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OZET

Erdogan, H. Non midriyatik fundusfotografis yontemi ileretina hastahklarimin
taranmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip fakiiltesi G6z Hastahklari
Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2010. Giris: Diinya niifusunun hizla yaglanmasiyla
beraber kronik hastaliga sahip bireylerin sayist olduk¢a atmistir. Kronik
hastaliklarinin hedef organ hasar1 olusturuldugu diisiiniiliirse erken tani ve tadavi
halk sagligi acisindan Onemli bir yer tutar. Calismamizdaki ama¢ toplumda
miidahale edilmediginde gorme kaybma yol acacak retinal hastaliklarin varsa
derecesi ve risk faktorinu ortaya koyabilmekti.Gere¢ yontem: Eskisehir ili Kaymaz
beldesi , Esentepe , Sirintepe , Osmangazi semtlerine bagl saglik ocaklarina ¢agrilan
40 yas tizeri 5182 olgunun non midriatik fundus kamara ile 45 derece ile ¢ekilen
fundus fotograflar1 taranip hastalar risk faktorleri ile degerlendirildi. Bulgular :
YBMD s1 her iki cinsiyette esit dagiliyordu ve yas ve diisik egitim diizeyi ile
birlikte artiyordu. VKI , SKB , DKB, alkol ve sigara kullanim1 ile YBMD arasinda
bir iliski bulunmadi. DR siddeti yas, gegen siire, insiilin kullanimi, VKI , diisiik
egitim diizeyi, SKB ,DKB ile iliskili bulundu. HTRP siddeti kadin cinsiyet, VKI ,
yas ve egitim seviyesi diigiikliigi ile iligkili iken sigara ve alkol kullanimu ile iilski
gorilmedi.Tartisma o6zellikle toplum kokenli ¢alismalarla karsilastirildiginda risk
faktorleri ve hastaliklarin goriilme riskleri hemen hemen aymi bulundu. Hastane
kokenli ¢aligmalarda oranlar biraz daha fazlaydi. Sonu¢: YBMD, DR ve HTRP
gelisiminde ve progresyonunda yas, cinsiyet, hastaligin siiresi, hastaligin iyi kontrolii
ve diger metabolik parametreler ve yasam bicimi etkili olabilmekte bu baglamda kisa
zamanda genis Kitlelerle ulasmak erken tan1 koyup ve tedavisini erken yapmak

toplum saglig1 agisinda Gnemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Hipertansiyon, Yasabagli makiiler dejenerasyon

Hipertansif retinopati, Diyabetik retinopati
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ABSTRACT

Erdogan, H. The scanning of retinal diseases by non midriatic fundus camera
Eskisehir Osmangazi Universitiy Faculty of Medical Speciality Thesis in
Department Ophthalmology,Eskisehir, 2010. Background: With rapidly aging, the
number of individual with chronic disease has been fairy increased. When
considering the target organ damage of chronic diseases, early diagnose and
treatment has an important place for public health. Therefore, we aimed to determine
the degree of retinal diseases which cause vision loss when not be treated and its risk
factors. Material and Methods: Totally 5182 patients over 40 years who invited to
health centers from Kaymaz Town and Esentepe, Sirintepe and Osmangazi Wards in
Eskigehir City were assessed for risk factors by scanning fundus photographs using
nonmidriatic fundus camera of 45 degree. Results: AMDs were equal in both gender
and they increased with aging and low education level. There were no association
between VKI, SKB, DKB, GIB, alcohol and cigarette consumption and AMD. The
severity of DR was associated with age, time, insulin usage, VKI, low education
level, SKB, DKB. While the severity of HTRP was associated with female gender,
VKI, age and low education level, it was not associated with cigarette and alcohol
consumption.Discussion: The risk factors and seen risks of diseases were found
similar to those from population-based studies. The ratios from hospital-based
studies were slightly higher. Conclusion: The age, gender, duration of disease, better
disease control, other metabolic parameters and life style can be effective in
development and progression of AMD, DR and HTRP. Therefore, as soon as
possible, reaching a wide population mass, early diagnose and management may be

important for community health.

Key Words: Diabet, Hypertension, Adult macular degeneration, diabetic retinopathy,
Hypertansive retinopathy
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1. GIRIS

Diinya niifusunun hizla yaslanmasiyla beraber sistemik ve yasa bagl kronik
hastaliklarin goriilme riski artmigtir. Kronik bir hastaliga sahip olan bireylerin
omiirleri uzadikga hastalikla iligki siireleri artar. Bu yuzden kronik hastaliklarin hedef
organi hasarlamasi ve bu hasarin zaman ilerledik¢e organ yetmezligine yol agmasi
kag¢inilmazdir. Bu baglamda kronik hastaliklarin ve etkilerinin bilinmesi, bu
hastaliklarin erken taninmasi, mumkunse tedavilerinin erken yapilmasi, hastaligin ve
hastalarin erken donemde takibe alinmasi, genetik danismanlik yapilmasi, hasta ve
toplum sagligi acisindan Onem teskil eder. Hastaliklara erken tami konulup
ilerlemelerinin durdurulmasi pahali olan tedavi maliyetlerini ve Ulke ekonomisine
olan yiikii azaltacaktir.

Oftalmolojide bazi retina hastaliklari; yasa bagli makiila dejenerasyonu,
hipertansif retinopati ve diyabetik retinopati gibi hastaliklar tedavisiz
birakildiklarinda gozde geriye donilisiimsiiz fonksiyon kaybina yol agabilmektedir.
Organ kaybimin yaninda bu durum hastalarin sosyal yasantisi, is yasantisi ve ruhsal
durumunu da etkileyerek hem ulke ekonomisi igin hem de toplum saglig1 agisindan
sorun olusturmaktadir. Oysa ki bahsedilen retina hastaliklarin sadece oftalmolojik
muayene ile erken tanist konulabilir. Sistemik hataliklarin ¢ogu (diyabet (DM),
hipertansiyon (HT)) i¢in g6z bir son organdir. Erken oftalmolojik muayene bu
hastaliklarin diger organ tutulumlari i¢in de koruyucu olabilir.Hastaliklarin erken
tanisi, progresyononun ve tedavisinin izlenmesi agisindan retina muayenesi 6nemli
bir yontemdir. Bir ¢ok c¢alisma hastaliklarin olusturduklari erken bulgular1 ve risk
faktorlerini bulmaya yoneliktir. Diinya saglik &rgiitiine (DSO) gére Diinya’da 2030
yilinda 366 milyon diyabet hastasinin olacagi beklenmektedir (1).Bu nedenle erken
tani, tedavi ve risk faktorlerinin bulunup elimine edilmesinin ne kadar 6nemli
oldugu agiktir.

Yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD) diinya saglik orgiitiine gore geri
doniistimsiiz korliikk nedenleri arasinda dinya’da 3. siradadir. Hastalik olustuktan
sonra tedavide kullanilan yontemler olduk¢a pahalidir ve hastalik olustuktan sonra
¢ogu zaman tedavi segenekleri sinirhidir(2). Oysa ki YBMD siklik, insidans, risk
faktorii ve dagilimmin bilinmesi hastalikla miicadelenin daha kolay yapilmasini

saglayacak maliyeti diistirecektir (3)
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Etkin, hastada katilim i¢in risk faktorii olusturmayan ve kisa zamanda genis

bir nifusu tarayacak yontemlerin kullanilmasi erken tami1 ve tedaviye erken
yonlendirme agisindan akilci olacaktir.

Ulkemizde retinopati sikliki ve risk faktorlerine yonelik calismalar sinirhidir.
Oysa ki saglik planlamasi yapabilinmesi icin, erken tan1 koyabilmek ve temel
risklerin ve hastaliklarla iligkisinin bilinmesi gerekir.

Calismamizdaki amag, Eskisehir bolgesinde yasayan 40 yas lizeri bireylerde
yapilan glokom sikliginin belirlenmesine yonelik ¢alismada non midriyatik fundus
kamara ile cekilen retina fotograflarindan diyabetik retinopati, hipertansif retinopati

ve YBMD varlig1, derecesi ve risk faktorlerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Diyabetik retinopati (DR), hipertansif retinopati (HTRP) ve yasabagli makiila
dejenerasyonu (YBMD) sikliklar1 toplumdan topluma degiskenlik gdstermektedir.
Diyabetik retinopati i¢in sikliklar her toplum igin, ¢alismadan ¢aligmaya %1 ile %
43 arasinda degismektedir.(4, 5)Yine hipertansif retinopati icin de %26 ile % 56
arsinda degisen sikliklar mevcuttur (6, 7, 8). Ozellikle Amerika birlesik devletlerinde
yilda 30.000 kisi herhangi bir nedenle gorme kaybi1 yasamaktadir. GOrme
kayiplarmin yarist YBMD nedeniyle yasanmaktadir. Bu durum Avrupa, Kuzey
Amerika ve Avusturalya da da ayni1 ayni oranda bulunmustur. Diinyanin degisik
yerlerinde yayinlanan literatiiirlere bakildiginda sikliklar; %1.8, %3.1, %4.1 %15
gibi degerlere ulasilabilmektedir.(9, 10, 2)

DR, HTRP ve YBMD igin oranlarin birbirinden farkli olmasi degisik
faktorlerin, ornegin yasam tarzi, beslenme, egitim durumu, sosyo ekonomik diizey,
sigara ve alkol alimi, sistemik parametrelerin farklilig1 (viicut kitle indeksi, sistolik
ve diastolik kan basinci, glisemi durumu, hiperkolestrolemi), kullanilan ilaglarin
farklilig1, doktora ulagabilme veya ulasmadaki siklik, ¢evresel kosullar1 (giin 1s181na
fazla temas), caligmanin hastanede veya toplum kokenli yapilmasi, kirsal veya
kentsel bolgede yapilmasina gore degismektedir. Hatta c¢alismalarin insidas veya
prevelens calismasi olmasina gore de farklilik gostermektedir. Calismalarda
anamneze dayali olarak sistemik sorgulamanin yapilmasi veya objektif yontemlerin
kullanilmasi oranlar etkileyebilmektedir. Bu gibi faktdrlerin hem hastalar arasinda
hem de Ulkeler arasinda farkli olmasi epidemiyolojik ¢alismalardaki sonuglar1 farkli
kilabilmektedir.

Ozellikle YBMD igin ortak bir siniflandirilmanin  olmamasi veya
calismalarda farkli takip ve degerlendirme semalarinin kullanilmasi hem sonuglar
karsilastirmada hem de hastaliklar icin risk faktorlerinin belirlenmesinde sorun
yaratabilmektedir. Bunun icin hem retina anatomisi hem de hastaliklarin
patogenezinin bilinmesi isi daha da kolaylastiracaktir.
2.1.Retina Anatomisi

Anatomi: Retina 11k mikroskobisine dayanarak igten disa dogru on farkli
tabakadan olusur.

1. Retina pigment epiteli (RPE)



. Koni ve basiller

. D1s limitan membran

. D1s niikleer kat

. D1s pleksiform kat

. I¢ niikleer kat

. I¢ pleksiform kat

. Ganglion hiicreleri Kkati
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. Sinir lifleri kat1

10. i¢ limitan membran

Makuila: 5-6 mm capindadir. Ust ve alt retina temporal arter ve venalariyla
cevrelenmigstir. Makiila santralindeki 1.5 mm c¢apli ¢ukur alana fovea santralis adi
verilir. Optik diskin 4 mm temporalinde ve 0.5 mm altinda yer alir. Bipolar ve
gangliyon hiicrelerinin yanlara itilmis olmasindan dolay1 retina foveada incelmistir.
Fovea cukurlugunun kenarlarina clivus denir. Foveanin 0.4-0.5 mm’lik merkez
alaninda kapillerler yoktur. Beslenmesi sadece koroiddendir. Merkezindeki 400u

capli alan ise foveola olarak bilinir. Bu bdlgede fotoreseptorler esas olarak konilerdir.

Retinal —koroidal dolasim: Koroiddeki dolasim otonom sinir sisteminin
kontrolii altindayken retinada bdyle bir kontrol yoktur. Retina beslenmesinin i¢ 2/3’U
santral arter ve dallarinda olurken, dis 1/3’1 koroidden olmaktadir. Drenaj santral ven
yoluyla olur. Arter ven ¢aplar1 orani yaklasik olarak 2/3 tiir. Koroid ise 6n ve arka

silier arterlerden kanlanir.(11)

2.2 Diabetik Retinopati

Diyabetik retinopati yuksek hiperglisemiye bagli olarak goriilen bir
mikrovaskulopatidir.

