisi iyi bilinmektedir. Iyi kontrol edilememesi
DRP’nini evresi, progresyonu ve komplikasyonlariyla iligkilidir (43). DRP icin riskler ise
sOyledir;

Yas: Tip 1 DM’nin baslangic yasi, DRP goriilme siklig1 ve siddetini etkiler (44). Tip 1
DM’nin baglangic yas1 5-14 yas arasi olan olgular yiiksek riskli, tip 1 DM’nin baslangi¢ yas1
15 ila 40 yas arasindaki olgular diisiik riskli grubtadir (44). Tip 2 DM’de ise 45 yas altinda
tan1 alanlarda DRP siklig1 ve siddeti daha fazladir (45).

Diyabetin siiresi: DRP riskini belirleyen 6nemli etkenlerden biri de DM nin siiresidir.
30 yasin altinda DM tanis1 alan hastalarda 10 yil i¢inde DRP gelisme insidanst %50, 30 yil
icerisinde ise %90°dir (46). DM’nin siiresi uzadikca DRP bulgularina rastlanma olasiligi
artmaktadir.

Glisemik Kontrol: DRP olusumunda rol oynayan etkenlerden biri de kan glukoz
diizeyidir. Hiperglisemi, DRP insidansini ve progresyonunu ytiikseltir(47). Tip 2 DM’de,
HbAlc'nin %7.9'dan % 7'ye gerilemesi, lazer tedavisi ihtiyacinda azalma saglamistir (48).
Tip 1 DM’de ise, HbAlc degerlerinin % 9.1'den % 7.1'e gerilemesi, 6.5 yil iginde DRP
gelisme riskini % 76 azaltmistir. Ayrica DRP progresyon riskini % 54, PDRP gelisme riskini
% 47 disiirmiistiir (49). Tip 1 DM olgularinda 4 yillik takipte HbAlc diizeyi %12 iizerinde
olanlarda, HbAlc %12 altinda olanlara gore 3.2 kat daha fazla DRP gelistigi gosterilmis (50).

Hiperlipidemi: Hiperlipideminin DRP, ayrica diyabetik makiiler 6dem(DMO) riskini
arttirdigr gosterilmistir (51).

Hipertansiyon: HT hem tip 1, hem de tip 2 DM hastalar1 ac¢isindan bagimsiz, énemli
bir risk faktdriidiir. DRP nin progresyonunda ve DMO insidansinda yiikselmenin, yiiksek
diyastolik basingla ilgili oldugu bilinmektedir (52).

Diyabetik nefropati: Lipidler ve trombositler iizerinde istenmeyen etkilerden dolay1
DRP ile iliskili oldugu diigtiniilmektedir (53).

Gebelik: DM’li gebelerde HT varlig1 ve proteiniiri pozitifligi, DRP progresyonunu ve
aym zamanda DMO riskini ve siddetini arttrmaktadir. DMO ¢ogunlukla gebeligin son
trimestirinda gerilemesine karsin bazi olgularda uzun dénemli gérme keskinligi azalmasina
yol agabilmektedir (51).

Alkol ve sigara: Bazi ¢alismalar sigaranin DRP riskini 6nemli diizeyde artirdigini ,
bazi ¢alismalar ise sigara DRP iliskisinin kesin olmadigini bildirmistir (54).

Howard ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada ise giinde ii¢ kadehten fazla alkol

tiiketiminin DRP riskini artirdig1 bildirilmistir (55).
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2.1.3.2.2.3.2 Diyabetik Retinopatide Retinal Lezyonlar

Mikroanevrizmalar (MA): DRP’de oftalmoskopik olarak goriilen ilk degisikliklerdir
(Sekil-1). Oftalmoskopik muayenede kiigiik kirmizi spotlar seklinde goriiliirler. Retina
kapiller tikanma bdlgelerinde, hidrostatik basing artist ve perisit hiicre kayb1 sebebiyle retina
kapillerlerinden gelisir. Siklikla makiilanin temporalinde kiiciik (12-125 pum c¢apinda),
yuvarlak, diizglin sinirli, merkezinde 151k reflesi bulunan noktalar seklinde goriiniirler. Fundus
floresein anjiografisinde (FFA) MA’lar hiperfloresans gosterirler (54, 56).

Intraretinal Hemorajiler: Intraretinal hemoraji, prekapiller arteriyollerin veya
veniillerin yirtilmasi sonucu meydana gelir. Lokalizasyonuna gore sekilleri farklidir. Derin ve
orta retina lokalizasyonunda yuvarlak, benek, nokta, leke (dot, blot) seklinde kanama
goriiliirken, ylizeysel retina tabakasinda ise igsi mum alevi seklinde kanama goriiliir.
Hemorajiler FFA’da hipofloresans gosterir. Alti hafta ile 4 ay icinde kendiliinden, iz
birakmadan kaybolurlar (38).

Sert Eksuda: Kan retina bariyerinin yikilmasi sonucu lipoproteinler ve lipid yiiklii
makrofajlarin damar disina ¢ikmasiyla retinal katmanlarda meydana gelin sarimsi beyaz,

muma benzeyen, keskin kenarl kiigiik depozitlerdir (38).

Sekil 1. DRP’li olguda fundus ve FFA goriintiisii (mikroanevrizma ,intraretinal

hemoraji,sert eksuda)(46)

Atilmis pamuk goriiniimlii eksiida (Cotton Wool Spotlarl): Prekapiller
arteriyollerdeki obstriiksiyon sebebiyle sinir lifi tabakasinda iskemi sonucu meydana gelen
infarktlardir. Yuvarlak oval goriinlimde, smnirlari keskin olmayan, sinir liflerine paralel

yerlesimli, beyaz pamuksu goriinimde lezyonlardir (38).
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Venoz Degisiklikler: Iskemi varliginda venlerde generalize dilatasyon, kivrimlanma
artis1, boncuklanma ve sosis benzeri segmentasyon goriiliir. Vendz degisikliklerin retinal
alanda dagiliminin fazlalig1 proliferatif hastaligin gelisimi ile dogru orantilidir (38).

Intra Retinal Mikrovaskiiler Anormallikler (IRMA): IRMA arteriol ve veniiller
arasindaki genislemis, kivrimli ve telenjiektazik kanallardir. Kapiller yatak bypass edildigi
icin genellikle kapiller hipoperfiizyon alanlarinin yakinlarinda gozlenirler. Yeni damar
olusumundan ziyade, var olan damarlarin endotelyal proliferasyonu sonucu olusur (38, 57).

Makular 6demi: Mikroanevrizmalardan, kapillerden ve IRMA’lardan sizan serum
lipoproteinleri ve diger plazma elemanlar1 ekstraseliiler boslukta birikerek makula édemine

yol acarlar (Sekil 2). Diyabetik makula o6demi, diyabetik hastalarda o6zellikle tip 2

diyabetiklerde gorme azligininin 6nemli sebebidir (38).

Sekil 2. DRP’li olguda fundus ve FFA goriintiisii (makuler 6dem )(46)

Neovaskiilarizasyon (NV): Neovaskiilarizasyon PDRP’nin en 6nemli bulgusudur.
Retina kapillerinin obstriiksiyonu sebebiyle i¢ retina katlarinin iskemisi nedeniyle meydana
gelir (Sekil 3). NVD (neovascularization of the disk), optik sinir bagi iizerinde veya 1 disk
cap1 uzakliktaki neovaskularizasyonlar i¢in kullanilan terimdir. Eger 1 disk ¢apindan daha
uzakta neovaskularizasyon varsa NVE (neovascularization elsewhere) terimi kullanilir (38).

Vitre ici hemorajiler (VIH): Retinal iskemi sonucu yeni olusan frajil damarlarin
kanamas1 sonucu olusur (38).

Retina Dekolmani: NV gelisimi ile birlikte damar c¢evresindeki fibréz doku
olusmakta ve kontrakte olmaktadir. Bu durum traksiyonel retina dekolmanina sebep

olmaktadir (38).
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Sekil 3. DRP’li olguda fundus goriintiisii (optik disk basinda ve periferik retinada

neovaskiilarizasyon)(46)

2.1.3.2.2.3.2 Diyabetik Retinopatide Simiflandirma

Modifiye Airlie House siniflamasi ve fundus goriintiilerinin evrelendirilmesini baz
alarak “Early Treatment Diabetic Retinopathy Study” (ETDRS) grubunun yaptigi siniflama
DRP’nin evrelendirilmesinde altin standart olarak kabul gérmiistiir. ETDRS’ye gore DRP,
non-proliferatif diyabetik retinopati ve proliferatif diyabetik retinopati olarak iki grubta
siiflandirilir (14). NPDR kendi i¢inde hafif, orta, siddetli, PDR ise erken ve yiiksek riskli
olarak alt gruplara ayrilmistir (14).

A. Nonproliferatif Diyabetik Retinopati

NPDR’ deki bulgular sadece retinadadir. Retina damar gegirgenligindeki artisa ve
vaskiiler okliizyonun sebep oldugu hipoksi ve iskemiye bagli bulgular goriiliir(58).

a) Hafif NPDR: En az bir mikroanevrizma bulunmasi1 durumudur (Sekil 4).

b) Orta NPDR: Sert ve yumusak eksudalar, mikrohemorajiler, venéz boncuklanmalar
bulunmasi durumudur (Sekil 5).

¢) Siddetli NPDR: Asagidaki ii¢ maddeden birinin varliginda:

* Retinanin dort kadraninda da hemoraji ve mikroanevrizma bulgusu

« Iki veya daha fazla kadranda ven6z boncuklanma goriilmesi

« En az bir kadranda intraretinal mikrovaskiiler anomali (IRMA) varlig1 (58) (Sekil 6).

14



Sekil 4. Hafif NPDRP fundus goriintiisii(46)

Sekil 5. Orta NPDRP fundus goriintiisii(46)

Sekil 6. Siddetli NPDRP fundus goriintiisii(46)
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B. Proliferatif Diyabetik Retinopati

PDR bilesenleri, optik diskte veya retinanin herhangi bir bolgesinde NV, preretinal
hemoraji, VIH ve fibréz doku proliferasyonudur (Sekil 7). PDR’de disk iizerinde yeni
damarlar (NVD) olusmasi i¢in retinanin %25’den fazlasinda iskemi olusmasi gerekir (38).

a) Erken PDR: Optik disk iizerinde neovaskiilarizasyon (NVD) veya retinanin
herhangi bir yerinde neovaskiilarizasyon (NVE) goriiliir.

b) Yiiksek riskli PDR: Asagidaki iic maddeden birinin varliginda:

* NVD’ nin 1/3-1/2 optik disk alan1 veya daha fazla alanda goriilmesi

* NVD ile beraber vitreus i¢i veya preretinal hemorajinin varligi

* NVE’ nin 1/2 optik disk veya daha fazla alanda olup beraberinde vitreus ici veya

preretinal hemorajinin varligi (38).

Sekil 7. PDRP fundus goriintiisii(46)

2.1.3.2.2.3.2 Diyabetik Retinopatide Tedavi

Tip 1 diyabette, 10 yas iizerindeki hastalarda, hastalik basladiktan sonra 3-5 yil i¢inde,
tip 2 diyabet hastalarinda ise, teshisten hemen sonra géz muayenesi yapilmalidir. DRP
bulgusu olmayan gozler her yi1l muayene edilmelidir. DRP bulgusu olan ve takip Onerilen
gozler ise 6 ayda bir muayene edilmelidir (59).