Diinya saglik orgiitiiniin agiklamalarina gére 2025 yilinda 300 milyon insan
diyabet tanist alacak ve %10’u diyabetik retinopatiye bagli gorme kaybi
yasayacaktir. O ylzden oftalmoglar gérmeyi tehdit edici diyabet i¢in uyanik olmali
ve degerlendirme yetneklerini gelistirmelidirler (12). Diyabetik retinopati siklikinin
bilinmesi ve retinopati i¢in risk gruplarinin belirlenmesi o {tlkenin saglik

politikalarinin belirlenmesi i¢in 6nemlidir (13).
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DR, diyabetin siiresiyle yakindan iligkili olup tip 1 diyabetlilerde 5 yildan

sonra, tip 2 diyabetlilerde 20 yil igerisinde diyabete bagh hafif ya da siddetli
retinopati bulgular1 olusmaktadir. DR patogenezinde sadece hiperglisemi degil,
hiperlipidemi ve hipertansiyon da yer alir. Hiperglisemi degisik yollardan vaskuler
hasara yol acarken, hipergliseminin siiresi ve siddeti ise temel belirleyici faktorlerdir.
Yiksek protein kinaz ¢ (PKC) seviyesi, glikolize son Urlnler, oksidatif sters ve
polyol aktiviteleri DR gelisiminde temel faktdrlerdir. Ozellikle protein kinaz ¢ nin
aktivasyonu, hiicre i¢i sinyallerde degisiklige, retinal vaskiiler permeabilite artis1 ve
vaskiiler endotelyal biiylime faktorii artisina yol agmaktadir. Glikolize son iirlinlerin
artmasi perisit kaybina ve mikroanevrizma olusumuna, polyol aktivitesinin artmasi
hicre i¢i osmolaritenin artmasina ve 6deme, oksidatif stresin artmasi ise oksijen
radikallerinin hiicreye zararini arttirmaktadir (14).

Diyabetik retinopati, proliferatif ve nonproliferatif olmak tizere iki kisimda
incelenir. Nonproliferatif tipte intraretinal mikrovaskiiler degisiklikler vardir. Bu
degisiklikler daha ¢ok vaskiiler permaabilitedeki artiga, retinal damar stazina bagl
olabilir. Retinal damar stazinin ileriki donemlerde artmasi retinal nonperfuzyon
alanlarinin ~ olugmasina bu da neovaskilarizasyonun gelismesine neden
olabilmektedir. Nonproliferatif diyabetik retinopatide gogu hastada ilk gériilen bulgu
mikroanevrizmalardir. Mikroanevrizmalar oftalmolojik muayenede 15 - 60
mikrometre ¢capinda kirmizi derin noktalar olarak goriiliirler. Fakat diyabete 6zgi bir
bulgu degildir. Mikroanevrizma perisit kaybt ve bazal membran kalinlagmasi
neticesinde gorilebilir. Mikrohemorojilere ¢ok benzer fakat ancak fundus
anjiografisi ile ayrilir. Retinal kapiller alandaki gegirgenlik artis1 6zellikle makiiler
alandaki retinal 6demle sonuglanir. Makiiler 6deme bazen sert eksuda da eslik
edebilir. Sert eksuda lipid depozitleri icerir. Endotelyal siki baglantilarin yikilmasi
ile lipoprotein  gegirgenliginin artisina baghidir. Sar1 beyaz renkli, arka kutup
yerlesimli intraretinal depozitlerdir. (14). Yeni damarlar ve onlara eslik eden fibréz
dokularda artis, fibrovaskuler proliferasyon ve posterior vitreus yizinde adezyon
formasyonunun olusumu ve kontraksiyon olusumu proliferatif evreye gegildiginin
gostergesidir. Olusan yeni damarlar diizgun bir patern gostermezler. Retinal venoz
yapilardan gelisir, daha ylzeyeldir ve venlere direne olur. Ensik olarak siiperior

temporal venden koken alirlar. Genelikle arka kutba ve optik diske yerlesirler (14)
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Nonproliferatif diyabetik retinopatide en 6nemli gorme kaybi nedeni makula

6demlidir. Endotelyal siki1 baglantilarin bozulmasi, kan retina bariyerinin kaybina ve
vaskiler permabilitede artisa plazma igeriginin (6rnegin lipoprotein gibi) damar
disina ¢ikisina yol agar. Bu da retinayr kalinlastirmaktadir. ‘Early Treatment
Diyabetic Retinopathy Study’ grubu klinik anlamli makiiler 6dem ig¢in tanimlar
gelistirmistir:

1-Retinal kalinligin makiila santralinden 500 mikrometre alan iginde
artmis olarak bulunmasi.

2-Fovea merkezinden itibaren 500 mikrometre alan icindeki sert eksuda
ve beraberinde retina kalinlagsmasi.

3-Santral retinaya bir disk mesafede yer alan bir disk cap1 veye daha
biylk retinal alanda kalinlagma.(14)

ICDMEDSS ( International Clinical Diyabetic Macula Edema Disease

Severity Scala) smiflamasma gére DR hastalar MO varligina gore iki ana gruba
ayrilirlar (15);
1-Makula 6demli hastalar
Hafif; Makula merkezinden uzakta sert eksudalar ve retina kalinlasmasi
Orta; Makula merkezine yakin sert eksudalar ve retina kalinlagmasi
Siddetli; Makula merkezinde sert eksudalar ve retina kalinlagsmasi
2- Makila 6demi Olmayanlar

Diyabetik retinopati evrelenirken asagidaki sema takip ve tedavide kullanilabilir :

Tablo 2.2.1.Diyabetik Retinopati Siniflanmasi

Retinopati yok | Baslangi¢c DRP Preproliferatif DRP Proliferatif DRP
Hafif Orta Siddetli Cok Erken Yiiksek
Siddetli Risk
Hafif Nonproliferatif Diyabetik RetinopatiNPDR) :  Seyrek dagmik

mikrohemoraji ve / veya mikroanevrizma
Orta NPDR:Daha yaygm retinal hemoraji ve /veya mikroanevrizma
Iki kadrandan az vendz boncuklanma , yumusak eksuda , ileri evreden daha hafif

intraretinal mikroanevrizma (IRMA)
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Siddetli NPDR : Asagidaki ozelliklerden herhangi birisinin olmasi olarak

tariflenir. 4-2-1 kurali ; 4 kadranda yogun retinal hemoroji ve mikroanevrizmalar
(Her kadranda 20-25 kirmiz1 lezyon )2 veya daha fazla kadranda vendz boncuklanma
1 veya daha fazla kadranda IRMA

Cok siddetli NPDR : Bu 6zelliklerin birden fazla olmasi

Erken Proliferatif Diyabetik Retinopati (PRD); retinal neovaskularizsyonlar
(NVE), 1/ 4 — 1/ 3 disk ¢apindan kiigiik veye esit optik disk neovaskiilarizasyonu
(NVD)

Yiksek Riskli PRD ; 1/4 - 1/3 disk ¢apindan daha biiyiik NVD, 1/4 - 1/3
disk ¢apimna esit veya kiicik NVD ile birlikte preretinal hemoroji veya vitreus

hemorojisi veya NVE ile birlikte preretinal veya vitreus hemorojisi varligr (16)

Glukoz kontroll, anti anjiyojenik tedavi, lazer tedavisi ve vitrektomi
kombinasyonu yoluyla diyabetik retinopatinin tedavisi modern oftalmolojinin en
carpici basarilarindan birisidir (14). Eger gbz dibi muayeneleri belirgin retinopati
baslamadan once baglatilir ve periyodik olarak tekrarlanirsa ciddi vizyon kaybi
olduk¢a azalir. Buna ragmen diyabetik retinopati endistrilesmis {ilkelerde yeni
olusan korliigiin bir numarali nedenidir. G6rme kaybi olan diyabetli bireylerin blyiik
kisminda kayip, hastalifin tedavi edilememesi nedeniyle degil, tibbi miidahale
arayisindaki gecikme nedeniyledir. Diyabet hastalarinda gérmenin korunmasindaki
anahtar, retinopatinin erken bulgularini tespit etmeye yonelik rutin muayenelerdir.
(17) Diyabetik retinopati icin risk faktorleri, mevcut olan diyabetik retinopatinin
siddeti , iyi bir glisemik kontroliin olup olmamasi, diyabetin suresi, hipertansiyon
veya nefropati birlikteligi,  gebelik,  ylksek serum lipid konsantrasyonu
sayilabilir.(14,17)

2.3.Hipertansif Retinopati

Sistemik arter hipertansiyonu, sanayilesmis iilkelerde erigkinlerin en sik
hastaliklarindan biridir. Esansiyel hipertansiyonun nedeni bilinmemekte olup,
birbirini takip eden en az iki muayenede ortalama kan basincinin sistolik 140 mm Hg
veya diastolik 90 mm Hg yiiksek olmasiyla tan1 konur. Malign hipertansiyon ise

nadir gorilen bir durum olup, sistolik basincin 200 mm Hg, diastolik basincin ise 140
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mm Hg {izerinde oldugu durumdur.Yiiksek kan basinci asemptomatik bir durum

oldugundan, saptanmasindaki kolayliga ragmen ¢ogu hasta tanm1 konulmadan ve
tedavi edilmeden kalir. (18, 19)

Hipertansiyon diinyada 4. biyik 6liim nedenlerinden birisidir (19). Ozellikle
siddetli hipertansiyon kardiovaskuler dlumler icin 6nemli bir risk faktéridur. Fakat
hipertansiyon tedavi edilebilir bir hastaliktir ve 0Ozellikle tedavi edilmesiyle ileri
yaglardaki mortalite ve morbidite azalmaktadir. Sistemik hipertansiyon diyabetik
retinopati siddetini artirmakta ve retinal arter ve ven okliizyonu igin ylksek risk
teskil etmektedir. Arterial hipertansiyonun surekli olarak yiiksek kalmasi beyin,
kalp, bobrek ve goziin damar yapilarinda hasara yol agabilmektedir. Uzun sireli
hipertansiyonda fokal ve jeneralize arterial kontraksiyon olmaktadir ve uzun sireli
vazospazm arter duvarinda kalinlasmaya yol a¢gmaktad r. Bu da aterosklerotik
degisikliklere zemin hazirlamaktadir. Damar duvarindaki kas tabakasi zamanla
bozulmaya ugramakta ve kolajen fibrilleri ve hiyalinle kalinlasarak sogan zari
gornimiind meydana getirmektedir. Bu siire¢ yaslanmayla da olusabilmektedir, fakat
hipertansiyon bu siireci hizlandirmaktadir. Kan retina bariyeri hipertansiyonun
etkisiyle bozulmaktadir. Kan retina bariyerinin bozulmasiyla plazma ve kan hiicreleri
ekstravaze olmaktadir. Koroid dolasimi da yiksek kan basincindan
etkilenebilmektedir. Koroid arteriollerinde fibrinoid nekroza, koryokapiller
okliizyona ve dis kan retina bariyerinin bozulmasina neden olabilmektedir. Bu durum
dis retinal iskemik atrofinin en baglica nedenidir ve nonperfiizyon alanlari
olusabilmektedir. Genellikle anjiyogafide nonperfiizyon alanlar1 gorulebilmektedir.
Anjiyografide oklude koroid kapillerlerinin (zerinde sar1 yaygmn goéllenmeler
gorilmektedir. Bunlara Elschnig’s spotlar1 denilir. Iyilesme olan bolgede retina
pigment epiteli hiperpigmente hale gelir ve ¢evrede daha agik bir holo olur. Lokalize
biilloz retina dekolmani da goriilebilmektedir.

Aterosklerotik siirecin neden oldugu arterioler incelme, arteriollerdeki 1s1k
reflesini degistirmektedir. Normalde arteriol duvart goriilmezken arteriol duvari
kalinlagtik¢a parlakligin1 kaybeder, ve duvar daha genis ve korelmis bir yap1 halini
alir. Bu manzaraya bakir tel manzarasi ismi verilmektedir. Limendeki kan situnu,
duvar kalislasmasina bagli izlenemez hale gelir. Bu asamaya giimiis tel manzarasi

denir. Bu durum perflizyon anjiyografi ile gosterilebilmektedir. Normal bir retinada
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arterioller ve venlller caprazlasma boélgelerinde ayni adventisya icerisinde

sarihidirlar. Vaskiiler skleroz ve peri vaskiiler gliotik doku artis1 nedeniyle veniillerin
liimenlerinde kontraksiyon ve veniill kompresyonu gelisir. Veniil kompresyonuna
Gunn bulgusu denir. Normal bir retinada venuller arteriolleri akut bir agilanma ile
gecerler fakat kompresyon siddeti arttitkga daha genis bir agiyla arteriolleri
caprazlarlar. Buna da salus belirtisi denir. Bazen sklerotik koroidal arter gevresini
retina pigment epitelinin sarmasiyla zayif zonlar meydana gelebilir. Optik disk
basindaki kapillerin dilatasyonuna bagli optik disk 0demi meydana gelebilir.
Hipertansif ensafolopatide de intrakranial basing artisina bagli optik disk 6demi
goralebilir. (19)

Eger retinal damar kalibrasyonlarindaki degisiklikler tespit edilebilirse
kardiovaskuler hastaliklar ve inme konusunda 6ngortide bulunabilinmektedir.

Hipertansif retina degisikliklerini evrelemek i¢in birka¢ siniflama semasi
kullanilmistir. En yaygin kabul edilen ikisi Keith — Waganer — Berker ve Scheie
smiflama sistemidir.(18)

Keith — Waganer — Berker Siniflama Sistemi
Grup 1: Arteriollerde hafif ve orta Uizeyde daralma skleroz
Grup 2 : Arteriollerde lokal veya yaygin daralma , 151k yansima reflesinde artis,
arterio vendz ¢aprazlasma alaninda degisiklikler.

Grup 3 : Retina arteriollerinde daralma ve folal kasilma (kontraksiyon)
retinal 6dem atilmig pamuk goriiniimii, kanama

Grup 4 : Grup 3 bulgularina ilaveten papil 6demi.

Scheie Siiflamasi
Hipertansiyon

Derece 0 : Degisiklik yok

Derece 1 : Arteriollerde zar zor saptanabilen daralma

Derece 2 : Arteriollerde fokal diizensizliklerle beraber asikar daralma

Derece 3 : 2 “ye ilaveten retinal kanama ve eksudalar

Derce 4 : 3 ‘e ilaveten papil 6demi.
Arteriol sklerozu

Derece 0 : Normal

Derece 1 : Zar zor anacak saptanabilen 151k yansimasi egisiklikleri
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Derece 2 : Asikar olarak artmis 151k yansimasi degisiklikleri

Derece 3 : Arteriollerde bakir tel gériiniimii

Derece4:Arteriollerde giimiis tel goriinimii
Tedavide hipertansiyonun kontrol altina alinmasi temel amagtir. Cogu bulgu

hipertansiyonun kontrol altina alinmasiyla geriler. (18,19)

2.4.Yasa Bagh Makiila Dejenerasyonu

Yasa bagli makiila dejenerasyonu, 65 yas stii grupta korligiin ileri gelen
nedenlerinden biridir. Hastalik birincil olarak koryokapillaris , Bruch membrant,
retina pigment epitelini etkiler. Buna ragmen gorme kaybi tipik olarak es zamanli
stv1 birikimi , kanama, lipid eksudasyonu, fibrozisle birlikte giden atrofi ve koroid
neovaskiilarizasyonu sonucu gelisen fotoreseptdr disfonksiyonuna da baglidir. Bu
hastaligin ciddi klinik 6neminin yani sira yapilan genis arastirmalara ragmen hentiz
nedeni tam bilinmemektedir. Tedavi ¢ogunlukla tatmin edici degildir ve 6nlenmesi
genellikle miimkiin degildir.(20)

YBMD, geri dontistimsiiz korliik nedenlerinin en énemlilerindendir. YBMD
toplumda yaslt bireyleri etkileyen bir hastaliktir. Yasla beraber azalan aktiviteye
hastaligin seyri de eklenince emosyonel stres, genel saglik problemleri ile
ilgilenememe ve gunluk aktiviteleri yerine getirememe problemleri agirlasir, bu da
hem sosyolojik hem de ekonomik yiikii agirlastirmaktadir. Kadin ve erkek arasi
farklilik pek goriilmese de bazi calismalarda farklilik bulunmustur (3). Yine
literatiire gore erken tip YBMD siyah ve Ispanyollarda fazla, Ispanyol olmayan
beyazlarda ise daha az oranda gorilmektedir. Etnisite YBMD gelisimde etkili bir
faktor olarak bulunmustur. YBMD ve sosyoekonomik diizey arasinda, iris rengi ve
gecirilmis katarakt cerrahisi, sigara kullanimi, antioksidan, vitamin ve mineral alimi,
hipertansiyon, obezite , serum kolesterol diizeyi, diyabet birlikteligi veya hamilelik
ve hormonal degisimler YBMD iliski faktorler olarak c¢alisilmistir (21). Bu
hastalikta rol alan temel mekanizmada inflamatuar yolagin  aktive oldugu
goriilmiistir. Inflamasyona sekonder RPE biriken debrislerin druzen formasyonuna
yol agtigi diisiiniilmektedir. Ayrica inflamasyonun anjiyogenezi uyardigi ve

neovaskiiler tip olusumunda inflamasyonun etkili olabilecegi diisliniilebilmektedir.
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Inflamasyonla ilskili C reaktif proteinin bir indikatdr olarak kullanilabilecegi

distintilmiustar. (22)

Yine bazi ¢alismalarda YBMD gelisimi icin genetik faktorlerin 6nemli rol
oynadigi gozlenmis. Ozellikle 1. kromozomdaki disfonksiyon bunun igin
sug¢lanmistir. Bu kromozom 6zellikle immin moduilasyon ve inflamasyonda rol
oynadig1 goriilmiistir.(23)

Geng hastalarda retina pigment epitel hicrelerinde sekonder lizozom
oranlarinin daha az oldugu ve lipofiiksin birikiminin de az oldugu goriilmiistlr.
Retina pigment epitel hiicreleri fotoreseptor tabakalarini dis segmentlerini fagosite
ederler. Bu giinde 7500 disk yilda ise 2 milyon dan fazla diske karsilik gelmektedir.
Katalitik enzimlerle bunlar sindirilmeye calisilmaktadir. Fakat bazilar1 hiicrelerde
son {irlin olarak kalmaktadirlar. Bu Urlnlerin hucre icinde zamanla birikimi ile retina
pigment epitel hicrelerinde metbolik stres daha da artmakta ve hicre 6lumleri
baslamaktadir. Fokal depozitlerin zamanla birikmesi retinada druzenlerin olusumuna
yol agmakta ve yasla beraber Bruch membraninda da kalinlasma baglamaktadir. Bu
durum nutrisyonel destegi bozarak retina pigment epitel hticrelerinde ve fotoreseptor

tabakasinda bozukluga yol agmaktadir (21).

YBMD iki tipe ayrilabilinir. Bu ayrim neovaskiilarizasyonun varligina veya
yokluguna goére yapilmaktadir. Neovaskiler tip (yas tip ) YBMD nuve atro fk
tip(kuru tip) YBMD. Kuru tip erken evrede kendini druzen ve pigment epitel
hiperplazisi ile gosterir ve cografik tip atrofi ile sire¢ sonuclanabilmektedir. Erken
evrede ¢ok biiylik bir gérme kaybi gozlenmezken cografik atrofide gorme kaybi
belirgindir olmaktadir ve santral gérme kaybi ile kendini gostermektedir. Retina
pigment epiteli ve Bruch membranindaki degisiklikler yeni damarlarin filizlenmesini
saglamakta ve yeni damarlar subretinal alana ve retina pigment epiteli altinda dogru
blylmektedir. Neovaskiiler tip YBMD olanlar ani gérme azalmas: ve distorsiyonla
miracat etmektedirler. Neovaskiler tip YBMD’na eksudatif tip dekolman, veya
hemorojik yada ser6z pigment epitel dekolmani eslik edebilmektedir. Hastalik
fibrovaskiiler skar goriiniimii ile sonlanmaktadir. Bir gézde biiyiik druzenin olmasi ,
veya bir gézde ileri evre YBMD nun olmasi diger gézdeki YBMD gelisim riskini

arttirmaktadir.(24) Tedavide lazer fotokoagulasyon , fotodinamik tedavi
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antianjiyogenik tedavi , transpupiller termoterapi steroidler , radyoterapi ve

cerrahi tedavi uygulanabilmektedir.(20,21)

2.5. Retinal Goruntileme Yontemleri

Retinal hastaliklarin tanisinda kullanilan yontemler; biyomikroskopi, direkt
oftalmoskopi, indirekt oftalmoskop, ultrasonografi, fundus floresein anjiografisi
(FFA), indosiyanin yesili anjiografisi (I'YA), dijital anjiyografi, video anjiyografi,
fundus kamara (midriatik , non midriatik ), optik koherans tomografi (OKT) ve
elektrofizyolojik degerlendirmedir.

Biyomikroskobi ; Yarikli lamba , oftalmologlar tarafindan en sik kullanilan
aletler icerisindedir. Yardimci lenslerin eklenmesiyle gbdzin her bir par¢asinin
biiyiitiilmiis goriintiisii elde edilir. Korneanin yiiksek refraktif giicli olmasindan otiirii
yarikli lamba mikroskobu goziin sadece ilk iicte birlik boliimiinii gosterebilirler. Bu
yiizden diizenekle beraber 6zel lensler kullanilarak posterior vitre ve arka kutup
goruntdlenir. (y5) Fotograf makinesi ve video kaydi sistemi baglanarak kayit ve
takip yapilir.(17)

Direkt oftalmoskop : Oftalmoskobun 1g1gina baktirildiginda makiila goriintii
alanina gelir. Makiila optik sinir bagmin 2 disk ¢ap1 temporalindedir. Fundus
lezyonlar1 boyut ve uzaklik olarak disk ¢ap1 , lokalizasyon olarak saat kadrani ve
makiila ile optik disk gibi belirgin noktalar referans alinarak belirtilir. 3 D’lik lens
farkin1 gosteren bir yiikseklik gergekte 1 mm’ye karsilik gelmektedir. Fundusun
periferik kisimlari dilate bir pupilladan , incelenmek istenen alan yoniine baktirilarak
ora serratadan 1,5 mm’lik uzakliga kadar olan kisima kadar degerlendirilebilir (17).

Indirekt oftalmoskopi: Daha genis goriintii alan1 stereoskopik izlenim ve
yiiksek kontrast imaj1 saglayan ,binokiiler indirekt oftalmaskop direkt oftalmoskopa
gore daha avantajhidir (25)

Ultrasonografi : On segment patolojileri nedeniyle fundusun net olarak
gorilemedigi , g6z ici yapilarin yeri boyutu ve konfigurasyonu degerlendirilebilir. A
ve B modlarin birlestirilmesi ultrasonik muayenede en basarili sonuglari verir (17)

Fundus Floresien Anjiyografisi (FFA) : Retina ve koroid dolagimini
goriintiileme olanagi sunar. Ancak asil veriler retina dolasimi Gzerinedir. Diyabetik

retinopati, kistoid makila 6demi, santral seréz koriyoretinopati ve vendz okluziv
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hastaliklar gibi sikca rastlanan hastaliklar FFA yardimiyla takip edilir. Ayrica goz

hekimine tedavinin karar1 ve metodu hakkinda kilavuzluk eder (25)

Indosiyanin Yesili Anjiyografi(I'YA): Koroid neovaskilarizasyonu (KNV)
nedeniyle eksudatif degisimleri bulunan hastalarin degerlendirilmesinde faydali olan
infrared bazli boyama goriintiileme yontemidir. Ozellikle yasa bagli makiila
dejenerasyonu ve gizli KNV’u bulunan veya FFA ile siiphelenilen ve Kkesin
belirlenemeyen KNV’u bulunan hastalarda IYA taniya yardimet olur (17)

Dijital anjiyogafi : Fundus floresein gecisini ve goriintiilerini kaydetmek
icin fundus kameradan elde edilen gorintiilerin , bilgisayarda depolanan sayi
kiimelerine doniistiiriilmesidir. Dijital goriintiileme ile kontrast arttirilarak lens
kesafetinin gOriintiiyli bulaniklastiric1 etkisi ortadan kaldirilir. Dijital anjiografi
korioretinal hastaliklarin tedavisinde hizli bir sekilde karar verilmesi yoniinden
oldukga degerlidir.(17)

Videoanjiyografi : Floresein anjiografinin video resimleri alinarak fundus
filminin gekilmesidir. Bu teknik ile bulgular ekranda izlenebilir.Bu yontemle ayrica
hemodinamik parametrelerde degerlendirilebilir. Dezavantaji tek tek goriintii
kalitesinin klasik anjiografiden kotii olmasidir.(17)

Fundus kamera : Retinadaki degisiklikleri ayrintili olarak belgelemek igin
kullanilir. Cekim i¢in pupilla dilate edilmelidir ve ortam saydam olmalidir. Ayrica
nonmidriyatik pupilladan ¢ekime izin veren kameralar da gelistirilmistir. Optik disk
ve retina sinir lifleri tabakasinin fotograflarinin ¢ekilmesi gelistirilmis kameralar ile
saglanmakta olup ozellikle glokom takibinde de énemli bilgiler verebilmektedir .(17,
25)

30, 60, 45 derecede midriyatik ve non midriyatik olan tipleri bulunmaktadir.
Kisa zaman igerisinde, erisilebilirligi zor olan alanlarda ve saha taramasinda 6zellikle
retinopati taramasi igin kullanilabilirler. Ozellikle non midriatik olan tipinde
kullaniminin kolay olmasi non invaziv olmasi ve hizli olmasi nedeniyle hasta uyumu
daha fazladir. O yiizden populasyon taramalarinda izlem metodu olarak
kullanilabilirler. Yanliz 60 dercelik fotograflarla daha ¢ok santral retina (makiila ,
optik disk ) iyi goriintiiler alinirken 30 derecelik yedili ve 45 derecelik tek ¢ekimler

neovaskularizasyona yonelik taramalarda daha sensitftir. Fakat bu yontemlerle
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lezyonlarin ayrintilarinin incelenememesi ve hasta ile birebir iletisimin sinirh

olmasi ve arsivleme probleminin olmasi dezavantajdir.(19)

Nonmidriaik fundus kamaralar kolay kurulabilir olmasi , yazilimi nedeniyle 3
boyutlu fotograflara yakin goruntl verebilmesi, kayit tutabilme avantaji , geriye
donidp eski muayenelerle karsilastirabilme, fotograflar aracilign ile farkh
oftalmaloglarin goriisiinii alabilme kolayligi getirmistir. Ayrica diger yontemlere
gore ucuzdur, muayene sirasinda vakit kaybettirmez. Fotograflar1 bu konuda egitim
almamis birisi bile cekebilir. Goriintiiler lizerinden hesaplama yapilabilir. Fakat
dezavantajlar1 da vardir. Floresein anjiyografisi ¢ekilemez. Periferik gorintiler eger
7 alanh fotograf degilse net degildir. Arka kutup daha iyi gorulir. Bazen hastalar
objektif i¢ine bakmakta zorlanirlar. Cekilen fotograflarin baska dijital ortamlara
aktarilmasi zordur (19). Fundus kamalarla fotograf ¢ekilirken 6zellikle NV tespitinde
de zorluk ¢ikabilir. Ciinkii olusan NV’ler fotografik fokusun 6nlinde yer alabilir.
Ozellikle optik disk NV’sinde optik diskten (OD) den 1s18in yansimast NV
gorinimini saklaya bilmektedir. (20)