Diyabetik retinopati gelisimini dnlemek veya geciktirmek i¢in, kan glukoz diizeyi ve

kan basici kontroliiniin insidans ve progresyonu azaltabilecegi belirtilmektedir. Amerikan
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Diyabet Dernegi (ADA), tiim diyabetiklerde, diyabetik retinopatinin de dahil oldugu uzun
stireli komplikasyonlarin, HbAlc miktarmin %7°nin  altinda olmas1 durumunda
azaltilabilecegini belirtmistir. Diyet ve egzersiz, kan glukoz regiilasyonunda 6nemli bir role
sahip oldugu icin, diyabetik hastalarda komplikasyon gelisimi agisindan énemli role sahiptir
(14).

DRP’de giiniimiizde nadiren kullanilan tedaviler (15) ;

1. Antioksidanlar

-E vitamini

-C vitamini

2. Aldoz Rediiktaz Inhibitdrleri

-Sorbinil

-Ponalrestat

3. ileri Glikolizasyon Son Uriin inhibitérleri

-Aminoguanidin

-Pimagedin

4. Protein Kinaz C Inhibitorleri

-Ruboksitaurin (LY333531)

-PKC412

5. Diger Tedaviler

- Kalsiyum dobesilat, Aspirin, Provastatin, Danaproid sodyum, Lisinopril, Octreotid.

DRP de temel tedavi intravitreal ajanlarin enjeksiyonu ve lazer fotokoagulasyondur.
DRP ye bagl gelisen komplikasyonlarin (uzun siiren vitreus hemorajisi, traksiyonel retina
dekolmani, traksiyonel ve yirtikli retina dekolmaninin birlikte bulundugu durumlarda,
epiretinal membran formasyonu ve makuler ¢ekinti) gibi durumlarda vitroretinal cerrahi
yapilmaktadir (38, 59-61).

Intravitreal ajanlar temelde iki gruba ayrilir, kortikosteroitler ve anti-VEGF’dir.

Intravitreal kortikosteroitler (Intravitreal triamsinolon (IVTA): trimsinolon asetonidin
vitre bosluguna enjeksiyonu), DMO’de etkinligi kanitlanmis bir tedavi seklidir. DMO’ de
belirgin etkinlige sahip olmakla birlikte etkisi yaklagik alti ay kadar siirmektedir. Ancak
infeksiyon, glokom ve katarakt gelisimi gibi ciddi yan etkiler olusturabilir (62).

Intravitreal anti-VEGF: VEBF anjiogenezisin 6nemli bir mediatoriidiir. DRP
patogenezinde rolii vardir. VEBF nin inhibe edilmesi, DRP’nin 6énlenmesinde 6nemli bir rol
oynayabilir. Dort tane VEBF inhibitorii vardir. Pegaptanib, VEBF’nin 165 izoformunu bloke

eden, 28 baz uzunlugunda, oligonukleotid yapida bir aptamerdir. Ranibizumab, rekombinant
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insan monoklonal antikor pargasidir. Insan VEBF’nin biitiin izoformlarmimn biyolojik
aktivitesini inhibe eder. Bevacizumab, bir insan monoklonal antikordur. Dissemine kolorektal
kanser icin onaylanmis bir anti VEBF’dir. Aflibercept, VEBF Trap-Eye olarak ta
bilinmektedir. 6 tane VEBF proteinini bloke eder. Aflibercept, hem eksudatif yasa bagh
makula dejenerasyonu (YBMD), hem de DMO i¢in kullanilmaktadir (15, 59, 60, 63).

Lazer fotokoagiilasyon: Fotokoagiilasyon, harap edici bir tedavi prensibidir. Isigin,
okiiler pigmentler (melanin, hemoglobin ve ksantofil) tarafindan emilmesi ve 1s1ya ¢evrilmesi
esasina dayanir. Fotokoagiilasyonun etkinligi, 1518mnin okiiler ortamlar1 ne kadar penetre
ettigine ve hedefteki pigment tarafindan ne kadar absorbe edildigine baglidir. Yeterli miktarda
enerji absorbsiyonu sonrasi, dokularda enerji hasar verir ve sonrasinda da onarim baglar.
Lazerin yaptig1 hasar iyonizasyon, termal etki, termoakustik veya mekanik etki ya da
fotoablasyon yoluyladir. RPE {izerine diisen lazer 15181, melanin hiicrelerinde i1sinmaya ve
sonucta komsu RPE hiicrelerinde, fotoreseptorlerin dis segmentlerinde ve koroidin yiizey
elemanlarinda 1s1 etkisiyle yikima sebep olur. Sonrasinda onarim siirecinde, glial skar dokusu
gelisir (46).

Iki farkli teknikle lazer fotokoagulasyon yapilmaktadir. Bunlar panretinal ve fokal
fotokoagulasyondur. Panretinal fotokoagiilasyonun etkinligi, 1970’lerde ve 80’lerde yapilan 2
biiyiik randomize kontrollii ¢calisma ile DRS (Diabetic Retinopathy Study) ve ETDRS ile
kanitlanmstir(14). Fokal lazer fotokoagulasyon DMO tedavisinde kullamlan bir tekniktir.
Fokal sizinti alanlarina lokal yapilir. ETDRS calismasinda, klinik anlamli DMO’i olan 1490
goze fokal lazer uygulanmis ya da lazersiz takip yapilmis, 3 yil sonunda, lazer uygulanan
grupta uygulanmayan gruba gore, gérme kaybinin, belirgin bigimde az oldugu goriilmiistiir

(14).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Tasarimi
Bu arastirma kesitsel tipte bir ¢alisma olarak tasarlanmistir. Arastirma Subat 2019-
Nisan 2020 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Aile Hekimligi
Anabilim Dali’na bagli hizmet veren bes adet Egitim Tipi Aile Sagligi Merkezi’nde (EASM)
yapilmistir.
3.2. Ortam ve Evren
Bu arastirmanin evrenini, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Aile Saghg
Merkezlerine (EASM) kayith DM hastalar1 olusturmaktadir. Dahil edilme kriterlerini
karsilayan 200 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
3.3. Orneklem Secimi
Calismada katilmecilar Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Aile Saghgi
Merkezleri’ne (EASM) kayitli DM hastalarindan olusturuldu. Calismanin gii¢ hesab1 i¢in G-
power® programi kullanildi. %95 giiven araliginda %80 giicte alinmasi gereken minimum
orneklem biiyiikligii 190 hasta olarak hesaplanmustir.
3.3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
Calismaya dahil edilme kriterleri agagidaki gibi belirlenmistir.
1. Calismaya katilmaya goniillii olmak ve yazili onam vermek,
2. 18 yas lstii olmak,
3. Tip 2 DM tanis1 almis olmak,
4. Tirk¢e’yi anlama ve konusma problemi olmamak on sartlart
caligmaya alinma kriterleri olarak kabul edildi.
3.3.2. Cahismadan Hari¢ Birakma Kriterleri
(Calismada haric¢ birakma kriterleri agagidaki gibi belirlenmistir;
1. Tip 1 DM olanlar,
2. 18 yas altindaki hastalar,
3. Oftalmolojik cerrahi gec¢irmis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
3.4. Etik Kurul ve izinler
Bu tez calismasina baslamadan once Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan izin alindi (Say1: B.30.2.ATA.0.01.00/46 Tarih: 04.10.2018)
(Ek 1). Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan katilimcilara ¢aligmanin amaci anlatildi.
Calismaya katilmay1 kabul edenlerden yazili onam alindu.
Calismanin Aile Sagligi Merkezlerinde yapilmis olmasi sebebiyle Erzurum Halk

Sagligi Miidiirliigii“nden de gerekli izin alind1 (Ek 2).
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3.5. Arastirma Protokolii

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi'ne bagl 5 birim EASM’lere kayith DM tanili
hastalara telefon yoluyla ulasilip ¢calisma hakkinda bilgi verildi ve ¢calismaya davet edildiler.

Calismaya kabul edilme kriterlerini karsilayan 200 hastaya, ilgili literatlir taranarak
tarafimizca hazirlanan DRP farkindalik anketi uygulandi. Calismaya dahil edilen hastalarin
demografik oOzellikleri (yas, cinsiyet, medeni durumu, egitim seviyesi), DM siiresi, DM
tedavisi sekli, eslik eden kronik hastaliklari, sigara kullanimi1 sorularak veri toplama formuna
kayit edildi. Hastalarin kan basinglar1 olciilerek, rutin laboratuvar testleri (aglik kan sekeri,
HbAlc, TiT, aglik lipidleri) icin vendz kan ve idrar numunesi alind1 ve sonuglar veri toplama
formuna kayit edildi. Kabul eden hastalar ikinci basamak saglik kurulusuna yonlendirildi ve
bir géz hekimi tarafindan detayli oftalmalojik muayeneleri yapildi. Muayene bulgular1 ve
DRP olup olmadigi, varsa evresi kayit edildi. DRP i¢in tedaviye ihtiyact olan hastalar goz
uzmani tarafindan takip edildi.

3.6. Veri Toplama Formu

Katilimcilarin demografik ve klinik 6zelliklerini belirlemeye yonelik arastirmacilar
tarafindan literatiir taranarak gelistirilen veri toplama formu kullamilmistir (EK-3). Veri
toplama formunun ilk boliimiinde hastalarin demografik bilgilerini belirleyen sorular (yas,
cinsiyet, medeni durum, egitim seviyesi, ek kronik hastalik varligini, sigara kullanma
durumunu, kag¢ yildir diyabet hastasi oldugunu ve mevcut DM tedavisi) ikinci boliimiinde ise
hastalarin DRP farkindaligini 6lgmeye yarayan bilgi sorular1 bulunmaktadir. DRP
farkindaligin1 sorgulayan bilgi sorular1 ‘‘evet, hayir, bilmiyorum’’ seklinde ii¢ cevapli olarak
hazirlandi.

3.7. Istatistiksel Analiz

Calismanin verileri SPSS 20.0.0 (Statistical Package for Social Sciences) programu ile
analiz edildi. Verilerin degerlendirilmesinde dnce tanimlayici istatistikler yapildi. Tanimlayict
istatistikler, ortalama =+ standart sapma ve n (%) olarak verildi. Cinsiyet, egitim diizeyi gibi
degiskenlere gore DRP farkindalik sorularina verilen cevaplar arasindaki farklarla DRP
mevcut olan hastalarla olmayanlarin hazirladigimiz ankete verdigi cevaplarin arasindaki
farklar Ki-kare testi ile degerlendirildi. DRP mevcut olan hastalarla olmayanlar arasinda
numerik degiskenler acisindan fark olup olmadigi ise Student-t testi ile degerlendirildi. DRP
olup olmama olasiligin1 tahmin ettirmede kullanilacak degiskenlerin belirlenmesi amaciyla
yapilan lojistik regresyon analizinde hipotez testlerinde anlamli bulunan degiskenler

alinmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Katiimeilarin Tanimlayic1 Ozellikleri
Calismamiza 200 kisi katildi. Arastirmaya katilanlarin yas ortalamasi 56,8+9,9 yild1.
Katilimeilarin %45,5°1 (n=91) kadin, %54,5’1 (n=109) erkekti (Sekil 8).

60,00% 54,50%

50,00% 45,50%
40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%
Cinsiyet Dagilimi

M Erkek ™ Kadin

Sekil 8. Tiim Katilimecilarin Cinsiyet Dagilimi
Arastirmaya katilanlarin %90,5°1 (n=181) evli, %9,5’1 (n=19) bekard (Sekil 9).

100% 91%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

9,50%

Medeni Durum

HEvli ®Bekar

Sekil 9. Tiim Katilimcilarin Medeni Durumu
Calismaya dahil edilenlerin egitim diizeyleri okuryazar, 8 yil alti, 8-12 y1il ve 12 yil
istli olmak iizere 4 kategoride degerlendirildi. Katilimcilarin %17,5’1 (n=35) okuryazar,
%28’1(n=56) 8 yil alti, %20,5’1 (n=41) 8-12 y1l ve %34’10 (n=68) 12 yil iistii egitim
diizeyindeydi (Sekil 10).