Optik Koherens Tomografi : Koherans interferometri kullanilarak retinanin
yuksek rezolusyonlu capraz kesitli goriintiilerini olusturmak i¢in kizil 6tesine yakin
spektrumdaki diod lazer 1181 kullanir. Lazer 1smm1 retina pigment epiteli ve
koryokapillerise kadar ndrosensoriyal retina boyunca gecer ve foto dedektdre geri
yansir. Her noktada olciilen yikici interferans miktar1 retina kalinligi olglimiine
cevrilir ve retina capraz kesitli grafik olarak belirlenir.(18,17)

Elektrofizyoloji : Retinal islevleri degerlendirmek i¢in kullanilir. Tiim alan
elektroretinografi (ERG) 6zelikle normal gorilen retinada patolojiyi ortaya koymakta
faydalidir. Ayrica kalitsal, toksik, metabolik, retina damar ve inflamatuar
hastaliklariyla ortaya ¢ikabilen retina dejenerasyonunun varligmi belirlemede

yararlidir. (18,17,6)



15
3.GEREC VE YONTEM

Calismada; Eskisehir Osmangazi  Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
hastaliklar1 Anabilim Dali glokom biriminin 31 Ekim 2006 ' da 03 sayili alinan etik
kurul karari ile yapilan ‘Eskigehir bolgesinde 40 yas iistii populasyonda g6z ici
basincinin demografik,okiiler ve sistemik faktorlerle iligskisinin degerlendirilmesi’
adli caligmada nonmidriatik fundus kamara ile ¢ekilen fundus fotograflar1 incelendi.

Eskisehir ili Kaymaz beldesi, Esentepe, Sirintepe, Osmangazi semtlerine
bagli saglik ocaklarnda yapilan ¢aligmada fundus fotografi ¢ekilen 40 yas lizerindeki
5181 olgu incelendi. DR, HTRP ve YBMD yo6niinden degerlendirildi.

Olgularin 6zgegmis , soygecmis , demografik bilgileri ve risk faktorlerini
belirlemek icin egitim almis teknisyen tarafindan oncelikle anket yapildi1 Olgularin
yas1, cinsiyeti , sistolik kan basinct (SKB) , diastolik kan basinci (DKB), DM
hikayesi , HT hikayesi, sigara ve alkol kullanimi, kullanilan ilaglar ve goz rengi
kaydadildi. (bkz.EK1). Viicut Kitle indeksi (VKI) hastanin viicut agrlaginin boyunun
cm karesine boliinmesi ile hesaplandi. Diyabetik hastalarin hastaliklarina yonelik
anamnezleri i¢in ayri bir form dolduruldu (ek 2)

Calismaya alinma kriterleri :

1-40 Yas tistiinde olmak

2-Eskisehir bolgesinde yasiyor olmak

3-Fundus fotografi ¢cekimine uyum saglayabilecek bilingsel kapasiteye sahip
olmak

Calismadan ¢ikarilma kriterleri :

1-Herhangi bir nedenle fundus futografi ¢ekimine uyum saglamayan olgular

2-Ankete yol alan sorulara cevap vermeyen / veremeyen , kooperasyon
kurulamayanlar

Funduslar1 degerlendirmek i¢in KOWA non midriatik fundus kamera
kullanildi. Olgularin karanlik ortamda midriatik uygulanmadan fundus fotograflari
cekildi. Degerlendirmede 45 ° ile ¢ekilen fotograflar kullanildi

Diyabet tanisi, diyabet 6ykiisii ve tedavisi alanlar seklinde belrtildi. Diyabetik
retinopati i¢in AAO 'Preffered Practice Pattern ' takip ve tedavi semasindan
yararlanildi. Buna gore diyabetik hastalar ; Diyabetik retinopati olmayanlar,

diyabetik retinopatisi olanlar olarak ayrildi. Diyabetik retinopatisi olanlar da
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nonproliferatif ve proliferatif retinopatiye sahip olanlar seklinde ayrildi.

Nonproliferatif grup retinal hemoraji ve /veya mikroanevrizma venéz boncuklanma,
yumusak eksuda, intraretinal mikroanevrizma (IRMA) varligi olarak kabul edilirken,
proliferatif diyabetik retinopati grubu; retinal neovaskularizasyonlar (NVE), optik
disk neovaskilarizasyonu (NVD), 1/4 - 1/3 disk ¢apina esit veya kii¢iik NVD ile
birlikte preretinal hemoroji veya vitreus hemorojisi, NVE ile birlikte preretinal veya
vitreus hemorojisi varligi olarak degerlendi.

Makiila 6demi varligi, ICDMDESS semasi ve literatiirdeki (d5, d15) benzer
caligmalardaki makiiler 6dem siniflamasi kullanilarak yapildi ve makula merkezi ve
arka kutba yakin sert eksuda varligi olarak kabul edildi.

HT varligi ortalama SKB>140 mmHg DKB>90 mmHg ve, veya hipertansif
ila¢ kullanimi olarak kabul edildi.

Hipertansif retinopati degerlendirilirken Keith-Waganer-Baker siniflama
sisteminden yararlanildi.

Keith — Waganer — Berker Siniflama Sistemi ne gore
Grup 1: Arteriollerde hafifi ve orta Uizeyde daralma skleroz
Grup 2 : Arteriollerde lokal veya yaygin daralma , 1s1k yansima reflesinde artis,
arterio vendz ¢aprazlasma alaninda degisiklikler.

Grup 3: Retinal 6dem atilmis pamuk goriiniimii, kanamalar

Grup 4 : Grup 3 bulgularina ilaveten papil 6demi olan olgular seklinde
siiflandirild.

Yasa bagli makula dejenerasyonu siniflandirilirken 50 yas ve lizeri olgular
degerlendirildi. Epidemiyolojik YBMD Calisma Grubu Yayinlar1 kullanilarak
hastalar siniflandirildi. Buna gore YBMD (¢ ana gruba ayrild: : Atrofik ve eksudatif
tip ve YBMD bulunmayan grup.

Bir g6zde druzen yoksa veya birka¢ kicik sert duruzen mevcutsa bu gozde
YBMD olmadigi kabul edildi.

Eger birkag orta biiyiikliikte (< 20 mikron ) orta buyuklikte (63-124 mikron)
druzen veya pigment degisiklikleri mevcut ise erken evre YBMD olarak kabul edildi.
Orta seviye YBMD en azindan bir biiylik druzen (125 mikron ) veya ¢ok sayida orta
bliytlikliikte druzen bulunmasi (sinirlar1 belirsiz ve yumusaksa yaklasik 20 , sinirlar

keskin ve sertse yaklasik 65) veya jeografik atrofinin fovea merkezine ulasmamasi
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olarak degerlendirildi. Ileri evre YBMD, jeografik atrofinin, fibrozisin fovea

merkezine ulagmasi olarak kabul edildi.

Eksudatif tip ise pigment epitel dekolmani veya koroidal neovaskdler
membran,kanama varlig1 olarak degerlendirildi.

Calismada; sonuglarin istatistiksel analizi SPSS 15,0 ve SigmaStat 3,5 paket
programlar1 kullanilarak yapildi. Tanimlayici1 ve Frekans Istatistik testleri, Pearson-
Ki Kare, Mann Whitney U testi, Kruskal Wallis, One Way Analysis of Variance
(ANOVA), T testi kullanild:.

Verilerin normal dagilima uygunluklart Kolmogov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile degerlendirildi.

P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4BULGULAR

Calismaya katilan toplam 5182 olgunun 3680 kadin (%71) ,1501 erkek (%29)
idi. Kadinlarin yas ortalamas1 54.88+10.31 yil , erkeklerin 58.35+10.82 yil olarak
bulundu. Yas bakimindan iki grup arasinda fark yoktu (p>0.05)

Olgularin  bilinen sistemik hastaliklar1 tablo 4.1 de belirtilmistir.
Katilimcilardan 643’0 (%12.44) DM, 1734°(i(%33.5) HT, 505’1 (%10) koroner kalp
hastaligina (KKH) sahipti. DM olanlarin 496’s1 kadin (%9.5), 147’si (%2.8) erkekti.
Diyabetik hastalarda yas ortalamasi1 kadinlarda 59.11+0.3 y1l, erkeklerde 58.85+0.74
yil idi. Iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulundu (p<0.05). Kadilar
daha yash idi. HT’nu olan olgularin 1402’si kadin(%27.1), 332’si (%6.4) erkekti.
Yas ortalamasi1 kadinlarda 59.58+0.25 yil, erkeklerde 63.27+0.55 yil idi. Iki grup
arasinda istatistiksel agidan fark vardi (p<0.05). Erkekler daha yaslh idi. KKH sahip
katilimeilarin 364’0 kadin (%7.3), 141’1 erkekti (%2.7). Yas ortalamari kadinlarda
60.43+0.5 yil, erkeklerde 63.40+0.86 yildi. Iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark vardi (p<0.001). Erkekler daha yasl idi.

Tablo 4.1 Olgularin DM, HT, KKH ve Cinsiyet Dagilimi

Kadin Erkek Toplam
DM 496(%9.5) 147(%2.8) 643
(%12.4)
HT 1402(%27. 332(%6.4) 1724
1) (%33.5)
KKH 364(%7.3) 141(%2.7) 505 (%10)
P <0.05

Sekil 4.1°de goriildiigli gibi egitim diizeyi kaydedilebilen hastalarin cinsiyet
ve egitim diizeylerine gore dagilimi incelenecek olursa; 509’u okuryazar degilken
(%9.8), 366°s1 (%7.1) okuryazar olup okula gitmemis, 3388’i (%65.5) ilk okul
mezunu, 356’s1 (%6.9) orta okul mezunu, 375’i (%6.7) lise mezunu, 161’1 (%3.1)
iniversite mezunu olarak bulundu. Okuryazar olmayanlarin 470’1 kadin (%9), 39
(%0.7)’u erkekti. Okuryazar olup okula gitmemis olanlarin 313’ kadin (%6), 53°U
(%1) erkek, ilk okul mezunlarindan 2480’1 kadin (%47), 909(%17.5)i erkek , orta
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okul mezunlarindan 177’si kadin (%3), 179’u (%3) erkek , lise mezunlarinda

163’1 kadin (%3), 183’0 (%4) erkek, Universite mezunlarindan 49’u kadin (%]1),
112’si (%2) erkekti. Egitim diizeyleri ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak fark

vardi (p<0.05). Erkekler daha yiiksek egitim diizeyine sahipti.

3000
2500
2000
S O Kadin
& 1500
n B Erkek
1000
500 — I
0 : |_|_ : e e e
Okur  Okuma Ik Okul Ortaokul Lise Universite
Yazar Bilen
Olmayan
Egitim

Sekil 4.1 Olgularin Egitim Diizeyi ve Cinsiyet Dagilimi

Calismamiza katilan ve sigara i¢imi sorgulanabilen 5174 olgunun 2950’si
kadin (%57) , 498’si erkekti (%43). Olgularin dagilimi sekil 4.2°de gorildigi
gibidir.

3500
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2000 O kadin
1500 W erkek

Sayi
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Hic icmeyen  Icip Brrakan  Arasira igen Aktif icen
Sigara

Sekil 4.2 Olgularda Sigara I¢imi ve Cinsiyet Dagilim1
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Calismamizdaki alkol Oykisl sorgulanan 5164 olgunun dagilimi sekil

4.3’de goruldigi gibidir. Olgularin 3672°si kadin, 1492’ erkekti.
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Sekil 4.3 Olgularin Alkol ve Cinsiyet Dagilimi
Sekil 4.4’de goriildiigii gibi katilmcilarda ortalama VKI 28.95 kg/m?2
bulunurken , kadinlarda 29.05+0.8 kg/m? erkeklerde 26.26+0.11 kg/m? olarak
gozlendi. Kadinlarda VKI daha yiiksekti (p<0.05)

Kadin o Erkek
Cinsiyet
60,0000 60,0000
50,0000 50,0000
40,0000 40,0000
VK] ] i
30,0000 30,0000
20,0000 20,0000
10,0000 10,0000
0,0000 [0,0000

400 300 200 100 O 100 200 300 400
Siklik

Sekil 4.4 VKI ,Kadin ve Erkek Cinsiyet Dagilimi
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Sekil 4.5 ve 4.6’da gosterildigi gibi, katilimcilarda SKB ortalamasi

131.58+23.08 mmHg idi. Kadinlarda ortalama SKB 132,92+24.29 mmHg iken,
erkeklerde 128.29+19.45 mmHg olarak bulundu. Katilimcilarda DKB ortalamasi
81.17+11.82 mmHg iken, kadinlarda 81.79+12.43 mmHg , erkeklerde 79.65+9.93
mmHg olarak bulundu. SKB ve DKB ile cinsiyet arasinda fark gozlenmedi
(p<0.05)

Kadin Cinsiyet Erkek

25( 250
201 200
SKB SKB
15 150
100 100
50 50

1.000800 600 400 200 O 200 400 600 800 1.000

Sekil 4.5 SKB ve Cinsiyet Dagilimi

Kadin Cinsiyet Erkek

175 (175
1507 150
DKB
125 | ! 125
1 ' DKB
100 100
75 75
50 [50

1.500 1.000 500 0 500 1.000 1.500

Sekil 4.6 DKB ve Cinsiyet Dagilimi
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4.1. Diabetik Retinopati

Tablo 4.2 de goriildiigii, gibi katilimcilardan 643 it DM’lii idi. DM olanlarin
496’s1 kadin (%77.1), 147°si (%22.9) erkekti. Diyabet oran1 , ¢aligmaya katilan
toplumda %12.4 olarak bulundu. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlamli diizeyde
istatistiksel agidan fark vardi(p<0.001). 643 hastadan 415’inin fotograflar1 net olarak
degerlendirildi.

Tablo 4.2 DM ve Cinsiyet Dagilimi

DM (n) %
Kadin 496 77
Erkek 147 23
Toplam 643 100
P<0.001

Tablo 4.3, 4.4’de goruldigi gibi DR sikligi calismaya katilan toplumda
diabatikerde % 21 olarak bulunurken, tiim katilimcilar dahil edildiginde siklik %2
olarak bulundu. Diyabetik grubuta, kadinlarin 67’sinde erkeklerin 20’sinde DR
bulgularina rastlandi. DR olan olgularin 78’i non proliferatif DR sahipken, 9’u
proliferatif tipte DR’ye sahipti. Non proliferatif DR’si olan olgularin 61’1 kadinken
17°si erkekti. Proliferatif DR’si olan olgulardan ise 6’s1 kadinken, 3’i erkekti.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark vardi. Kadin cinsiyette DR daha sik olarak

bulundu. 328 olguda DR bulgularina rastlanmadi.

Tablo 4.3 Diyabetik Hastalarda DR Varligi ve Cinsiyet Dagilimi

DR + DR - Toplam
Kadin 67 262 329
Erkek 20 66 86
Toplam 87 328 415

(P<0.05)
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Tablo 4.4 DR Evresi ve Cinsiyet Dagilimi

DR Evresi - G6z
Nonproliferatif Prolifertif
Kadin 61 6
Erkek 17 3

(p<0.05)

Proliferatif diyabetik retinopatili (PDR) gozlerden 8’ine panretinal
fotokoagulasyon (PRPC) uygulanmisken, iki goze de vitrektomi uygulanmuisti.
PDR’li kadinlara ait 5 géze PRPC uygulanirken 1 gbze vitrektomi uygulanmist.
PDR’li erkelere ait 3 goze PRPC uygulanirken 1 goze vitrektomi uygulanmisti.
Kadin ve erkek cinsiyette arasinda DR igin tedavi gereksinimi agisindan  fark
saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.5°de goriildiigii gibi diyabetik katilimcilarda makiiler 6dem(MO)
varlig1 arastirildi.Diyabetik hastalarm 19’unda MO mevcuttu. MO kadinlarda 16
olguda saptanirken erkeklerde ise 3 olguda MO vardi.. Non proliferatif DR’si olan
18 olguda, proliferatif DR sahip 1 olguda MO tespit edildi. Proliferatif ve
nonproliferatif grup arasinda MO varlig1 agisindan istatistik olarak ileri diizeyde fark

bulundu (p<0.001). Non proliferatif grupta MO daha fazla gériiliiyordu.

Tablo 4.5 Makiiler Odem , Cinsiyet, DR Dagilimi

Makiiler Odem Toplam

Non proliferatif Proliferatif
Kadin 11 2 13
Erkek 3 - 3
Toplam 14 2 16

P>0.05
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Tablo 4.6 ve 4.7°de goriildiigii gibi diyabeti olan grupta yas ortalamasi

59.05+0.34 y1l olarak bulunurken, diyabeti olmayan katilimcilarda ise yas ortalamasi
55.43+0.15 yildu. Iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede fark vard:
(p<0.001). Non proliferatif grupta yas ortalamasi1 57.96£1.11 yil olarak bulunurken,
proliferatif grupta yas ortalamasi 63.114+2.99 yildi. DM olupta DR’si olmayan grupta
ise ortalama yas 58.98+0.47 olarak bulundu. Coklu karsilagtirmalarda gruplar

arasinda fark belirlenemese de proliferatif grupta yas ortalamasi en fazla idi.

Tablo 4.6 DM ve Yas Ortalamasi Dagilimi

YAS
DM + 59.05 +0.34 yil
DM - 55.43+0.15 yil

P<0.001

Tablo 4.7 DR varlig1 ve Yas Ortalamast Dagilim1

Nonproliferatif Proliferatif DR Yok

YAS 57.96+1.11 y1l 63.11+2.99 yil 58.98+0.47

P >0.05

Tablo 4.8°de goriildiigii gibi MO olan olgularda yas ortalamas1 62.89+7.08 yil
olarak bulundu. DM mevcut olupta MO olmayanlarla yas ortalamasi 58.95+0.4 yil
olarak bulundu. Iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulundu
(p<0.05). MO saptanan olgula daha yasliydh.

Tablo 4.8 MO ve Yas Dagilimu

YAS

MO Olan MO Olmayan

DM + 62.89+7.08 yil 58.95:+0.4 yil

p<0.05
Calismada diyabet hastaliginin siiresi ile DR arasindaki iliski incelendi.

Diyabet surelerini eksiksiz olarak tanimlayabilen 392 olgunun dagilimi Tablo 4.9’da
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goriildiigii gibiydi. DR’si olanlardan 12’si en az 5 yil, 28’i en az 10 yil, 11’i en az

15 yil, 7’si 20 yil, 7’si en az 21 yillik diyabet hastasiydi. Diyabeti olupta, DR si
olmayanlarda ise 149’u en az 5 yil, 1130 en az 10 yil, 37’si en az 15 yil,16’s1 en az

20 yil, 12’si en az 21 yillik diyabet hastasiydi. iki grup arasinda anlamli fark

bulundu. (p<0.001) DR’si olan grupta diyabet slresi daha fazlaydi.

Tablo 4.9 Sure ve DR Birlikteligi

S5yl 6-10 y1l 11-15y1il | 16-20 yil | 21 w1l Toplam
DR + 12 28 11 7 7 64
DR - 149 113 37 16 12 328
Toplam 161 141 48 23 19 392
P<0.001

Nonproliferatif grupta 11 olgu 5 yil, 27 olgu en az 10 yil, 10 olguen az 15 yil,
4 olgu 20 yil, 4 olgu en az 21 yil diyabetikti. Proliferatif DR’si olan 1 olgu en az 5
yil, 1 olgu en az 10 yil, 1 olgu en az 15 yil, 3 olgu en az 20 yil, 3 olgu en az 21 yildir
diyabetikti. Iki grup arasinda fark bulundu (p<0.001). Proliferatif grupta siire daha
fazla idi.

Tablo 4.10’da goriildiigii gibi diyabet siresi ile MO incelendi. MO olan bir
hasta kag yildir DM’li oldugunu bilmiyordu. MO olan olgularin 3’0 en az 5 yil, 8’
en az 10 yil, 2’si en az 15 yil, 2’si en az 20 yil, 3’si en az 21 yildir diyabetikti. MO
olmayan olgularin 158’1 5 yil, 133’ti enaz 10 yildir, 46’s1 enaz 15 yildir, 20’si 20
yildir, 17°si en az 21 yildir diyabetikti iki grup arasinda diyabet siresi bakimindan
anlamli fark bulundu (p <0.001). MO goriilen gozlerde diyabet suresi daha uzun

olarak bulundu.

Tablo 4.10 MO ve DM Siiresi Dagilimi (P<0.001)

Syl 6-10 y1l 11-15y1il | 16-20y1il | 21 y1l Toplam
MO+ 3 8 2 2 3 18
MO- 158 133 46 20 17 374
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PDR’li hastalarda, preretinal hemoroji goérulenlen,NV gorilen, fibroz

proliferasyon gorulen ve vitrektomi ile lazer uygulananlarda ortalama diyabet siresi
15 yilin iizerinde idi.. Bu bulgularin goriildiigii olgular gorilmeyenlere gore daha
uzun stredir DM’10 idi (p <0.05).

Kan sekeri &lgiim sikligi ile DR arastirildi. Olglim sikligmi tam olarak
belirten 65 DR’li ve DR’ye sahip olmayan 319 katilimcinin dagilimi Tablo 4.11°de
goriildiigii gibiydi. DR’lilerde , 62 olgu son 6 ayda en az bir kere kan sekerini
Ol¢tiirmiigken, 2’sinde kan sekeri Olctiirme siklig1 6 ay -1 yil arasinda degisiyordu.
1’i ise kan sekerini en son 1 yil 6nce Olgmiisti. Diyabeti olupta DR’si
olmayanlardan 292’si son 6 ayda 1 kez kan sekerini Olgtiirmiisken, 15’inde kan
sekeri Olgtiirme siklig1 6 ay -1 yil arasinda degisiyordu. 12’si ise kan sekerini en son
1 y1l énce dlgmiistii. Iki grup arasinda istatistiksel agidan fark bulundu ( p <0.05).

Diyabeti olupta retinopatisi olmayanlar kan sekerini daha sik 6l¢tirtyordu.

Tablo 4.11 Kan Sekeri Olgiim Siklig1 ve DR

6 ay 6ay-1yil 1 yil tizeri Toplam
DR+ 62 2 1 65
DR- 292 15 12 319
P<0.05

Kan sekeri 6lciim sikligi ile MO arasindaki iliski incelendi. MO olanlarm
hepsi son 6 ayda 1 kere kan sekerini &l¢tiirmiistii. MO olmayan diyabet hastalarinda
ortalama kan sekeri dl¢iim siklig1 acisindan, MO olanlara gore istatistiksel olarak
fark bulunmadi (p>0.05).

DR’li hastalardaki ila¢ kullanimi arastirildi. Ilag kullanim dagilimi Tablo
4.12°deki gibi dagiliyordu.. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark vardi (p<0.05).
En sik kullanilan medikasyon OAD’lerken hastaligin siddeti attik¢a insiilin kullnimi
artiyordu.
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Tablo 4.12 DR ve ilag Dagilim1

Insiilin | OAD | Diyet | OAD | insiilin | instlin | Medikasyon | Toplam

Yok
+ + +

Diyet | Diyet OAD

Diyet
Nonproliferatif 2 12 11 24 4 1 2 56
Proliferatif 1 1 - 5 2 - 9
DR Yok 6 81 55 153 8 1 21 325
Toplam 9 94 66 182 14 2 23 390
P<0.05

Tablo 4.13 ve 4.14’de goriildiigii gibi diyabetik hastalarda VKI’leri ve DR
lizerine olan etkileri arastirildi. Diyabeti olan grupta VKI ortalamasi 29.05+0.18
kg/m2 idi. Diyabeti olmayan katilimcilar ise VKI 28.16+0.7 kg/m? olarak bulundu.
Iki grup karsilastirldiginda  gruplar arasinda istatistiksel agidan fark bulundu
(p<0.05). DR’si olan grupta VKI ortalamas1 27.96+0.71 kg/m? iken diyabet olupta
retinopatisi olmayanlarda VKI ortalamas1 29.04+0.24 kg/m?2 olarak bulundu. Gruplar
arasinda VKI ortalamalar1 acisindan iststistiksel olarak fark saptandi (p<0.05).
Retinopatisi olmayan grupta VKI daha yiiksekti. Non proliferatif grupta VKI
ortalamas1 28.87+0.7 kg/m? iken proliferatif grupta VKI ortalamas1 27.03+2.01
kg/m2 olarak bulundu. iki grup arasinda VKI yoniinden istatistiksel acidan fark
bulunmadi. (p>0.05)

Tablo 4.13 VKIi ve DM Dagilim1

DM+ DM-

VKI 29.05+0.18 kg/m? 28.160.7 kg/m?

P<0.05
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Tablo 4.14 VKIi ve DR Dagilim1

Non proliferatif Proliferatif

VKI 28.87+0.7 kg/m? 27.03+2.01 kg/m?

P >0.05

Sekil 4.15°de goriildiigii gibi VKI ile MO birlikteligi arastirildi. MO olan
olgularda VKI 28.12+1.21 kg/m?iken, MO olmayan olgularda VKI ortalamasi
29.02+0.22 kg/m? olarak bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunamadi (p>0.05)

Tablo 4.15 VKi ve MO Dagilimu

MO + MO -

VKI 28.12+1.21 kg/m? 29.02+0.22 kg/m?