21



80
70

60

50 41
40 35

30

20
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56

Katilimcilarin Egitim Durumu

B Okur-yazar ME8yilaltt m8-12 vyl 12 yil st

Sekil 10. Tim Katilimcilarin Egitim Durumu
Arasgtirmaya katilanlarin %29’u (n=58) sigara igiyor, %71’1 (n:142) sigara igmiyordu
(Sekil 11).

80% 71%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

29%

Sigara Kullanimi

W iciyor M i¢miyor

Sekil 11. Tim Katilimcilarin Sigara Durumu
Katilimcilarin %72,5°1 (n=145) OAD, %13’l (n=26) insiilin ve %14,5’1 (n=29) OAD
ile birlikte instilin kullantyordu (Sekil-12). Ayrica %47’ sinin (n=92) en az bir kronik hastalig1
mevcuttu (Sekil 13).

160 145
140

120
100
80
60
40 26 29
. H B
0
Kullanilan Tedavi

B OAD minsiilin  m OAD+insilin
Sekil 12. Tiim Katilimcilarin Aldiklar1 Tedavi
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40
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Ek Kronik Hastalik

HVar HYok

Sekil 13.Tiim Katilimcilarin En Az Bir Kronik Hastalik Mevcudiyeti
4.2. Katihmcilarin Klinik Parametre Sonuclari

Calismaya katilanlarin DM tanist aldiklar1 andan itibaren gegen siire ortalama 9,1+6,1

yil, aglik kan sekeri ortalama 129+45,8 mg/dl ve HbA1C ortalama %7,6+1,8 idi (Tablo 5).

Tablo 5.Tiim Katilimcilarin DM siiresi, HbA1C ve AKS Ortalamalari

Ortalama=SS
DM Siiresi (y1l) 9,1+6,1
HbA1C (%) 7,6+1,8
AKS (mg/dl) 1294+45.8

SS: Standart Sapma DM: Diyabetes Mellitus AKS: Aclik Kan Sekeri

Calismaya dahil edilenlerin aglik lipit profillerinde total kolesterol ortalama
211,2445,5 mg/dl, LDL ortalama 136,8+36,4 mg/dl, HDL ortalama 42,3+8,8 mg/dl ve TG
ortalama 210,2+90 mg/dl idi (Tablo-6). Ayrica sistolik kan basinci ortalamasi 120,8+19,6
mmHg, diyastolik kan basinci ortalamast 81,5+11 mmHg idi (Tablo 7).

Tablo 6. Tiim Katilimcilarin Total Kolesterol, LDL, HDL ve TG Ortalamalari

Ortalama=SS
Total Kolesterol(mg/dl) 211,24+45.5
LDL (mg/dl) 136,8+36,4
HDL (mg/dl) 42,3+8.8
TG (mg/dl) 210,2+90

SS: Standart Sapma TG: Trigliserit
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Tablo 7. Tiim Katilimcilarin Sistolik ve Diyastolik Kan Basinglar1 Ortalamalari

Ortalama+£SS
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 120,8+19,6
Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 81,5+11

SS: Standart Sapma
Katilimcilardan oftalmolojik muayeneyi kabul eden 133 kisinin %36’sinda (n=48)
herhangi bir evre DRP mevcuttu, %64 tinde (n=85) ise DRP goriilmedi (Sekil 14).

DRP

Yok
64%

= Var = Yok

Sekil 14. Oftalmolojik Muayenesi Yapilan Hastalarda DRP Orani
DRP’si mevcut olan 48 hastanin %93.8’inde (n=45) NPDRP, %6,2’sinde (n=3) ise
PDRP tespit edildi. NPDRP mevcut olan hastalarin ise %62,2°si (n=28) hafif, %26,7si
(n=12) orta ve %11°1 (n=5) ise agir NPDRP idi (Sekil 15).
NDRP

NPDRP(AZIr);
11%

NPDRP(Orta); .

26,70%

NPDRP(Hafif);
62,20%

N

= NPDRP(Hafif) = NPDRP(Orta) = NPDRP(AZir)

Sekil 15. NPDRP Mevcut Olan Hastalarda Evrelerin Orani
DRP’si mevcut olan hastalarin %100’iinde (n=48) mikroanevrizma, %60,4’iinde

(n=29) mikrohemoraji, %58,3’linde (n=28) sert eksuda, %33,3’linde (n=16) yumusak eksuda,
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%29,2’sinde (n=14) IRMA (intra Retinal Mikrovaskiiler Anormallikler), %37,5’inde (n=18)
makiiler 6dem ve %6,3’linde (n=3) NV mevcuttu (Tablo 8).

Tablo 8. DRP’si Mevcut Olan Hastalarda Retinal Lezyonlarin Siklig1

Retinal Lezyon Sikhik
Mikroanevrizma %100
Mikrohemoraji %60,4
Sert Eksuda %158,3
Yumusak Eksuda %33,3
IRMA %29,2
Makiiler Odem %37,5
NV %6,3

NV: Neovaskiilarizasyon IRMA: Intra Retinal Mikrovaskiiler Anamoliler

4.3. Katihmcilarin Anket Sonug¢lar

Calismamiza katilan 200 kisinin tamami 14 soruluk literatiir taranarak tarafimizca
hazirlanan anketi doldurdu. Anketin ‘‘Seker hastaliginin gormenizi etkiledigini diisiintiyor
musunuz?’’ sorusuna katilimcilarin %55,5’1 (n=111) “‘hayir’’ cevabii vermistir (Sekil 16).
DRP’si mevcut olan 48 hastanin ise %77’si (n=37) bu soruya ‘‘evet’’ cevabini vermistir

(Sekil 17).

Seker Hastaliginin Gormenizi Etkiledigini DislinUyor
Musunuz?

Bilmiyorum; 9%

Evet; 35,50%

Hayir; 55,50%

m Evet = Hayir Bilmiyorum

Sekil 16.Tiim Katilimcilarin Birinci Soruya Cevabi
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Seker Hastaliginin Gérmenizi Etkiledigini Distnlyor
Musunuz?

Bilmiyorum; 7%

Hayir ; 16%

Evet; 77%
m Evet ®= Hayir = Bilmiyorum

Sekil 17. DRP’si Mevcut Hastalarin Birinci Soruya Cevabi

Anketin  ““‘Seker hastalifinin gérme kaybina sebep olabilecegini diisiinliyor

musunuz?’’ sorusuna katilimcilarin %75,5’1 (n=151) “‘Evet’’ cevabini vermistir (sekil 18).

Seker Hastaligi Gorme Kaybina Sebep Olabilecegini
Dislindyor Musunuz?

Bilmiyorum; 14%

Hayir; 10,50%

Evet; 75,50%
m Evet = Hayir = Bilmiyorum

Sekil 18. Katilimcilarn ikinci Soruya Cevabi

““Diizenli g6z muayenesinin énemli oldugunu diigiiniiyor musunuz?’’ sorusuna %=86,5

(n=173) ““Evet’’ cevab1 alinmistir (sekil 19).
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Diizenli G6z Muayenesinin Onemli Oldugunu
Dislintdyor Musunuz?

Bilmiyorum; 7%
Hayir; 6,50%

Evet; 86,50%

m Evet = Hayir = Bilmiyorum

Sekil 19. Katilimcilarin Ugiincii Soruya Cevabi
““‘Seker hastalar1 ne siklikla g6z muayenesi olmalidir?’” sorusuna %31 (n=62) 6 ay,
%33,5 (n=37) 1 y1l, %11 (n=22) 5 y1l ve %24,5 (n=49) bilmiyorum cevabi verilmis herhangi

bir cevabin {lizerinde agirlik kazanilmamistir (Sekil 20).

Seker Hastalari Ne Siklikla G6z Muayenesi
Olmahdirlar?

40%

1yil; 33,50%
35% 6ay; 31%
30% Bilmiyorum;
24,50%
25%
20%
15% Svyil; 11%

10%
5%
0%
H6ay Hlyl m5yl Bilmiyorum

Sekil 20. Katilimcilarin Dordiincti Soruya Cevabi
‘“‘Herhangi bir doktor size gz muayenesi 6nerdi mi?’’ sorusuna katilimcilarin %43
(n=86) ‘‘Evet’’ cevabi vermistir (Sekil 21). Bir sonraki soru olan ‘‘Evet ise kim onerdi?”’

sorusuna %20 oraninda (n=19) ““Aile hekimi’’ cevabi alinirken, %52,2 (n=48) ile ‘‘Dahiliye
hekimi’’ ilk sirada yer almaktaydi (Sekil 22).
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Herhangi Bir Doktor Size Gz Muayenesi Onerdi Mi?

Hatirlamiyorum;
15%

Evet; 43%

Hayir; 42%

= Evet = Hayir = Hatirlamiyorum

Sekil 21. Katilimcilarin Besinci Soruya Cevabi

Evet ise Kim Onerdi?

60.00% Dahiliye Hekimi;
' 52,20%
50,00%
40,00%
30,00% . ——Aile Hekimi;
Go6z Hekimi; 20,70%
20,00% 17,40%
Digerleri; 9,80%

10,00%

0,00%

B GOz Hekimi  ® Aile Hekimi  ® Dahiliye Hekimi Digerleri

Sekil 22. Katilimeilarin Altine1 Soruya Cevabi

Calismaya katilanlarin DRP hakkinda bilgi kaynaklarinin arastirildign  ““Seker
hastaliginin gérmeyi etkileyebilecegi hakkinda kimden bilgi aldiniz?”’ sorusuna en fazla %28
(n=56) ile ‘‘bilgi almadim’’cevabi verilmistir, bu soruda ‘‘aile hekimi’’ cevabini verenlerin

orani ise %7’dir (n=14) (sekil 23).
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Seker Hastaliginin Gérmeyi Etkileyebilecegi Hakkinda
Kimden Bilgi Aldiniz?

30% Bilgi Almadim; 28%

25% Dahiliye Hekimi; .
19% Internet-TV-Kitap;
20% 17%
™ G6z Hekimi; 14% Es-Dost; 15%
10% Aile Hekimi; 7%
0%

B Aile Hekimi B Goz Hekimi ® Dahiliye Hekimi = Es-Dost M internet-TV-Kitap H Bilgi Almadim

Sekil 23. Katilimeilarin Yedinci Soruya Cevabi

Metabolik kontroliin DRP iizerindeki miispet etkisinin farkindaliginin aragtirildigi
sekizinci ve dokuzuncu soruda ‘‘Sizce kan sekerinizin diizenli oldugu donemlerde goz
kontrolilne gitmeniz gerekli midir?’’ sorusuna katilimcilarin %52,5’1 (n=105) ‘‘Evet”
cevabini vermistir (Sekil 24). Ayrica ‘‘Sekerinizin kontrol altinda olmasinin gérme iizerinde
olumsuz etkilerini azaltabilecegini diisiiniiyor musunuz?’’ sorusuna %71 (n=142) “‘Evet”’

cevabi alinmistir (Sekil 25).

Kan Sekerinizin Diizenli Oldugu Dénemlerde Goz
Kontroliine Gitmeniz Gerekli Mi?

Bilmiyorum; 25%

Evet; 52,50%

Hayir; 22,50%

m Evet ®= Hayir = Bilmiyorum

Sekil 24. Katilimcilarin Sekizinci Soruya Cevabi
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Sekerinizin Kontrol Altinda Olmasi Gérme Uzerine
Olumsuz Etkileri Azaltabilecegini Dustiiniyor Musunuz?

Bilmiyorum;
19,50%

Hayir; 9,50% >

Evet; 71%

m Evet = Hayir = Bilmiyorum

Sekil 25. Katilimcilarin Dokuzuncu Soruya Cevabi

Calismaya katilanlarin DRP riskine karst g6z muayenelerine uyumunu 6lgmek igin
hazirladigimiz “‘En son ne zaman goz muayenesine gittiniz?’’ sorusuna %58,5 (n=117) ‘1
yildan daha uzun zaman 6nce’’ cevabini vermis, %6,5 (n=13) ise ‘‘Hi¢’’ cevabini vermistir

(Sekil 26).