P>0.05

VK1 ile kullanilan medikasyonlar arasi ilskiye bakildiginda sekil deki gibi bir
dagilim bulundu, sadece insiilin kullanan grupta VKI ortalamasi 30.22+1.71
kg/m2idi. Oral anti diyabetik (OAD) kullananlarda VKI ortalamas1 29.63+0.44
kg/m2, sadece diyet yapanlarda VKI ortalamasi 27.87+0.4 kg/m?, OAD kullanip
ayn1 zamanda diyet yapanlarda VKI ortalamasi 28.66+0.35 kg/m?, insiilin kullanip
ayn1 zamanda diyet yapanlarda VKI ortalamasi 31.15+£0.8 kg/m?, tedavi
kullanmayanlarda VK1 ortalamasi1 28.98+0.96 kg/m2,hem OAD hem insiilin kullanip
hem de diyet yapan hastalarda ortalama VKI 29.76+3.35 kg/m? idi. Gruplar arsinda
VKI acisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05)
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VKIi

O insiilin

B OAD

O Diyet

O OAD + Diyet

B insiilin + Diyet

O Tedavi Yok

B insiilin+Diyet+OAD

Sekil 4.7 VKI ve Ilag Kullanim1 Dagilimi

Tablo 4.16 gorildigi gibi diyabetik hastalarda egitim diizeyi arastirildi.
Egitim diizeyi ile ilgili tam bilgi veren 640 diyabetik 4456 diyabetk olmayan 5096
olgudan, dibetik hastalarin 95’1 okur yazar degildi. 65’i okuma yazma biliyordu ama
hi¢ okula gitmemisti, 417’si ilk okul mezunu, 31’i orta okul mezunu 24’U lise
mezunu, 8’si Universite mezunu idi. Diyabetik hastalar genel ¢alisma populasyonu ile
karsilastinlldiginda egitim diizeyleri agisindan genel ¢alisma populasyunundan
istatistiksel olarak farkliydi (p<0.05). Diyabetik hastalarda orta okul , lise ve
tiniversite egitimi daha az olarak gozlendi. DR’si olan hastalarda okur yazar
olmayanlarin sayist 12 iken, 8’i okuma yazma biliyordu ama hi¢ okula gitmemisti.
56’s1 ilk okul mezunu, 5’i orta okul mezunu, 4’0 lise mezunu, 1’i Universite mezunu
idi. Diyabetik olupta retinopatisi olmayan olgulardan 48’i okuma yazma bilmiyordu.
38’1 okuma yazma biliyordu ama hi¢ okula gitmemisti, 210’u ilk okul mezunu, 16’s1
orta okul mezunu 11’i lise mezunu, 4’0 Universite mezunu idi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p>0.05). Her iki grupta da olgular ilkokul
diizeyinde toplaniyordu ancak DM si olup da retinopatisi olmayanlarda egitim diizeyi

biraz daha yuksekti.



Tablo 4.16 DM ile Egitim Diizeyi Dagilim1
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Okur yazar Okur ik Orta Lise Universite Toplam
olmayan yazar Okul Okul
Diyabet+ 95 65 417 31 24 8 640
Diyabet - 414 301 2972 325 321 153 4456
DR - 48 38 210 16 11 4 327
P<0.05

Non proliferatif DR (NPDR) saptanan

olgularin dailimi tablo 4.17°de

goriildiigii gibiydi. Non proliferatif grupla proliferatif grup arasinda egitim diizeyi

bakimindan

istatistiksel

olarak

iliski

saptanmadi

(p>0.05).

bakildiginda Proliferatif DR’ye sahip olgular daha az egitimli grupta idi.

Tablo 4.17 DR ve Egitim Diizeyi Dagilimi (p >0.05)

Fakat oranlara

Okur yazar Okur {1k Okul Orta Lise Universite Toplam
olmayan yazar Okul
NPDR 10 7 53 4 2 1 7
PDR 2 1 3 1 2 - 9

ve medikasyon kullanimini tam olarak belirten 388 katilimcinin dagilimi

4.18’de goriildiigii gibiydi. Gruplar arasinda istatistiksel agidan

Egitim diizeyleri ile kullanilan medikasyon sekli karsilastirildi. Egitim diizeyi

Tablo

fark saptandi

(p<0.05). Egitim diizeyi arttikga kombine tedavi kullanim siklig1 artmaktaydi.
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Tablo 4.18 DM’lii Hastalarda ilag ve Egitim Diizeyi Dagilimu

Okur yazar Okur ik Orta Lise Universite N
olmayan yazar Okul Okul
Insiilin 2 - 6 - 1 - 9
OAD 16 3 67 6 2 - 94
Diyet 14 12 30 2 7 R 65
OAD + 23 22 119 11 2 4 181
Diyet
Insiilin ~ + 1 2 11 - - - 14
Diyet
Insiilin+ 1 - 1 - - - 2
Diyet +
OAD
Tedavisiz 1 4 16 - 1 1 23
N 58 43 250 19 13 5 388
P<0.05

Egitim diizeyleri ile kan sekeri 6l¢iim sikliklar1 karsilagtirildi. Egitim diizeyi
ve kan sekeri dl¢lim sikligini tam olarak ifade eden 383 katilimcinin dagilimi Tablo
4.19’da goriildigi gibiydi. Egitim gruplari arsinda istatistiksel olarak kan sekeri
Olcim sikhigr agisindan fark bulunmadi (p>0.05). Fakat egitim diizeyi arttik¢a
Olctim siklig1 artmaktaydi.

Tablo 4.19 Diyabetik Hastalarda Egitim Diizeyi Kan Sekeri Ol¢iim Dagilimi P>0.05

OLCUM

EGITIM 6Ay |7Ay-11Ay |[12Ay |N
Okur yazar olmayan 54 - 4 58
Okur yazar 39 3 1 43
{1k Okul 224 13 8 245
Orta Okul 18 1 - 19
Lise 13 - - 13
Universite 5 - - 5
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Egitim diizeyi ile MO arasindaki iliskiye bakildi. Iliski tablo 4.20°de

goriildiigii gibiydi. MO bulunan grupla bulunmayan grup egitim diizeyi
bakimindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi

(p>0.05). MO en sik olarak grup okuryazar olmayan grupta goruldi.

Tablo 4.20 Egitim Diizeyleri ve MO Dagilimi

Okur Okur Ik Orta Lise Universite
yazar yazar Okul Okul
olmayan

MO 5 1 12 - - -

p>0.05

Diyabetik hastalarda sigara igim sikligi ve DR iizerine etkisi arastirildi.
Dagilim tablo 4.21°deki gibiydi. Diyabetik hastalarda hi¢ icmeyen 453 katilimet,
icip birakan 102, arasira icen 23, ve aktif olarak icen 65 katilimci mevcuttu.
Diyabetik  hastalarla  genel populasyon sigara kullanimi  konusunda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark saptandi (p<0.05). Aktif icen grupta

DM’li hastalar daha az idi.

Tablo 4.21 Diyabetli Hasta ve Sigara Kullanimi Dagilim1 (p> 0.05)

Hic Icip Arasira Aktif N
igmemis birakmis icen icen
Diyabet + 453 102 23 65 643
Diyabet - 2792 716 156 866 4530
N 3245 808 179 931 5173

DR’si olanlarda tablo 4.22deki gibi idi. Hi¢ icmeyen grupta 36 katilimet,
i¢ip birakan grupta 5 katilimci , arasira igen grupta 3 katilimci ve aktif olarak icen
grupta 3 katilimci vardi. Diyabeti olup diyabetik retinopatisi olmayanlarda ise hig
icmeyen grupta 256 katilimei, i¢ip birakan grupta 44, arasira icen grupta 13 ve
aktif olarak igen grupta 37 katilimc1 mevcuttu. Sigara igimi ile diyabetik retinopati

arasinda iliskisi saptanmadi (p>0.05)



Tablo 4.22 DR ve Sigara Kullanimi1 Dagilim1
Hic Icip Arasira Aktif N
igmemis birakmig icen icen
DRP + 36 5 3 3 47
DRP - 256 44 13 37 350
N 292 49 16 40 397
P>0.05
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Diyabetik makula 6demi olan olgularda sigara kullanimi sorgulandi.

Dagilim tablo 4.23’de goriildiigii gibi idi. MO olusumunda sigaranmn etkisi

g6zlenmedi (p>0.05)

Tablo 4.23 MO ve Sigara igimi Dagilimi

Hic Icip Arasira Aktif N
igmemis birakmis icen icen
MO+ 16 1 - 1 18
MO - 285 55 16 41 397
P>0.05

Diyabetik hastalarda alkol i¢im sikligi ve DR fizerine etkisi arastirildi.

Tablo 4.24 ve 25’de goriiliigh gibi diyabetik hastalarda hi¢ igmeyen 592 katilimet,
i¢ip birakan 27, arasira i¢en 18, ve aktif olarak igen 5 katilimc1 mevcuttu. Diyabetik
hastalarda alkol kullanimu ile diyabet arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). DR’si
olanlarda hi¢ icmeyen grupta 46 katilimci, arasira i¢cen grupta 1 katilimci vardi.
Diyabeti olup diyabetik retinopatisi olmayanlarda ise hi¢ igmeyen grupta 327
katilimer , i¢ip birakan grupta 11, arasira igen grupta 9 ve aktif olarak icen grupta 2

katilimci vardi. Alkol kullaniminin DR gelisimine etkisi gortiilmedi (p>0.05)

Tablo 4.24 DM ve Alkol Kullanimi Dagilimi1 (p>0.05)

Hig igmemis

Icip birakmis

Arasira igen

Aktif icen

Diyabet +

592

27

18

5

643

Diyabet -

3961

255

256

49

4521




Tablo 4.25 DR ve Alkol Kullanimi1 Dagilimi
Hic Icip Arasira Aktif N
igmemis birakmis icen icen
DR + 46 - 1 - 47
DR - 327 11 9 2 349
P>0.05
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Diyabetik makila 6demi olan olgularda tablo 4.26°deki gibi alkol kullanimi1

sorgulandi. MO olanlarda hi¢ icmeyen grupta 28 olgu varken , icip birakan ,

arasira icen ve aktif olarak icen olgu yoktu. MO olmayan gruba gére gruplar

arasinda alkol kullanimi agisindan fark saptanmadi (p>0.05)

Tablo 4.26 MO ve Alkol Kullanimi1 Dagilimi

Hic Icip Arasira Aktif N
icmemis birakmig icen icen
MO+ 18 - - - 18
MO - 370 12 12 2 396
P>0.05

Katilimcilarda SKB ve DKB dagilimi tablo 4.27°deki gibiydi.Diyabetik
olmayanlarda ortalama sistolik basing 139.69+1.46 mm Hg iken, diyabetik olanlarda
143+0.5 mmHg olarak bulundu. iki grup arasinda SKB acisindan istatistiksel olarak
fark saptandi(p<0.05). Diyabetik olanlarda diastolik kan basinct 83.38+0.45 mmHg
iken. diyabetik olmayanlarda DKB 80.87+.17 mmHg her iki grup arasinda diastolik
SKB

iken diyabeti olupta DR’si olmayanlarda ortalama SKB

kan basinct yoniinden fark saptandi(p< 0.05). DR’si olanlarda ortalama
143.17+4.36 mmHg
140.14+1.28 mmHg idi. DR’si olanlarda DKB 83.87 £0.6 mmHg , diyabeti olupta
DR’si olmayanlarda ise DKB 82.72+0.6 mmHg olarak bulundu. ki grup arasinda
istatistiksel agidan fark bulundu (p <0.05)
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Tablo 4.27 Kan Basinci ve DM, DR Dagilim1

DM + DM - DR + DR -
SKB 143+0.5 139.69+1.46 143.17+4.36 140.14+1.28
mmHg mm Hg mmHg mmHg
DKB 83.38+0.45 80.87+.17 83.87+0.6 82.72+0.6
mmHg mmHg mmHg mmHg

P<0.05

Tablo 4.28’de goriildiigii gibi, MO olan grupta ortalama SKB 155.79+26.52
mmHg, DKB 86.84+11.08 mmHg bulundu. MO olmayan grupta ortalama SKB
131.49+£23.1 mmHg, DKB 81.51+11.08 mmHg olarak bulundu. Gruplar arasinda
SKB ve DKB acisindan istatistiksel agidan fark saptandi (p<0.05) MO olan grupta
SKB ve DKB daha yiiksek seyrediyordu.

Tablo 4.28 Kan Basinc1 ve MO dagilimi

MO + MO -
SKB 155.79£26.52 mmHg 131.49+23.1 mmHg
DKB 86.84+11.08 mmHg 81.51+11.08 mmHg

P<0.05

Tablo 4.29°da gorildigi gibi diyabet ile hipertansiyon birlikteligine bakildi.
Diyabeti olan hastalarin 287’si hipertansif degilken 354’0 hipertansifti.iki grup
arasinda istatistiksel olarak vardi (p<0.05). DR’si olanlardan 42’si, diyabeti olupta
DR’si olmayanlardan 195’i hipertansif idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark yoktu (p>0.05).

Tablo 4.29 HT ve DM Dagilim1 P>0.05

HT +
DM- 287
DR+ 42
DR- 195
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Tablo 4.30’daki gibi diyabet ile KKH (koroner kalp hastaligi) birlikteligine

bakildi. KKH olanlardan 73’0nln diyabeti vardi. 21’inde DR varken, 52’sinde
diyabet mevcutken DR yoktu. Gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05)
Tablo 4.30 Diyabet ve KKH Dagilim1

KKH +
DR+ 21
DR- 52

P>0.05

Tablo 4.31°deki gibi, MO ile HT birlikteligi analiz edildi. MO olan
olgulardan 12’sinde HT dyklsu mevcuttu. HT eslik ettigi grupla eslik etmedigi grup
arasinda MO agisindan istatistiksel olarak fark gérulmedi ( p>0.05).