En Son Ne Zaman G6z Muayenesine Gittiniz?

1 yildan daha
uzun zaman Once;
58,50%

70%
60%
50%
40%
30% 6 ay; 25%

20% 6 aydan daha
sonra; 10%

I
0%

H6ay M6aydandahasonra ®1yildan daha uzun zaman 6nce hig

hic; 6,50%

Sekil 26. Katilimcilarin Onuncu Soruya Cevabi

Katilimcilara DRP tedavisinin farkindaligini 6lgmek i¢in hazirladigimiz “‘Sizce seker
hastaliginin gérmeyi olumsuz etkilemesi durumunda hangi tedavi yontemlerinin oldugunu

biliyorsunuz?’’ sorusuna %59,5 (n=119) ile “‘Bilmiyorum’’ cevab1 alinmustir (Sekil 27).
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Sizce Seker Hastaliginin Gérmeyi Olumsuz
Etkilemesi Durumunda Hangi Tedavi Yontemleri
Oldugunu Biliyorsunuz?

70%

Bilmiyorum;
59,50%

60%
50%
40%
30%

20%
Ameliyat; 12,50% ilag(tablet,gdz ici Tedavisi yok;
Lazer; 8% igne); 9,50% 10,50%
10% ’

0%- -

B lazer MAmeliyat M ilag(tablet,gdz iciigne) Tedavisi yok  ® Bilmiyorum

Sekil 27. Katilimeilarin Oniigiincii Soruya Cevabi

4.4. Demografik ve Klinik Parametrelerin DRP Uzerindeki Etkilerinin
Karsilastirilmasi

DRP’si mevcut olan katilimcilarin %56,3°t (n=27) kadin %43,8’i(n=21) ise erkekti.
DRP’si olmayan katilimeilarin %49,4’ (n=42) kadin %50,6’s1 (n=43) ise erkekti. Cinsiyet ile
DRP arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,44) (Tablo-9) (Sekil 28).

Katilmcilarin Cinsiyet Dagilimi

60,00% 56,20%
49,40%  50,60%
50,00% 43,80%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%
0,00%
DRP'li Katimcilar DRP'siz Katihmcilar

M Erkek ™ Kadin

Sekil 28. Katilimeilarin Cinsiyet Dagilimi
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DRP ile medeni durum arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05).

DRP’li hastalarin  %47,9’u (n=23) sigara kullamyor, %52,1’1 (n=25) sigara
kullanmiyordu. DRP’si olmayan hastalarda ise %25,9’u (n=22) sigara kullaniyor, %74,1’1
(n=63) ise sigara kullanmiyordu. Sigara ile DRP arasinda istatiksel olarak anlamli bir pozitif

korelasyon tespit edildi (p=0,01) (Tablo-9) (Sekil 29).

Katilimcilarin Sigara Kullanimi

80,00% 74,10%
70,00%
60,00% 52,10%
50.00% 47,90%
, )
40,00%
30,00% 25,90%
20,00%
10,00%
0,00%
DRP'li Katihmcilar DRP'siz Katilimcilar

B Sigara Kullanan ~ ® Sigara Kullanmayan

Sekil 29. Katilimeilarin Sigara Kullanimi

Tablo 9. DRP ile Cinsiyet ve Sigara Kullanimi Arasidaki Iligki

DRP’si Olanlar DRP’si Olmayanlar p degeri
Erkek (n ,%) 21(43,8) 43(50,6) 0,44
Kadin (n ,%) 27(56,3) 42(49,4)
Sigara Kullanan (n,%) 23(47,9) 22(25,9) 0,01
Sigara Kullanmayan (n,%) 25(52,1) 63(74,1)

DRP’si mevcut hastalarin yas ortalamas1 60,1+8,8 yi1l iken; DRP’si olmayan hastalarin
55,0£11,1 yil olarak tespit edildi. Buna gore DRP’si olan hastalarin yas ortalamasi
olmayanlara gore anlamli derecede yiiksekti (p<0,05) (Tablo-10) (Sekil 30).
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Katilimcilar Yas Ortalamasi

65
60
55
50
45
40
35
30
25
20

60,1
55,04

Yas Ortalamasi

B DRP'li Katilimcilar ~ m DRP'siz Katihmcilar

Sekil 30.Katilimcilarin Yas Ortalamasi
DRP’si mevcut hastalarda DM tanist aldiktan sonra gegen siire ortalama 14,0+5,4 yil
DRP’si olmayan hastalarda ise 5,4+3,5 yil olarak tespit edildi. Buna gére DRP’si olan
hastalarda DM tanis1 aldiktan sonra gecen siire ortalamasi anlamli derecede daha ytiksekti

(p<0,05) (Tablo-10) (Sekil 31).

Katilimcilarin DM Tanili Olduklari Siire

16

14,04
14
12
10
8
6 5,44
4
2
0

Tani Suresi

B DRP'li Katilimcilar ~ ® DRP'siz Katihmcilar

Sekil 31. Katilimcilarin DM Tanili1 Olduklar1 Siire
OAD kullananlarin %22,6’sinda (n=21) DRP mevcut iken, insiilin kullanan hastalarin
%61,1’inde (n=11) DRP mevcuttu, insiilin ile birlikte OAD kullananlarin ise %72,7’sinde

(n=16) DRP mevcuttu. Bu farklar istatiksel olarak anlamli tespit edildi (p<0,05). Tiim
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katilimcilar arasinda en sik kullanilan tedavi OAD idi. DRP’li hastalarda OAD kullananlarin
orani %43 iken bu oran DRP’siz hastalarda %84’dii (Tablo-11) (Sekil 32).

Katilimcilarin Aldiklari Tedavi

90% 84%
80%
70%
60%
50% 43%
40% 33%
30% 22%
20%
10% 8% 7% .

0% H .

DRP'siz Katilimcilar DRP'li Katilimcilar

B OAD minsiilin ®m OAD+insilin

Sekil 32. Katilimcilarin Aldiklar1 Tedavi

DRP’si mevcut hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 123,81+24,77 mmHg,
DRP’si olmayan hastalarin 115,76+14,25mmHg olarak tespit edildi. Buna gére DRP’si olan
hastalarda sistolik kan basinci ortalamasi analamli derecede daha yiiksekti (p<0,05) (Tablo-
10) (Sekil 33).

DRP’li hastalarin diyastolik kan basinci ortalamasit 83,75+12,31 mmHg, DRP’si
olmayan hastalarin 80,70+9,97 mmHg olarak tespit edildi. DRP’si olan ve olmayan hastalar
arasinda diyastolik kan basinci ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmedi (p=0,12) (Tablo-10) (Sekil 33).

Katilimcilarin Kan Basinci Ortalamalari

140

123,81
120 115,76
100
83,75 80,7
) . .
60
Sistolik Kan Basinci (mmHg) Diyastolik Kan Basinci (mmHg)

B DRP'li Katilimcilar ~ m DRP'siz Katihmcilar

Sekil 33. Katilimcilarin Kan Basinglar1 Ortalamalari
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DRP’si mevcut hastalarin HbAlc ortalamast %9,7+2,0, DRP’si olmayan hastalarin
HbAlc ortalamas1 %6,8+0 olarak tespit edildi. Buna gére HbAlc ortalamalar1 DRP mevcut
olan hastalarda anlaml diizeyde daha ytiiksekti (p<<0,05) (Tablo-10) (Sekil 34).

Katilimcilarin HbA1c Ortalamalari

12

9,7

10

o N B OO

HgAlc Ortalamasi (%)

W DRP'li Katilimcilar ~ ® DRP'siz Katilimcilar
Sekil 34. Katilimcilarin HbA1c¢ Ortalamalari
DRP’si olan ve olmayan hastalar total kolesterol, LDL, HDL ve TG ortalamalar1

acisindan karsilastirildi. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05)

(Tablo 10) (Sekil 35).

Katilimcilarin Lipit Profili

250

210,803 5 211 204
200
150 134,6130,6
100
42 42,3
50
. ||
Total LDL (mg/dl) HDL(mg/dl) Trigliserit(mg/dl)

Kolesterol(mg/dl)

B DRP'li Katihmcilar ~ ® DRP'siz Katilmcilar

Sekil 35. Katilimeilarin Lipit Profili
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Tablo 10. DRP’si olan ve olmayanlarin Klinik Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

DRP Var DRP Yok p degeri
(n=48) (n=85)
Yas (y1l) 60,1+8,8 55,0+11,1 0,01
DM Siiresi(y1l) 14,0+£5.,4 5,4+3.5 0,00
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 123,81+24,77 115,76+14,25 0,02
Diyastolik Kan Basinci(mmHg) 83,75+12,31 80,70+9,97 0,12
Aglik Kan Sekeri (mg/dl) 163,12+55,43 111,31+24,21 0,00
HbAI1C (%) 9,70+2,07 6,80+0,9 0,00
Total Kolesterol (mg/dl) 210,85+52,77 203,58+36,32 0,35
LDL (mg/dl) 134,62+39,54 130,67+30,64 0,52
HDL (mg/dl) 424+10,75 42,32+8,82 0,84
Trigliserit(mg/dl) 211,56+108,8 204+90,28 0,66
Tablo 11: DRP ile Katilimcilarin Aldiklar1 Tedavi Arasindaki Iliski
DRP Var DRP Yok p degeri

(n=48) (n=85)
OAD (n, %) 21 (22,6) 72 (77,4) 0,01
Insiilin (n, %) 11(61,1) 7 (38,9)
OAD-insiilin (n,%) 16 (72,7) 6 (37,3)

OAD: oral antidiyabetik

Yapilan logistik regresyon modellemesinde DRP varligini etkileyebilecek olan ve
hipotez testlerinde anlamli bulunan degiskenlerden yas, DM siiresi, AKS, sistolik kan basinci,
HbAI1C, alinan tedavi sekli ve sigara kullanimi bagimsiz deg§isken olarak kullanildi. Buna
gore DRP olma olasiligini etkileyen faktorler arasinda en 6nemli degiskenlerin DM siiresi,

HbA1C ve sigara kullanimi1 oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,000; p=0,004; p=0,001).
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5. TARTISMA

DRP, onlenebilen ya da tedavi edilebilen en 6nemli korlilk nedeni ve DM’un en
onemli komplikasyonlarindan biridir. Diyabetik komplikasyonlara sahip hastalarin yaklasik
%A49'unda goriilmektedir. Bu oran Amerika Birlesik Devletleri’'nde %47, gelismis Avrupa
iilkelerinde %39'dur. Diyabetik hastalarinin yaklasik %25’inde herhangi bir evrede DRP
oldugu diistiniilmektedir (9, 10).

Tiim diinyada 6nde gelen korliik nedenlerinden biri olmasi, DRP’nin sosyal, ekonomik
ve halk saglig1 agisindan ciddi bir toplumsal sorun teskil ettiinin gostergesidir. Biz de
calismamizda bu kadar ciddi bir halk sagligi sorunu olan DRP’nin EASM’lere kayitli DM
hastalarimizda sikligini, bu hastalarin sosya-demografik 6zelliklerini, DRP siddetini
belirleyen faktorleri ve hastalarimizin DRP farkindalik diizeyini inceledik.