MO ile KKH birlikteligi incelendi. MO olan olgulardan 8’inde ayni zamanda
KKH 6ykisii meveuttu. KKH ile MO arsinda iliski gézlenmedi (p>0.05).

Tablo 4.31 HT, KKH ve Makiiler Odem Dagilimi

HT KKH
MO+ 12 8
MO - 6 19

P>0.05
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4.2 Hipertansif Retinopati

Katilimcilarda HTRP ve retinal etkileri incelendi. Katilimeilarin 1724’tiinde
HT mevcuttu. Olgularin 1402’si kadin, 322’si erkekti. Fundus fotograflari
degerlendirilen olgular (1204) hesaba katildiginda HTRP sikligi %15 olarak bulundu
Kadilarda HTRP siklig1 %12, erkeklerde HTRP sikligi %3 idi. Iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001) vardi. Kadin katilimcilarda, 390
olguda HTRP saptanmazken, 524 olguda evre 1 HTRP, 69 olguda evre 2 HTRP, 19
olguda evre 3 HTRP, 2 olguda Evre 4 HTRP vard1. Erkeklerde ise 66 olguda HTRP
saptanmazken, 116 olguda evre 1 HTRP, 17 olguda evre 2 HTRP, 1 olguda evre 3
HTRP olgu vardi, Evre 4 HTRP olgu yoktu. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda HTRP
siddeti agisindan fark saptandi (p<0.05). Kadin cinsiyette HTRP daha sik olarak
gorulda.

Tablo 4.32 HTRP ve Cinsiyet Dagilim1

HTRP - Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Toplam
KADIN 390 524 69 19 2 1004
ERKEK 66 116 17 1 - 200
P<0.05

Hipertansiyon hastalig1 olanlarda ortalama SKB 147.02+18.02 mmHg iken
DKB 86.82+10.18. idi. Hipertansif olmayanlarda SKB 128.83+1.41mmHg, DKB ise
79.76+£0.76 mmHg olarak bulundu. Hipertansif olmayanlara goére SKB ve DKB
degerleri anlamli olarak farkliydi (p< 0.001). Hipertansif hastalarda her ikisi daha
yuksekti. Kadinlarda ortalama SKB 149.30+£0.6 mmHg idi. Erkeklerde ortalama SKB
146.13+1.21 idi. Kadinlarda DKB 88.28+0.3 mmHg iken , erkeklerde 86.15 +0.6
olarak bulundu. iki cinsiyet arasinda kan basinglar1 agisindan fark goriilmedi.
(p>0.05)




Kadin Erkek

Cinsiyet
] 250
250 200
2(')55(5 SKB
] 150
1880 7100
50 T T 1 T T T 50
300 200 100 0 100 200 300
Sekil 4.8 SKB Cinsiyet Dagilimi
Kadin Erkek
Cinsiyet
175
] 7175
150 | L
150
[

125 7 125
DKB DKB
100_ 100
75 75

507 50

600 500 400 300 200 100 0 100200 300400500600
Sekil 4.9 Diastolik Kan Basinci Cinsiyet Dagilimi
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Hipertansif katilimcilarda VKI 29.61+0.12 kg/m2 iken hipertansif olmayan

katilimcilarada ortalama VKI 27.66+0.8 kg/m? idi. 1ki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p< 0.001). Hipertansiflerde VKI daha yiiksekti. HTRP
olmayanlarda ortalama VKI 29.71+0.2 kg/m? evre 1 HTRP de ortalama VKIi
29.59+0.19 kg/m2, evre 2 ortalama VKI 29.31+0.59 kg/m?, evre 3 de ortalama VKI
29.39+1.67 kg/m?, evre 4 HTRP’si olanlarda ortalama VKI 31.92+0.70 kg/m? olarak
bulundu. Gruplar arasinda agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p <0.05).
Ileri evrelerde VKI daha biiyiiktii.

Kadin Cinsiyet Erkek
60,0000+ 60,0000
50,0000 1 50,0000
30,0000 | 30,0000
K 0 20,0000
20,0000 , VKi
10,0000 | 10,0000
0,0000 '0,0000

150 100 50 0 50 100 150

Sekil 4.10 VKI ve Cinsiyet Dagilimi

Sekil 4.11°deki gibi HTRP ve Yas iliskisine bakildi. HTRP’si olmayanlarda
ortalama yas 58.99+9.88 yil , evre 1 HTRP de ortalama yas 60.82+9.95y1l, evre 2
HTRP de 58.50+£9.24 , evre 3 ortalama yas 61.50+8.32y1l , evre 4 de ortalama yas
56.00+8.40 yil olarak bulundu. Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel olarak
fark vardi. Yas ile HTRP siddeti arasinda pozitif yonde korelasyon vardi. Fakat evre
4 de yas ortalamasi daha diisiik seyrediyordu (p<0.05)
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Hipertansiyon

i 100,00
lOO, )0 HT_ HT+
80,00 180,00
Yas Yas
60,00 160,00
40,00 0,00

200 150 100 50 O 50 100 150 200
Sekil 4.2.4 Yas ve HT Dagilimi

HTRP ve egitim diizeyi arasindaki iliski Tablo 4.33’de oldugu gibi
belirtilmistir. Gruplar arasinda ileri diizeyde farklilik vardi. Egitim diizeyi diistiikce
HTRP siddeti artiyordu.(p<0.001)

Tablo 4.33 HTRP ve Egitim Diizeyi Arasi Iliski

Okur Okur Ik Okul | Orta Lise Universite | N

Yazar Yazar Okul

Degil
HTRP - | 75 35 295 21 20 6 452
Evrel |90 67 409 37 18 15 636
Evre2 |11 11 52 - 12 - 86
Evre3d |1 6 12 1 - - 20
Evre4 |1 - 1 - - - 2

P<0.01




41

Calismamizda sigara i¢imi ve etkilerini arastirdik. Dagilim tablo 4.34°deki

gibiydi. Sigara i¢iminin HTRP siddeti tizerine belirgin bir etkisi yoktu (p<0.05).

Tablo 4.34 HTRP ile Sigara Dagilimi

Hic Igmeyen | I¢ip Birakan | Arasira igen Aktif Icen
HTRP - 350 ol 10 45
Evre 1 489 79 17 55
Evre 2 61 9 2 14
Evre 3 19 1 - -
Evre 4 2 - - -
P<0.05

HTRP siddeti {izerine alkol kullaniminin etkisi yoktu (p<0.05).

Tablo 4.35 Alkol ve HTRP Dagilim1

HT ve alkol arasindaki iliskiye bakildi. Dagilim tablo 4.35’deki gibiydi.

Hig Igmeyen I¢ip Birakan Arasira Igen Aktif Igen
HTRP - 432 13 9 -
Evre 1 609 13 14 1
Evre 2 80 3 3 -
Evre 3 19 1 - -
Evre 4 2 - - -

P<0.05

Ilag kullanim1 ve HTRP dagilimi Tablo 4.36 de goriildiigii gibi idi. HTRP

siddeti iizerine ila¢ kullannominin bir etkisi gozlenmedi hatta diisiik siddetteki

evrelerde ilag kullanimi daha diizensizdi (p<0.01)




Tablo 4.36 ilag ve HTRP Dagilimi
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HTRP - Evre 1 Evre 2 Evre3 Evre 4 N
flag + 421 616 184 17 2 1140
Mag - 35 23 2 3 - 63
P<0.01

HT hastalarda ven okliizyonu incelendi. Ven okluzyonu gegirenlerden 16°s1
kadin, 1’i erkekti. . Iki grup arasinda cinsiyet acisindan fark goriildii (p<0.05).

Kadinlarda damar oklizyonuna daha sik rastlanda.

Tablo 4.37 Ven Okluzyonu ve Cinsiyet Dagilimi

Kadin Erkek N
Ven 16 1 17
Okliizyonu
P<0.05

Tablo 4.38’de goriildiigii gibi, ven oklizyonu geciren hastalar, sigara
kullanim Oykiisii agisindan arastirildi. Oklizyonu olan gozlerden 15’in sigara
kullanim Oykisl olmayan gruptayken, 1°i igip birakan grupta, 1°i aktif icen grupta
idi.. Oklizyonu olamayanlarda 1825’inde kullanim oykiisii yokken, 283’i i¢ip
birakan grupta, 58’1 arasira igen grupta, 227’si ise aktif icen grupta idi.. Oklizyon

varlig1 ve yoklugu ile sigara i¢imi arasinda iligki bulunamadi (p>0.05)

Tablo 4.38 Ven Okliizyonu ve Sigara I¢imi Dagilim1

Hic Icmeyen | Arasira igen | Icip Birakan | Aktif icen
OKLUZYON + | 15 1 0 1
OKLUZYON - | 3320 817 179 931
p>0.05

Ven okllzyonu gegiren hastalar, alkol kullanim Gykiisii agisindan arastirildi.
Dagilim tablo 4.39’daki gibiydi. Okluzyonu olan olgulardan 16’sinda kullanim
Oykiisti yokken 1’1 i¢ip birakan grupta idi. Okllizyonu olamayanlardan 4437’inde
kullanim 6ykiisi yokken 281’u i¢ip birakan grupta, 275’1 arasira igen grupta, 54’1
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aktif icen grupta idi. Alkol kullanimimin ven okliizyonu iizerine etkisine

rastlanmadi (p<0.05).

Tablo 4.39 Ven Okluzyonu ve Alkol Kullanimi Dagilimi

Hic Icmeyen | Arasira igen | I¢ip Birakan | Aktif icen
OKLUZYON + 16 - 1 -
OKLUZYON - 4437 281 275 54
P<0.05

Ven okluzyonu gegirenlerin hepsi hipertansifti. Ortalama VKI 28.30+4.59
kg/m?, ortalama SKB 144.71+23.48 mmHg, DKB 86.47+7.09, ortalama yas ise
63.23+7.60 yi1l olarak bulundu. Ven okliizyonu gecirmeyenlerde ortalama VKI
28.28+4.83 kg/mz?, ortalama SKB 131.54+23.07 mmHg, DKB 81.15+£11.83 mmHg,
ortalama yas ise 55.86+10.58 yil olarak bulundu. Arastirilan faktdrlerden SKB, DKB
ve yas iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli bulundu (p<0.05). SKB ve DKB
ven okllzyonu geciren hastalarda daha ylksekti ve ven okliizyonu geciren hastalar

daha yagh idi.

Tablo 4.40 Ven Okliizyonu ve Yas, VKI, SKB, DKB

Yas VKI SKB DKB
Oklizyon + 63.23+7.60 28.30+4.59 144.71+23.48 | 86.47+7.09
yil kg/m? mmHg mmHg
Okluizyon - 55.86+10.58 28.28+4.83 131.54+23.07 | 81.15+11.83
yil kg/m? mmHg mmHg

KKH ve HTRP birlikteligi arastirildi. KKH ve HT birlikteligi 407 hastada
goralirken bu durum istatistiksel olarak anlamli idi.(p<0.05) HTRP si olamayan
olgulardan 184’inde KKH birlikteligi mevcutken, evre 1 HTRP de 86’sinda, evre 2
HTRP’de 117’sinda, evre 3 del3 olguda KKH birliktelik mevcuttu. Gruplar arasinda
KKH birlikteligi a¢isindan istatistiksel olarak iligski yoktu. (p>0.05).
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4.3.Yasa Bagh Makiila Dejenerasyonu

Katilimcilardan 37 hastada YBMD ait bulgular gozlendi. Katilimcilarda
YBMD sikliki %0.1 idi. YBMD olgularin 21°i kadin 16’s1 erkekti. YBMD

gelisiminde erkek ve kadin cinsiyet arasinda fark bulunamadi ( p> 0.05)

Tablo 4.41 YBMD’lu Olgu ve Cinsiyet Dagilimi

Toplam Yiizde (%)
Kadin 21 57
Erkek 16 43
TOPLAM 37 100

P>0.05

Tablo 4.42°de goriildiigi gibi, olgularin gozlerinin 43’{inde erken ve orta evre
YBMD gorilirken 15’inde ileri evre YBMD goriildii. Kadinlarda, erken ve orta
evre gozlerin, 21’inde bulunurken, erkeklerde gozlerin 22’sinde goriildii. Kadinlarda
ileri evre YBMD 10 gozde mevcutken, erkeklerde 5 gozde vardi. Erkeklerle
kadinlar arasinda YBMD evreleri yoniinden fark bulunamadi (p >0.05).

Tablo 4.42 Gozlerde YBMD Evreleri ile Cinsiyet Dagilimi

Kadin Erkek TOPLAM
Erken ve Orta 21 22 43
Teri 10 ) 15
TOPLAM 42 29 58

(P>0.05)

Tablo 4.43’de goriildiigii gibi YBMD gelismemis olgularda yas 61.38+8.1 yil
olarak bulunurken, YBMD gelistiren olgularda ortalama yas 68.13+£7.68 yild1.
Kadinlarda ortalama yas 68.87+7.17 yil ve erkeklerde ortalama yas 67.35+6.27 yil
olarak bulundu. Yas ilerledikce YBMD gelisme riski artmaktaydi ve ve bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi ( p<0.001). Fakat YBMD gelisen kadin ve erkekler

arasinda yas yoniinden anlamli fark bulunmadi ( p>0.05). Sag gozde erken ve orta
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evre YBMD gelisen katilimcilarda ortalama yas 67.52+7.37 yil iken ileri evrede

67.5£8.9 yil olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). Sol gozde erken ve orta evre YBMD gelisen katilimcilarda
ortalama yas 69.0+6.4 yil iken ileri evrede 67.57+9.67 yil olarak bulundu. Gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p>0.05)

Tablo 4.43 YBMD Geligen Olgularda Yas Dagilimi

YBMD- YBMD+

YAS 61.38+8.1 y1l 68.13+7.68 yil

P<0.05
Tablo 4.44’deki gibi, YBMD ile VKI arasinda iliski arastirildi. ki grup
arasinda istatistiksel agidan fark saptanmasa da YBMD gériilen grupta VKI daha

fazlaydi (p>0.05).