Literatiir tarandiginda DRP sikligin1 inceleyen ¢aligmalarda DRP siklig1 ¢ok genis bir
yelpazede bildirilmektedir. Calismamizda EASM’ye kayith tip 2 DM’li hastalarda DRP
sikligin1 %33’ NDRP ve %3’ PDRP olmak {izere toplamda %36 olarak tespit ettik. Diger
caligmalara bakildiginda Giiliter ve ark. ilk defa tip 2 DM tanis1 almis hastalarda %18,8
oraninda DRP tespit etmislerdir (64). Ulkemizde yapilan baska bir ¢aligmada ise tip 2 DM
tanis1 almus hastalarda %50,5 oraninda DRP tespit edilmistir (65). Ingiliz toplumunda DRP
sikligint aragtiran bir arastirmada ise NDRP oranini %48, PDRP oranini ise %4 olarak tespit
edilmistir (66). Alman toplumunu arastiran bir ¢alismada ise tip 2 DM tanil1 hastalarda NDRP
oranin1 %38, PDRP oranini ise %35 olarak tespit edilmistir (67). 33 iilkeden 72 calismanin
tarandig1 bir meta-analizde ise DRP sikligin1 %10 ile %60 arasinda oldugu belirtilmistir (68).
DRP sikliginin arastirildig: farkli ¢aligmalarda farkli sonuglarin ortaya ¢ikmasini ise toplumlar
arasindaki sosyal, ekonomik, kiiltiirel ve genetik degiskenlere baglamaktayiz. Bu degiskenler
toplumdan topluma farkl: siklikta bildirilen DRP oranlarinmi etkilemekte ve bu farkli sonuglar
ortaya c¢ikmaktadir. Bu durum DRP i¢in farkli toplumlarda farkli yaklasimlar yapilmasi
gerektigi sonucunu dogurmakta ve bu farkliliklar1 DRP ile ilgilenen klinisyenlerin ¢ok iyi
bilmesi gerektigi ortadadir. Biz de ¢alismamizda birinci basamak saglik hizmetlerini kullanan
belli bir toplumdaki tip 2 diyabet hastalarindaki DRP oranlarim1 ve etkili faktorleri ortaya
koymay1 amagladik.

Yaptigimiz ¢alismada DRP gelisimi agisindan erkekler ve kadinlar arasinda bir fark
goriilmedi. Ulkemizde Tas ve ark. Tiirk toplumunda DRP prevelansini yansitmak amacli 2362
olgulu calismasinda DRP prevelansinin erkeklerde daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (65).
Klein ve ark. yaptiklar1 calismada DRP goriilme prevelansinin kadinlarda daha yliksek

oldugunu fakat bu farkin sebebini bilmediklerini ifade etmislerdir (69). Karishnaiah ve ark.
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Hindistan’ta yaptiklar1 calismada erkek ve kadinlar arasinda DRP sikliginda farklilik
gormediklerini bildirmislerdir (54). Kisaca DRP ile cinsiyet arasinda iligkiyi inceleyen bir¢ok
calismada farkli sonuglar bulunmug bu farkli sonucglar1 agiklayacak bir sebep ifade
edilememistir. Biz de yaptigimiz ¢aligmaya ve literatlirdeki diger caligmalara dayanarak
cinsiyet ile DRP arasinda agiklanabilir bir iligki olmadigin1 diistinmekteyiz.

Calismamizda medeni durum ile DRP arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptamadik. Klein ve ark. yaptiklar calismada bekar erkeklerde PDRP gelisme ihtimalini
daha yiliksek bulmuslardir (69). Arastirmacilar bu durumu hastalarin yalniz yagamasina
baglamislardir (69). Fakat bizim calisgmamizda olgularin biiylik bolimiiniin evli olmasi
sebebiyle bu verinin giivenirliginin diisiik kabul edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

(Calismamizda sigara icenlerde igmeyenlere gore DRP oranlarinin daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Sigara kullanmak DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlarin1 etkilemektedir.
Sigara kullanimi diyabetli hastalarda nefropati olusumunu ve progresyonunu agik bir sekilde
artirmaktadir (70). Fakat sigara ile DRP arasindaki iliski heniiz aydinlatilamamistir.
Literatiirde genel olarak sigaranin DRP gelisimini arttirdig1 ifade edilmektedir (71). Bu
calismalarda bu sonuca gerekce olarak sigaranin insiilinin {izerindeki etkileri gdsterilmistir.
Bu etkileri ise insiilin karsiti1 olan biiyiime hormonu ve kortizonun saliniminda artis (72) ve
insiilin direncindeki artig olarak bildirmislerdir (73). Goa ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
bu hipotezi destekleyerek sigara igmenin insiilin direncine sebebiyet veren retinol baglayan
protein 4 diizeyini artirdigin1 gostermislerdir (74). Baz1 ¢alismalarda ise sigara kullanmanin
DRP gelisimi acisindan koruyucu olduguna dair iddialar mevcuttur (75, 76). Kisacas1 sigara
ile DRP arasindaki iligki net olarak gosterilememis ve bunun i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiyag
duyulmaktadir. DRP riski olan hastalara sigara ile DRP riski net olarak ortaya konulmamis
olsa bile sigaranin insan saglig1 lizerindeki diger etkileri diisiiniilerek sigaray1 birakmasinin
telkin edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

DRP riskini belirleyen 6nemli etkenlerden biri de DM’nin siiresidir (46). DRP
epidemiyolojisi iizerinde uluslararasi genis hasta serilerinde calismalar yapan Wisconsin
Diayabetik Retinopati Epidemiyolojik Calismalar (WESDR) grubunun g¢aligmasinda DM
stiresi ile orantil1 olarak PDRP prevelansinin arttig1 ve evresinin siddetlendigi belirtilmistir.
Ayrica tip 2 DM’li ve insiilin kullanan hastalarda PDRP goriilme oranini 10 yilda %10, 15 yil
ve lizerinde ise %20 olarak tespit etmislerdir (56). Baska bir calismada Henricsson ve ark.
yaslar1 15 ile 34 arasinda olan yeni tan1 konmus ve retinopatisi olmayan hastalart 10 yil
boyunca retinopati agisindan takip etmisler sonug olarak ise 5 yil sonunda saglikli insanlara

gore DRP gelisimi agisindan herhangi bir fark tespit edilmez iken 10 yil sonunda tip 1 diyabet
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hastalarmin %37’sinde, tip 2 diyabet hastalarmin ise %41’inde DRP gelistigini tespit
etmislerdir (77). Tip 2 DM baglangi¢c zamaninin belirlenmesinin kolay olmamasina ragmen
literatlirdeki bircok ¢alismada da DM siiresiyle DRP gelisimi arasindaki pozitif korelasyon
konmustur (65, 78, 79). Yaptigimiz caligmada da literatiir ile uyumlu olarak DM siiresi ile
DRP prevelansi ve siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon tespit ettik.
Calismamizda DRP’si mevcut hastalarin tan1 sonrasi siire ortalamasi 15 yila yakin olup;
DRP’si olmayan hastalarda 5 yil civarinda idi. Her ne kadar tip 2 DM’nin baslangi¢c zamani
kesin olarak bilinemese de DRP ile DM tanisi alinan siire arasindaki bu pozitif korelasyon
klinisyenler agisindan hasta yaklagiminda dnemli olup g6z ardi edilmemeli ve DM tani siiresi
fazla olan hastalarda daha dikkatli olunmalidir.

DRP iizerindeki temel risk faktorlerinden biri de kotii glisemik kontroldiir (80).
Ulkemizde yapilan bir calismada goz poliklinigine DRP taramasi amaciyla ydnlendirilen DM
hastalarinda basvuru aninda HbAlc seviyesi %8 altinda olanlarda DRP oranin1 %350,7;
HbAlc seviyesi %8 iizerinde olanlarda ise %80,7 olarak tespit edilmistir (81). Ulkemizde
yapilan bagka bir calismada ise DRP’si mevcut olan hastalarin %93,3’iinde HbAlc %7
seviyesinin lizerinde bulunurken, DRP’si olmayanlarda bu oran %63,3 bulunmustur (81).
Klein ve ark. caligmalarinda tip 1 DM hastalarinda HbAlc diizeyi %12 iizerinde olanlarla
HbAlc diizeyi %12’nin altinda olanlar1 karsilastirmislar ve 4 yillik caligmanin sonunda
HbAlc diizeyi %12 iizerinde olanlarda HbAlc diizeyi %12 nin altinda olanlara goére 3,2 kat
daha fazla DRP goriildiigiinii tespit etmislerdir (50). Literatiir tarandiginda DRP ile metabolik
kontrol arasindaki iligkiyi inceleyen uluslararasi ve ¢ok merkezli ¢aligmalar da goriilmektedir.
Bunlardan 3867 tip 2 DM’li hastanin 10 yil siire ile takip edildigi “United Kingdom
Prospective Diabetes Study” (UKPDS) calismasinda HbAlc degerinin bir birim (%]1)
diismesinin DRP gelisimini %37 oraninda azalttigi, HbAlc seviyesindeki %11 oraninda
azalmanin ise DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda %25 azalma sagladigi ve
hastalarin lazer fotokoagiilasyona olan ihtiyaclarint %29 oraninda azalttigi bildirilmis,
yazarlar ayrica HbAlc degerinin %7 nin altinda olmasini 6nermislerdir (48). Cok merkezli
yapilan baska bir calisma olan “The Diabetes Control and Complications Trial Research
Group” (DCCT) calismasinda insiilin tedavisiyle kan glikoz diizeyleri diizeltildiginde DM’ye
bagli retinopati, nefropati ve ndropatinin %35 ile %90 oraninda azaldig1 tespit edilmistir (82).
HbA 1c¢ diyabetin komplikasyonlar1 agisindan 6nemli bir prediktif parametredir ve ortalama ii¢
aylik glisemik kontrolii yansitir (83). Calismamizda DRP’si mevcut katilimcilarin ortalama
HbA1c degeri %9,7 iken; DRP’si mevcut olmayan katilimcilarin HbAlc degeri %6,8 idi. DM

takibinde Onemli olan bu parametrenin yiiksek olmasmmin DRP i¢in riski arttirdig
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ortadadir.Tip 2 DM olup iyi yonetilebilen hastalara 6 ayda bir HbA1lc bakilmasi dnerilmekte,
komplike hastalarin ise klinisyenin kararina bagl olarak ii¢ ayda bir (gebe, tip 1 DM,
komplikasyon gelismis DM hastalar1, kotii glisemik kontrol) bakilmasi dnerilmektedir (84).
Bu bilgiler 1s131nda DRP’si mevcut hastalarda da HbAlc siklikla bakilmalidir ve 6nemli bir
klinik parametre olarak degerlendirilmelidir. DM’li hastalara metabolik kontrol i¢in telkinler
ve motivasyonel goriisme zemininde diyabet egitimi verilmelidir.

Literatiirde insiilin kullanim1 ile DRP arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu belirten
calismalara rastlanmaktadir (85, 86). Bu calismalarda insiilin kullananlarda DRP sikliginin
fazla olmas1 DM nin koétii regiilasyonuna baglanmistir. Fakat daha sonra yapilan ¢alismalarda
insiilinin hipoksi indiiklenebilir faktoriin VEGF promotor bolgesine baglanmasini arttirarak
kan retina bariyerini bozdugu gosterilmistir (87). Ayrica insiilin, tedaviye baslandiktan
sonraki erken donemlerde tedavi Oncesi mevcut olan DRP bulgularinda da kotiilesmeye
sebep olabilmektedir (88). Brinchmann-Hansen ve ark. yaptiklari ¢aligmada insiilin tedavisine
basladiklar1 hastalarin yaklasik yarisinda tedavi baslangicindan 6 ay sonra yumusak eksuda
olustugunu bildirmisler, bu durumu gegici kan glikoz dalgalanmalarina baglamislardir (88).
Biz de calismamizda insiilintOAD kullanan hastarda DRP sikligim1 daha yiiksek bulduk.
OAD kullananlarin %22,6’sinda DRP mevcut iken, insiilin kullanan hastalarin %61,1’inde,
inslilin ile birlikte OAD kullananlarin ise %72,7’sinde (n=16) DRP mevcuttu.
Calismamizdaki bu sonucu kotii glisemik kontrolii olan, DRP i¢in yiiksek riskli kabul edilen
hastalarda sadece OAD’ nin yeterli olamayarak insiilin tedavisi almalarina, daha iyi glisemik
kontrol saglayan, DRP icin diisiik riskli hastalarin ise sadece OAD ile takip edilmelerine
baglamaktay1z.

Calismamizda inceledigimiz faktorlerin biri de sistolik ve diyastolik kan basincinin
DRP iizerindeki etkileridir. HT hem tip 1, hem de tip 2 DM hastalar1 acisindan bagimsiz,
onemli bir risk faktoriidiir. DRP’nin progresyonunda ve diyabetik makiiler 6dem insidansinda
yiikselmenin, yiliksek diyastolik basingla ilgili oldugu bilinmektedir (52). Bu duruma HT nin
okiiler vaskiiler yapilarda otonomik disregiilasyon gelismesine neden olmasi etken olarak
ifade edilmektedir (89). HT nin DRP iizerinedeki bu olumsuz etkileri oksidatif stres ve
infalamatuar siirece yardimei olmasi ile iligkili goriilmektedir (90). Calismamizda sistolik
arteryal kan basinci ile DRP arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilirken,
diyastolik arteryal kan basinci ile boyle bir fark tespit edilmedi. HT ile DRP arasindaki iligkiyi
inceleyen c¢aligmalar tarandiginda en genis kapsamli ¢alisma Wisconsin epidemiologic study
of diyabetic retinopathy (WESDR) grubunun g¢alismasi oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada
Tip 1 DM hastalarinda tan1 aninda diyastolik kan basinci yliksek olanlarin diger faktorlerden
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bagimsiz olarak DRP gelismesine ve ilerlemesine neden oldugu ve normal diyastolik kan
basinca sahip hastalar ise 4 yil takip edildikten sonra diyastolik HT gelisen hastalarda DRP’de
ilerlemenin HT gelismeyenlere gore daha fazla oldugu bildirilmistir (50). Bu ¢alismada ayrica
DM hastalarinda sistolik kan basincinin 10 mmHg artisinin DRP igin bir risk faktorii oldugu
belirtilmistir (91). “United Kingdom Prospective Diabetes Study” (UKPDS) ¢alismasinda da
HT ile DRP arasindaki iliski incelenmis ve sistolik kan basincinin 125 mmHg {izerinde olan
DM hastalarinin sistolik kan basincinin 125 mmHg altinda olanlara gore 3 kat daha fazla DRP
riski altinda olduklar1 bildirilmistir (92). Bu bilgiler 1518inda DRP i¢in yiiksek arteryal kan
basinci risk faktorii olarak degerlendirilmeli ve DRP’1i hastalarda yiiksek kan basinct mutlaka
tedavi edilmeli ve siki takip edilmelidir. Ayrica diyabetle hipertansiyonun birlikte bulunmasi
stk goriiliir bir durum olup; bu birliktelik DRP i¢in ¢ok 6nemli bir risk olusturur. DRP’li
hastalarda hedef kan basinci 130/85 mmHg alt1 olmali ve HT tedavisinde ilk tercih ACE
inhibitdrleri olmalidir (93).

Dislipidemi ile DRP arasindaki iligki (6zellikle diyabetik makuler 6demle olan) daha
once yapilan calismalarda gosterilmistir (94). Dislipideminin DRP {izerindeki bu olumsuz
etkisinin patogenezi agik bir sekilde ortaya konmamistir. Fakat bu etkilere hiperlipidemiye
bagli keton cisimleri, agil karnitin, ¢oklu doymamis yag asitleri, sfingolipidler ve okside
olmus yag asidlerindeki degisimlerin neden oldugu disiiniilmektedir (95).Calismamizda aglik
kan lipidleri ile (total kolesterol, LDL, HDL ve TG) DRP arasinda bir iligski saptanmadi. Bu
bilgiler 1s181Inda DM’li hastalarin aglik lipid diizeyleri sadece DRP i¢in degil diger metabolik
riskler acisindan da takip edilmesi gereken bir faktor olabilir. DM’li hastalarda “American
Diabetes Association” verilerine gore hedeflenen LDL kolesterol degeri 100 mg/dl alt1 ,
trigliserid degerleri 150 mg/dl alti ve HDL ise erkekler 40 mg/dl iistii, kadinlarda 50 mg/dl
tistii olmalidir (96).

Yukaridaki veriler 1518inda DRP ile yas, sigara kullanimi, DM siiresi, kullanilan
tedavi, kan basinci, glisemik kontrol arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttur. Bu
nedenle DM ile ilgilenen klinisyenler (aile hekimi, dahiliye hekimi, endokrinolog, g6z hekimi,
diyetisyen, hemsire vb.) DM’li hastalarda DRP gelisiminde etkili olan bu risk faktérlerini géz
ard1 etmemeli, bu konuda hastalar bilinglendirilmeli ve hasta yaklasiminda is birligi i¢inde
olmalidirlar.

DRP konusunda atlanilmamasi gereken bir durum da prediyabetik hastalardir.
Prediyabet DM o6ncesi olan klinik bir durumdur. Bozulmus aglik glikozu ve/veya bozulmus
glikoz tolerans1 bulunmasi durumu olarak tanimlanabilir (97). Prediyabet durumunda da DRP

goriilebilmektedir (98). Yapilan bir ¢calismada DRP siklig1 bozulmus glikoz toleransi bulanan
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hastalarda %10, yeni tan1 konmus DM hastalarinda %17 ve bilinen DM’li hastalarda %45
olarak tespit edilmistir (99). Baska bir calismada ise bozulmus glikoz toleransi bulunan
hastalarda DRP sikliginin DM’si bulunmayan hastalara gore dort kat fazla oldugu
belirtilmistir (100). Yukaridaki verilerden anlasilacag lizere prediyabeti olan hastalarda nadir
de olsa DRP gelisebilecegi akilda tutulmalidir.

Calismamizda inceledigimiz bir diger konu EASM’ye kayitli DM hastalarindaki DRP
farkindalig1 idi. Bu bilinci degerlendirebilmek i¢in tarafimizca literatiir taranilarak hazirlanan
anketi hastalarimiza uyguladik. Anketin ‘‘Seker hastaliginin gérmenizi etkiledigini diisiiniiyor
musunuz?’’ sorusuna DRP’si mevcut olanlarin %22’si ‘‘evet’” cevabini vermemistir. Bu
durum hastalarimizin bazilarinin kendilerinde mevcut olan gérme probleminin farkinda
olmadig1 anlamini tasimaktadir. Bu durumu DRP’nin kronik bir siire¢ olmasina, hastalardaki
semptomlarin genelde aniden olmayip yavas yavas gelismesine bu nedenle hastalarda DRP
farkindaliginin olusamadigina baglamaktayiz. Bu yiizden birinci basamak hekimleri olarak
DM’li hastalarda herhangi bir goz sikayeti olmasa bile rutin tarama protokollerine
uyulmalidir. Giintimiizde en ¢ok kabul edilen DM’li hastalar i¢in retinopati takip protokolii
Wisconsin epidemiologic study of diyabetic retinopathy (WESDR) grubunun gelistirdigi
protokoldiir. Bu protokole gore hastalarin oftalmolojik muayene i¢in goz kliniklerine
gonderilme sikliklar1 sdyledir, tip 1 DM tan1 konduktan bes y1l sonrasindan itibaren yilda bir,
tip 2 DM ise tan1 sirasinda fundus bulgusu olarak nonproliferatif diyabetik retinopati varsa altt
ayda bir, makiila 6demi varsa iki ayda bir, fundus bulgusu yoksa iki yildan sonra her yil
mutlaka kontrol muayenesi yapilmasi seklindedir (101).

Anketin  “‘Seker hastaliginin gérme kaybina sebep olabilecegini diisilinliyor
musunuz?’’ sorusuna katilimcilarin %75,5’1 “‘Evet”” cevabimi vermislerdir. ‘‘Diizenli goz
muayenesinin 6nemli oldugunu diisliniiyor musunuz?’’ sorusuna ise %86,5 oraninda ‘‘Evet’’
cevabr alinmistir. Katilimcilarin bu cevaplar1 ile DM’nin bir komplikasyonu olan DRP’nin
gorme kaybina neden olabileceginin ve bu durumun diizenli g6z muayenesi gerektirdiginin
farkinda olduklar1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Farkli toplumlarda DRP farkindaligini
inceleyen c¢alismalara bakildiginda Tip 2 DM hastalarinin arasinda yapilmis bir anket
calismasinda sadece hastalarin %36,8’inde diyabetin korliikle sonuclanabilen bir hastalik
oldugu bilgisinde oldugu goriilmiistiir (102).

Her ne kadar hastalarimizin biiyliik bir kismi DRP’de diizenli gz muayenesinin
Ooneminin farkinda olsalar da hastalarin diizenli kontrol siireleri konusunda bilgilerini 6l¢gmek
icin hazirladigimiz “‘Seker hastalar1 ne siklikla g6z muayenesi olmalidir?’’ sorusuna %33,5

oraninda 1 y1l cevabi verilmistir. Katilimcilar ““Seker hastaliginin gozii etkilemesi durumunda
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g6z muayenesi ne siklikla olmalidir?’” sorusuna ise %33,5 oraninda bilmiyorum cevabini
vermistir. Yukaridaki sonuglardan katilimcilarimizin diizenli g6z muayenesinin dneminin
farkinda olsalar da, diizenli kontrol siireleri hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadiklar
anlagilmaktadir. Amerikan Diyabet Cemiyeti, Wisconsin epidemiologic study of diyabetic
retinopathy (WESDR) grubu gibi DRP {izerinde yogun calismalar yapan ve klavuzlar
hazirlayan caligma gruplar1 diizenli goz kontroliiniin 6nemi vurgulamislar ve bunu saglamak
icin hasta egitimin ve bilgilendirilmesinin mutlaka yapilmasi gerektigini bildirmislerdir (103,
104). Hastalarin bilgilendirilmesi ve egitimi ise basta aile hekimleri olmak iizere DRP ile
ilgilenen tiim saglik ¢alisanlarinin ortak gorevidir. Bu konuda aile hekimleri ve hastalar takip
eden diger uzmanlar arasinda giiclii bir is birliginin saglanmasi, egitim ve bilgilendirmenin de
kesinlikle ihmal edilmemesi gerektigi kanaatindeyiz. Ayrica DRP ile ilgili aile hekimlerne
yonelik siirekli mesleki gelisim kapsaminda diizenli egitim verilmesi gerektigini de
diistinmekteyiz. Fransa’da yapilan bir ¢aligmada 4 y1l siiresince DM ile ilgilenen klinisyenlere
yapilan egitim toplantilar1 sonucu hastalarin diizenli g6z kontroliine gitme oraninin %61’den
%68’ e yiikseldigi gosterilmistir (105).

Calismaya katilanlarin DRP riskine kars1 g6z muayenelerine uyumunu 6lgmek igin
hazirladigimiz ““En son ne zaman g6z muayenesine gittiniz?’’ sorusuna katilimcilarin
yarisindan fazlasi ‘‘bir yildan daha uzun zaman 6nce’’ cevabini vermis, %6,5°1 ise hi¢ goz
muayenesine gitmedigini ifaede etmistir. Anlasildigi {izere hastalarimizin ¢ok biiyiik bir kismi1
DRP i¢in diizenli bir takipte degildirler. Bu durumu hastalarimizin DRP konusunda yeteri
kadar bilgilendirilmediklerine ve ydnlendirilmediklerine baglamaktayiz. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde yapilan bir ¢alismada tip 2 DM’li hastalarin yalniz %35-55’lik bir kisminin
diizenli g6z kontrollerine gittikleri bildirilmistir (106). Ayni ¢alismada diizenli goz
muayenesine gitmeyen hastalarin g6z muayenesini ihmal etmekteki en biiyiik sebebin doktor
tarafindan telkin veya sevk edilmemek olarak bulundugu bildirilmistir (106). Aile hekimleri
tarafindan yapilacak géz muayenesi sadece DRP hakkinda degil sistemik bir¢ok hastalik
konusunda da yol gosterici olabilir. Dolayisiyla aile hekimlerinin g6z muayenesi yapabilme
yetisinin gelistirilmesi ve gerekli durumlarda ileri oftalmolojik muayene igin sevk veya
yonlendirme yapmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Katilimeilarimizin g6z hekimine yonlendirilip yonlendirilmedigini arastirdigimiz
‘“‘Herhangi bir doktor size g6z muayenesi 6nerdi mi?’’ sorusuna sadece %43l ‘‘Evet’’ cevabi
vermistir. Bir sonraki soru olan ‘‘Evet ise kim Onerdi?’’ sorusuna ise sadece %20’si ‘‘Aile
hekimi’’ cevabin1 vermistir. Hastalarin yarisindan ¢ogunun ‘‘Dahiliye hekimi’’ tarafindan g6z

muayenesine yonlendirildigi gorilmistir. Calistigimiz toplumda hastalarin oftalmolojik
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muayeneye yeteri kadar yonlendirilmedigi agiktir. Birinci basamak saglik kuruluslarinda
siklikla takibi yapilan DM hastalarinin aile hekimleri tarafindan g6z muayenesine
yonlendirilme oraninin diisiik oldugu goriilmektedir. Giiniimiizde yillik kisi basi hekime
miiracaat sayis1 aile hekimligi i¢in ortalama ii¢ olup; bu da aile hekimlerine koruyucu saglik
hizmetleri ve hastalarda farkindalik olusturmak i¢in 6nemli bir firsat sunmaktadir. Bu nedenle
ozellikle birinci basamak saglik kuruluslarinda ¢alisan aile hekimlerinin diaybetli hastalarla
her goriismeyi koruyucu saglik hizmetleri i¢in bir firsat olarak degerlendirip hastalarini dogru
zamanda ve dogru siklikta g6z muayenesi i¢in yonlendirmesi yerinde olacaktir.

Calismaya katilanlarda DRP hakkindaki bilgi kaynaklarinin arastirildign ““Seker
hastaliginin gérmeyi etkileyebilecegi hakkinda kimden bilgi aldiniz?’’ sorusuna en fazla %28
orani ile ‘‘bilgi almadim’’cevab1 verilmistir, bu soruda ‘‘aile hekimi’’ cevabini verenlerin
orani ise sadece %7’dir. Bu durum calistiimiz toplumda DM’li hastalarin yeteri kadar DRP
hakkinda bilgilendirilmediklerini gdstermektedir. Bu durum hastalarin goz kontrollerini ihmal
etmelerine, DRP ciddiyetinin farkinda olmamalarina, erken tan1 sansinin kagirilmasina, geg
tedaviye baslanan DRP’nin tedavisinin daha mesekkatli ve zor olmasina, hastanelerin is
yiikiiniiniin artmasimna ve benzer olumsuz durumlara sebep olabilmektedir. Wisconsin
epidemiologic study of diyabetic retinopathy (WESDR) grubu DM tanisi konulur konulmaz
hastalarin DRP agisindan bilgilendirilmesini, bilgilendirilme asamasinda ise DM’ye bagh goz
komplikasyonlar1 gelisebilecegini ve bu komplikasyonlarinin gorme kaybina sebep
olabilecegini ayrica erken tani ve tedavi ile bu riskin azalabileceginin vurgulanmasini
onermektedir (101). Ayrica bu soruya %17 oraninda toplumun tamamini bilgilendirilmesine
katki saglayabilecek ‘‘internet-tv-kitap’’ cevabi alinmistir. Bireylerin bilinglendirilmesinde
hekim-hasta iligkisinin biiylik 6nemi vardir, fakat toplum saglig i¢cin bu kadar 6énemli bir
konu olan DRP ve 6zellikle DM hakkinda sadece hekim-hasta iletisimi yeterli olmayabilir. Bu
konuda kampanyalar, kapsayict saglik politikalari, toplumsal iletisim kanallarinin
gelistirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Ulkemizde TV izleme oraninmn yiiksek olmasi
sebebiyle kamu spotlar1 hazirlanmasi1 bu konuda 6nemli bir 6rnek olabilir. Kamu spotlarinin
en temel amaci, bireylerde; toplumsal olarak kabul gérmiis yonde davranis ve tutum
degisikligi olusturup, toplumun huzuru ve diizeni ayrica bireylerin faydasi i¢in gerekli olan
davraniglarin gergeklestirilmesini saglamaktir. Bu amaclar dogrultusunda hazirlanan kamu
spotlarinin basar1 diizeylerini konu alan birgok arastirma bulunmaktadir (107). Bu
calismalarin ¢ogunda kamu spotlarinin toplumu bilgilendirme konusunda basarili oldugu

belirtilmektedir. Sonug olarak DM ve DRP gibi 6nemli bir halk sagligi sorununda tiim toplum
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kesimlerinin 6zellikle risk grubundakilerin bilinglendirilmesi gerektigini bunu yapabilmek
icin ise TV, kitap, internet gibi tiim silahlarin kullanilmas1 gerektigini diistinmekteyiz.

DRP iizerindeki temel risk faktorlerinden biri de kotii glisemik kontroldiir (80).
Metabolik kontroliin DRP iizerindeki miispet etkisinin farkindaliginin  arastirildig
““‘Sekerinizin kontrol altinda olmasinin gérme {iizerinde olumsuz etkilerini azaltabilecegini
diglinliyor musunuz?’’ sorusuna %71 oraninda ‘‘Evet’” cevabi1 alinmistir. Bu sonug
katilimcilarimizin metabolik kontroliin DRP iizerindeki etkilerinden ve DRP’nin DM’nin bir
komplikayonu oldugundan haberdar olduklarini gostermektedir. Literatiir tarandiginda genis
bir hasta serisinde yapilan bir ¢alismada, tip 2 DM’li katilimcilarin %54,4’tinlin DRP’nin
DM’nin bir komplikasyonu oldugunu bildigi tespit edilmistir (108). Ayn1 ¢calismada tip 2 DM
hastalarindan DRP ile DM iligkisini bilenlerin g6z kontrollerine daha diizenli gittikleri
bildirilmis ve DRP’nin DM’nin bir komplikasyonu oldugunu bilenlerin oranmin diisiik
oldugunu bunu diizeltmek i¢in en iyi yolun klinisyenler arasinda is birliginin gelistirilmesi
oldugu vurgulanmistir (108). Biz de DRP’li hastalarin tedaviye uyumu ve metabolik kontrolii
saglamalar1 i¢in gerekli motivasyonu kazanmalari i¢in hasta bilgilendirilmesinin ve
klinisyenler arasindaki is birliginin ¢ok 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.

Katilimcilara DRP tedavisinin farkindaligin1 6lgmek i¢in hazirladigimiz “‘Sizce seker
hastaliginin gérmeyi olumsuz etkilemesi durumunda hangi tedavi yontemlerini oldugunu
biliyorsunuz?’’ sorusuna yarisindan ¢ogunda ‘‘Bilmiyorum’ cevabi alinmistir. Bu durum
hastalarin DRP’li hastalarda uygulanan tedaviler hakkinda yeterli bilgilerinin olmadigini
gostermektedir. Bu durumun olasi sonuglar1 olarak hastalarin DRP tedavisini ihmal etmeleri
ve kaginmalari olabilir. Aile hekimleri olarak bize diisenin DRP tedavileri hakkinda gercek,
hayalci olmayan, dogru, bilimsel bilgileri bilmek ve hastalarimiza anlatmaktir. Boyle
davranilmasi durumunda hasta hekim iliskisi gii¢clenip, hastalarin tedaviye uyumu artacaktir.

Sonug olarak DRP &nemli bir saglik sorunu olup Diinya Saglik Orgiitii tarafindan takip
ve tedavisi zorunlu bir hastalik olarak kabul edilmektedir (109). DRP’ye bir toplum saglig
problemi olarak bakmak ona gore yaklagimlarimizi gelistirmek zorundayiz. 25 yili kapsayan
genis hasta serileri ile yapilan bir ¢calismada gelistirilmis birinci basamak saglik politikalar ile
DM’ye bagh yasal korliik oranini 25 yilda %2,4’den %0,5’e diistiriildiigi gosterilmistir (110).
Bu ¢alisma da DRP’ye 6nemli bir toplum sagligi problemi olarak bakmanin ve buna gore

Onlemler almanin Onemini acgik bir sekilde gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda birinci basamak saglik hizmetlerini kullanan DM hastalar1 arasinda
DRP siklig1 %36 olarak bulunmustur. Bu durum her ic DM hastasindan birinde DRP mevcut
oldugunu gostermektedir.

Calismamizda DM siiresi arttikca DRP sikliginin da arttigir goriildii. Bu nedenle
koruyucu saglik hizmetleri kapsaminda aile hekimlerinin yeni tan1 almig DM hastalarint DRP
gelisimi agisindan yakindan izlemesi ve DM tani siiresi fazla olan hastalarda DRP geligimi
acisindan daha yakin izlem yapmasi gerekmektedir.

HbAlc glisemik kontrol i¢in 6nemli bir parametredir. Nitekim g¢alismamizda da
glisemik kontroliin ko6tii oldugu yani HbAlc diizeylerinin yiiksek oldugu hastalarda DRP
siklig1 ve siddeti daha fazla idi. DRP gelisimini ve ilerlemesini 6nlemek i¢cin DM hastalarinda
glisemik kontroliin saglanmasi 6nem arz etmektedir.

Calismamizda insiilintOAD kullanan hastalarda DRP sikligin1 daha yiiksek bulduk.
Kotii glisemik kontrolii olan DM hastalarinda kan sekeri kontroliinii saglamak igin tek basina
OAD ya da insiilin tedavisi yeterli gelmediginden insliiin+OAD kullanim1 gerekli hale gelmis
olup; bu hastalar da DRP gelisimi icin yiiksek riskli gruptur. Sonug olarak DRP gelisiminin
onlenmesinde uygun tedavilerle glisemik kontrol saglanmalidir.

Sistolik arteryal kan basinci yliksek olan hastalarda da DRP siklig1 daha fazlaydi. DRP
icin yiiksek arteryal kan basinci risk faktorii olarak degerlendirilmeli ve DRP’li hastalarda
yiiksek kan basin¢lar1 mutlaka tedavi edilmeli ve kan basinglar1 yakindan takip edilmelidir.

Hastalarimiz i¢in DRP olma olasiligini tahmin ettiren en 6nemli faktorlerin DM tani
stiresi, HbA1C diizeyi ve sigara kullanimi oldugu tespit edilmistir. Aile hekimlerinin takip
ettikleri DM hastalarinda uzun tan1 siiresi olan, yiiksek HbA1C diizeyine sahip olan ve sigara
icenlerde DRP taramasi ve takibi daha yakindan olmalidir.

DM’li hastalarin DRP hakkinda farkindaliklarmin diisiik oldugu saptandi. Ozellikle
DRP’si mevcut oldugu halde DRP hakkinda yeterince bilgi sahibi olmayan hastalarin olmasi
DM hastalarinda diyabet egitiminin bir kez daha 6nemini ortaya koymustur. DRP kronik bir
sire¢ oldugundan hastalardaki semptomlar genelde aniden baslamayip yavas yavas
gelismektedir. Bu nedenle birinci basamak hekimleri DM’li hastalarda herhangi bir goz
sikayeti olmasa bile rutin tarama protokollerine uymalidir.

Katilimcilarimizin sadece yarisindan azi bir hekim tarafindan géz muayenesine
yonlendirilmisti. Bir hekim tarafindan géz muayenesine yonlendirilenlerin ise sadece beste

biri bir aile hekimi tarafindan yonlendirilmisti. DM’li hastalarla ilgilenen klinisyenlerin
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ozellikle birinci basamak saglik kuruluslarinda ¢alisan hekimlerin kilavuzlara uygun olarak
hastalarin1 g6z muayenesine yonlendirmeleri koruyucu hekimlik adina yerinde bir uygulama
olacaktir.

DM’li hastalarin yeteri kadar DRP hakkinda bilgilendirilmedikleri gortilmektedir. Bu
durum hastalarin goz kontrollerinde ihmale, DRP ciddiyetinin farkinda olamamaya, erken tani
sansinin kagirilmasina, ge¢ tedaviye baslanan DRP tedavisinin daha mesekkatli ve zor
olmasina, hastanelerin is yiikiiniiniin artmasina ve benzer olumsuz durumlara sebep olabilir.
DM ve DRP gibi toplum i¢in 6nemli saglik sorunlarinda hastalarin giliglendirilmesi ve
bilinglendirilmesi konusunda daha fazla ¢caba gerekmektedir.

Katilimcilarimizin diizenli kontrol siireleri hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadiklar
goriildii. Ayrica katilimcilarin ¢ok biiyiik bir kismi1 DRP i¢in diizenli bir takipte degildiler. Bu
durumu Onlemek icin aile hekimleri kendilerine kayithh DM hastalarinda gerekli periyodik
saglik muayenelerini yapmali ve diizenli g6z kontrolleri i¢in hastalarint yonlendirmeli.

Katilimcilarimiz metabolik kontrolin DRP 1izerindeki etkilerinden ve DRP’nin
DM’nin bir komplikasyonu oldugunun farkinda idiler. DRP’1i hastalarin tedaviye uyumu ve
metabolik kontrolii saglamalar1 i¢in gerekli motivasyonu kazanmalar1 icin hasta
bilgilendirilmesinin ve klinisyenler arasindaki is birliginin ¢ok 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.

Katilimeilarimizda DRP’1i hastalarda uygulanan tedaviler hakkinda bilgilerinin yeterli
olmadig1 goriildii. Aile hekimleri olarak bize diisen DRP tedavileri hakkinda gercek, hayalci
olmayan, dogru, bilimsel bilgileri bilmek ve hastalarimiza anlatmak olmalidir. Bdyle
davranilmasi durumunda hasta hekim iligkisi gili¢glenecek ve hastalarin tedaviye uyumu

artacaktir.
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EKLER

EKk 2. Erzurum Il Saglik Miidiirliigii’nden Alman izin

ERFURIM ML 24 GLIE MUTIRL O] - ERZURIN [504
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ERZURUM VALILIGI
11 Saghik Midirigi

Say ¢ 44837528604 02
Konu @ Arastrma lzin Talebd

Sn. Arg. Gor. Dr.Yesim YILDIRIM
Atatiirk Universitesi
Saghk Arastrma ve Uyvgulama Merkes
Aile Hekimlign Anabilim Dal
Yakutiyve! ERZURLUM

llgs: 11.02.2019 tarihli dilekee.

lgide kayith dilekgeniz ile Atatick Universitesi Tap Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim
Dah Dog. Dr. Yasemin CAYIR sorumlulugunda "Atatiick Universites: Egitim Aile Saghg
Merkezi'ne  Kayith  Diyabetik  Hastalarin  Retinopati Farkindahii - ve  Sikhfimn
Degerlendinlmesi”  baghikh  arasormamn yapilabilmesi igin ixin  @lebinde  bulunuldugu
tarafimuza bildirilmistir.

Birinci basamak saghk hizmetleri alamnda yapilacak olan tim aragtrmalarda Tibbi
Deontoloji Toei@i ve Hasta Haklan Yénetmeligine wyulmas: gerekmektedic.  Aynca,
25.00.2013 tanhl ve 28539 sayili Resmi Gazete' de yayvimlanan Adle Hekimligi Uygulama
Yonetmeligi'mn 31 mei maddesi, 5 inc fkrasinda belirtilen "Adle hekimlen, bakmakla
yikiimli olduiu vatandaslara ait, bilgi sisteminde tuttuu tim verilerin ilgili meviuab
gergevesinde izliliging, bitinligiini, givenlifini ve mahremiyvetini saglamakla yiikiim] Gdir
hitkmii ile 0108 1998 tarihli ve 23420 sayili Resmi Gasete' de yayimlanan Hasta Haklan
Yonetmeligimn "Bilgilenn Gizli Tutulmas" bashkh 23 dnci maddesi 1 mei fikrasinda
belirtilen “Saghk hizmetinin verilmes: sebebivle edinilen bilgiler, kanun ile misaade edilen
haller disinda hagbar sekilde agiklanamaz™ hikmi e 07.04.2006 tarihh Resmi Gazete” de
yavimlanmiy  olan 6698 savih “Kigisel  Verilerin - Korunmas:  Kanunu™ - hiikiimler
dogrultusunda ilgili venler sahsin veya yasal vasisinin izmi olmadan Gglined kigilerle
payvlasilamaz. Aynca islenecek Kigisel Verilerin Korunmas: Kanunun 6. maddesinin (4)
numaral fikrass ile 22 nei maddesinin (1) numaral fikrasimn (¢) bendi kapsammnda hazrlanan
“Uheel Niteliklh Kisisel Verilenn Islenmesinde Veri Sorumlulannea Almmasi Gereken
Onlemler” konulu 31012018 tarih ve 2018/10 sayil kurul kararlan meveuttur. Konuya
iliskin olarak vaplan degerlendirme neticesinde, arsgtirmacin kablmelara kendi imkanlan
ile ulasmas: gerektigi karan almmgtir,

Bununla birlikte, mle saghf merkerinde gergeklesecek olan  arastrmalarda, bu
merkezde ¢alisan personelden ve aragiirmaya katilscak hastalardan goniilli olduklanna dair
belge alinmas:, aile sagh@ merkesmin gleyisi ve givenliflifne zarar verilmemesi ve aile
hekimler ile aile saghg ¢alisanlanmn onays gergevesinde mesad saatlen igensinde ve hizmeti
aksatmadan bixzat aragtirma sahibi tarafindan aragtrmanin yiiritilmesi gerekmektedir,

Erzurum [1 Saglk Modorlxgn Bilgi igin: Emine SAT CAMNCAN
Telefion: Faks Mo EBE
e-Pasia- Emine Sab@=glik gov.ir Intemet Adresi: erumem saglik gov.ir

P a .
Dahali- 1086 Telefon No: (00 442) 134 35 25

Evrakin elelowonik imzaly saretine baip:/e-belge. saglik. gov.r sdresinden ol etseddi-9be 3 -20c - alel- | bdSbdeteadl kodu ile ergebilirsiniz.
Bu belge 3070 sayili ebekivonik imes kanuna gane givenli elektronik imza ile mnenlssomstr.
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Bu degerlendirmeler dogrultusunds yukanda ver alan ilkelere bagh kalmak kosuluyvla
arastrma izin talebn uygun bulunmugtur. 56z konusu calisma sonucw hasarlanan arastirma
rapomundan, toplam 2 (ki) nisha Midirlagimize teshm edilmesi ve uyanlanmiza
hassasiyetle uyulmas: perekmekiedir. gili kigilere bilgi verilmesi hususunda;

Bilgilerinizi nca ederim.
e-imnzalidir.
Dr. Ibrahim YILDIRIM
Miidiir a.
Baskan
Errurum [ Saghi Muodorlxga Bilgi igin: Emnine SAT CANCAN
Telelfon: Faks Mo EBE
e-Postn Emime Sab saglik gov.br Imemet Adresic ernmnem saglik gov tr o
hahili- 1086 Telefon Ma: (00442) 234 39 25

Evrakin elefronik imzal seeretine baip:se-belge. saglik gov.ir sdresmden al ebeOdil-S6 5-30c9-ale2- | bdSbd sbcndi kodu e ergebilirsiniz
Hu belge 3070 sayil elekironik imes kanuns giee givenh elekinomik imza e mmenlssemisis.
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Ek 3. Veri Toplama Formu

VERIi TOPLAMA FORMU
Hasta no:
Yas:
Cinsiyet: 1) Kadin 2) Erkek
Medeni durum: 1) Evli  2) Bekar
Egitim Durumu: 1) Okur-yazar 2) 8 yil alt1 3)8-12 yil
Sigara: 1) Kullamiyor ~ 2) Kullanmiyor
Kac¢ yildir DM:
Kullanilan tedavi: 1) OAD  2) Insiilin 3) OAD+Insiilin
Ek Kronik Hastahk: 1) Var 2) Yok
Kan Basincr:
Achk Kan Sekeri:
HbA1C:
T. Kolesterol:
LDL:
HDL:
TG:

TIT: 1) Proteiniiri var  2) Proteiniiri yok

4) 12 yil iistii

Liitfen asagidaki sorular icin en uygun cevabi veriniz!
» Seker hastaliginin gérmenizi etkiledigini diisliniiyor musunuz?
-EVET -HAYIR -BILMIYORUM
2. Seker hastaliginin gérme kaybina sebep olabilecegini diistiniiyor musunuz?
-EVET -HAYIR -BILMIYORUM
3. Diizenli g6z muayenesinin dnemli oldugunu diisiiniiyor musunuz?

-EVET -HAYIR -BILMIYORUM

55



4. Sizce seker hastalarinin g6z muayeneleri ne siklikla olmalidir?

-6 AY -1 YIL -5 YIL -BILMiYORUM

5. Herhangi bir doktor size g6z muayenesi dnerdi mi?

-EVET -HAYIR -HATIRLAMIYORUM

6. Evet ise kim 6nerdi?

-GOZ HEKIMI -AILE HEKIMI  -DAHILIYE HEKiMi -DIGERLERI
7. Seker hastaliginin gérmeyi etkileyebilecegi hakkinda kimden bilgi aldiniz?
-AILE HEKIMI GOZ HEKiMI  -DAHILIYE HEKiMi -ES-DOST
-INTERNET-TELEVIZYON-KITAP -BILGI ALMADIM

8. Sizce kan sekerinizin diizenli oldugu dénemlerde géz kontroliine gitmeniz gerekli
midir?

-EVET -HAYIR -BILMIYORUM

9. Sekerinizin kontrol altinda olmasinin gérme iizerine olumsuz etkilerini azaltabilecegini
diistinliyor musunuz?

-EVET -HAYIR -BILMiYORUM
10. En son ne zaman goz muayenesine gittiniz?

-SON6AY -6 AYDAN DAHA SONRA -1 YILDAN DAHA UZUN ZAMAN
ONCE -HiC

11. Go6z kontroliine hi¢ gitmediyseniz neden gitmediniz?

12. Sizce seker hastaliginin gérmeyi olumsuz etkilemesi durumunda tedavi segenekleri var
midir?

-EVET -HAYIR -BILMiYORUM

13. Sizce seker hastaliginin gérmeyi olumsuz etkilemesi durumunda hangi tedavi
yontemlerinin oldugunu biliyorsunuz?

-LAZER  -AMELIYAT -ILAC (Tablet, goz igine igne gibi) -TEDAVISI YOK -
BILMiYORUM

14. Sizce seker hastaliginin gérmeyi olumsuz etkilemesi durumunda g6z muayenesi ne
siklikla olmalidir?

-6 AY -1 YIL -5 YIL -BILMIYORUM
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