Tablo 4.44 YBMD ve VKI Dagilimi

YBMD - YBMD +

VKI 27.91+0.75 kg/m? 28.28+0.72 kg/m?

P>0.05

SKB ve YBMD arasinda iligki arastirildi. SKB, YBMD goriilen grupta
130+1.02 mmHg , goriilmeyen grupta 140.04+0.35 mmHg olarak bulundu . Iki grup
arasinda istatistiksel agidan iliski saptanmadi (p>0.05)

DKB ve YBMD arasinda iliski arastirildi. DKB, YBMD goriilen
grupta 80.27+2.05 mmHg, gorulmeyen grupta 80.12+0.17 mmHg olarak bulundu .
Iki grup arasinda istatistiksel acidan iliski saptanmadi.(p>0.05)

YBMD gelisen hastalarda goz renkleri incelendi. Tablo 4.45’de gortldigi
gibi YBMD olan gozlerden mavi goz rengine sahip 5 katilimci, Yyesil goz rengine
sahip 4, kahverengi goz rengine sahip 26, ela g6z rengine sahip 2 katilimer idi.
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Siyah g6z rengine sahip katilimci yoktu. Genel populasyonla kiyaslandiginda

YBMD olusumuyla goz rengi arasinda bir iligki bulunamadi (p>0.05).
Tablo 4.45 YBMD Sahip Bireylerde ve G6z Rengi Dagilimi

G0z Rengi
Mavi yesil Ela Siyah Kahve Toplam
YBMD 5 4 2 - 26 37

P>0.05

YBMD olan olgularda egitim diizeyleri arastirildi. Egitim diizeylerini tam
olarak belirten 36 YBMD gelistiren katilimcilarin dagilimi Tablo 4.46’de goriildiigii
gibiydi. Olgulardan 7’si okuryazar degilken , 6’si okuma yazma biliyor ama hig
okula gitmemis, 20’si ilk okul, 2’si orta okul, 1’si lise mezunu idi. Universite
mezunu katilimer yoktu. YBMD gelisimi ile egitim diizeyi arasinda istatistiksel iliski

saptanamadi (p>0.05).

Tablo 4.46 YBMD ile Egitim Diizeyleri Dagilim1

Egitim Diizeyi
Okur Okuryazar | Ilk Okul Orta Okul | Lise Universite Toplam
yazar
degil
YBMD 7 6 20 2 1 - 6
P>0.05

YBMD olgulariyla sigara kullanimu iliskisine bakildi. Dagilim tablo 4.47’deki
gibiydi. YBMD gelisenlerden sigara kullanan 13, sigara kullanmayan 24 katilimci
idi. Sigara kullanimi ile YBMD arasinda iliski saptanmadi(p>0.05).

Tablo 4.47 Sigara I¢imi ve YBMD Dagilimi

Igmeyen Icip Birakan | Arasira Icen | Icen Toplam

YBMD 24 9 1 3
37

P >0.05
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YBMD evreleriyle sigara igimi arasindaki iliskiye bakildiginda,Tablo

4.48°deki gibi, erken-orta evreye sahip olgularda, hig sigara ile dykisi bulunmayan
grupta 17 olgu, i¢ip birakan grupta 5 olgu, arasira i¢cen grupta 1 olgu, aktif icen
grupta 3 olgu vardi. ileri evrede hig sigara ile icmeyen grupta 7 olgu, igip birakan
grupta 4 olgu vardi. Erken orta evre ile ileri evre arasinda sigara kullanim Oykiisti

arasinda fark saptanmadi.(p>0.05).

Tablo 4.48 Sigara icimi ve YBMD Evresi Dagilimi

Igmeyen Icip Birakan | Arasira Igen | icen Toplam
Erken-Orta | 17 5 1 3 26
Meri 7 4 - - 11

P>0.05

YBMD’na sahip hastalarda cinsiyet ve sigara icimi  birlikte
degerlendirildiginde kadinlarda hi¢ igmeyen grupta 21 katilimci vardi. Sigara icen
kadinlarla igmeyenler arasinda YBMD olusmasi agisindan iligki saptanmadi.
(p>0.05)

Sigara icen erkeklerde erken ve orta evrede 3 olgu hi¢ sigara kullanmayan
gruptayken, 9 olgu i¢ip birakan grupta, 1 olgu arasira icen ve 3 olgu aktif olarak igcen
gruptaydi.Erkek cinsiyette sigara i¢cimi ile YBMD olusumu ve siddeti agisindan
iligski saptanmadi (p>0.05) .

Kadin ve erkeklerde arasinda sigara kullanimi ile  YBMD gelisimi arasinda
fark bulunmadi (p>0.05)

Tablo 4.49°da goriildiigii gibi, YBMD ile alkol kullanimi ve etkileri
arastirildi. 34 katilimer hi¢ kullanmazken , i¢ip birakan grupta 3 katilimec1 bulundu.
Arasira icen ve aktif icen grupta YBMD bulunmamaktaydi. Alkol kullaniminin
YBMD gelisimi iizerine etkisi goriilmedi.(p>0.05)

Tablo 4.49 Alkol Kullanimi1 ve YBMD Dagilimi

Igmeyen Icip Birakan | Arasira Icen | Icen Toplam

YBMD 34 3 - - 37

P >0.05
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Alkol kullanimi ile YBMD evreleri arsinda iligskiye bakildiginda dagilim

Tablo 4.50°deki gibiydi. Erken ve orta evrede 23 olgu, alkol kullanimazken, 2 olgu
icip birakan grupta idi. Ileri evredeki 11 olgu da alkol kullanmiyordu. Alkol
kullanimiin YBMD evreleri {izerine etkisi gérilmedi (p >0.05)

Tablo 4.50 Alkol Kullanimi ve YBMD Evresi Dagilimi

Icmeyen Icip Birakan | Arasira Icen | Igen N
Erken-Orta | 23 3 - - 26
Meri 11 - - - 11

Erkeklerde YBMD olanlarda hi¢ alkol igmeyen grupta 13 katilimer varken
icip birakan grupta 3 katilimci vardi. Erkek cinsiyette alkol kullanimmin YBMD
gelisimi {izerine etkisi saptanmadi (p>0.05)

YBMD ile sitemik hastaliklarin birliktelikleri arastirildi. Dagilim tablo
4.51°deki gibiydi. YBMD olan olgular1 2’si diyabetikti . YBMD ile diyabet arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi. (p>0.05). YBMD olan olgularin 18’i hipertansif iken,
19’u degildi . YBMD ile HT arasinda iligski saptanmadi (p>0.05). YBMD ile KKH
birlikteligi incelendiginde ise YBMD sahip bireylerde sadece 9’unda KKH
saptanmis olup, 28 inde KKH yoktu. KKH YBMD ile iliski saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.51 YBMD ve Sistemik Hastalik Dagilim1

YBMD
HT 18
DM 2
KKH 9
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5. TARTISMA

Calismamiza , Eskisehir ili Kaymaz beldesi , Esentepe , Sirintepe ve
Osmangazi semtlerine bagl saglik ocaklari kayitlarindan ulagilan ve ¢agrilan 40 yas
ve st 5182 kisi dahil edildi. Katilimcilardan 643°1(%12.4) DM , 1734’0 (%33.2)
HT, 505(%10) koroner kalp hastaligina (KKH) sahipti. Epidemiyolojik ¢alismalar

taranarak bulgularimizla diger bulgular karsilastirildi.

Calismamizda DR 2. ensik gozlenen retinopati idi. Caligmamizdaki
olgulardan %12.4’ii DM iken, DM’li hastalarin %20’sinde DR bulgularina rastlandi.
Fillandiya’da 7413 katilimci ile yapilan ve onemli g6z hastaliklarinin sikligini
arstiran bir ¢alismada ensik gozlenen gérme azlig1 nedenleri sirasi ile katarakt ve
glokom alirken 3. sirada YBMD yer almistir. Populasyonun ise ancak % 1’inde DM
gozlenmistir. Calismamiz saglik ocagina basvuran hastalarda yapilmistir. DM gibi
semptomlar1 hasta tarafindan daha kolay fark edilebilen bir hastaliktir. Bunun iginde
saglik ocaklarina bagvuru DM nedeniyle daha siktir. Calismamizda DM’lii hastalarin
daha fazla olmasi buna baglanabilir. Cin’de 3251 katilimciyla yapilan baska bir
calismada diyabetik retinopati sikliki % 12.8 olarak bulunmustur (29). Ahmedabad
da yapilan diger ¢alismada ise diyabetik retinopati siklig1 10.1 olarak bulunmus ve
erkek cinsitette DR daha fazla gozlenmistir(30). Cin’de yapilan baska bir ¢alismada
da, kirsal kesimlerinde oturan, 30 yas ve iizeri, kan sekeri kontrolii yapilabilen 5597
katilimcr diyabetik retinopati ve risk faktorleri agisindan taranmigtir. Katilimeilar
%7’si  diyabetikken, diyabetik retinopati sikligt % 43.1 olarak bulunmustur.
Proliferatif diyabetik retinopati sikligi ise %1.6 olarak hesap edilmistir. Cinsiyet ile
DR siddeti arasinda anlamli fark bulunamamustir (4). Bu ¢alismada DR bizim
calismamizdan sik bulunmustur, ayrica bz DR sik igin1 kadinlarda daha fazla
bulmustuk. Calisma bizim ¢alismamizdan daha geng bir grup lizerinde yapilmistir.
Calismamiz ise daha yash bir populasyonda ve hastane olanaklarina yakin bir
bolgede yapildi. Siki1 glisemik kontrolii yaptirmayan hastalarin daha erken yaslarda
hayatin1 kaybettiklerini diigiiniirsek, bu durum rdlatif olarak DR sikligin1 azaltabilir.
Cin ¢aligmasinda hastalarin glisemik kontrolleri agisindan bilgi verilmemistir. Ayrica

calismamiz fakiilteye ve sehir merkezine yakin mahallelerde yapilmistir. Cin’deki
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calisma ise kirsal bolgede yapilmis olup, glisemi kontrolin zor ve seyrek

olabilecegi bir alanda yapilmustir.

Calismamizda NPDR’ye sahip olgularin sikligit DM’liilerde %16 iken PDR’li
hastalarda oran %5 olarak gozlendi. NPRD sikligi daha fazla buldundu ve kadin
cinsiyette DR sikligi daha fazlaydi. Xiwei Xie ve arkadaslarinin (5) yaptigr bir
caligmada kirsal ve kentsel bolgeden, fundus fotograflari siniflandirilabilecek 4127
katlimcinin, %6°s1 diyabetikken, diyabetin kentsel sikligi (% 2.8) kirsal sikligindan
(% 7.9) daha diisiik olarak bulunmus v e katilimcilarin ¢ogunda hafif dereceli
diyabetik retinopati gozlenirken, erkek cinsiyette siklik daha yuksek olarak
bulunmustur. Bagka bir ¢alismada ise, bir tip merkezinde tani1 ve tedavisi planlanan
178 ve genel periferik kliniklerden 107 katilimci diyabetik retinopati ve klinik risk
faktorleri agisindan taranmistir. Robin Tip merkezinde caligmaya dahil edilen
olgularin hepsinde DR bulunmustur. Periferik kliniklerde ise bu oran % 27 olarak
bulunmustur. Merkezdeki DR lerin %60°1 non proliferatif tip, %40 ise proliferatif
tipken, periferdeki DR nin %70 non proliferatif , %30 ise proliferatif tipte olarak
bulunmustur (31). Iki diyabet kliniginin katildig1 bir calismada 762 katilimcinin 45
derecede, midriyatik, iki ayr1 renkte fundus fotograflar1 ¢ekilmis ve tii¢ ayr
oftalmolog tarafindan fundus muayenesi yapilmistir. Ortalama yas 66.2 yil olarak
bulunmus. Olgularin % 60.8°i kadin ve %95.3’U tip 2 diyabet olarak bulunmustur.
DR siklik1 %29.8 olarak bulunmus. Non proliferatif DR %17, orta siddetli DR %4.4
siddetli non proliferatif DR %2.3, proliferatif DRP % 4.8 olarak bulunmus. DR
sikliki erkeklerde % 27.9 kadinlarda % 31.2 olarak bulunmustur (32). Yine
Amerikanin Beriut Tip Merkezinde 175 diyabetik katilimci ile yapilan ¢alismada 130
hasta non proliferatif evredeyken 45 hasta proliferatif evrede gozlenmistir (33)
Literatiirdeki diger bir ¢alismada da 26519 diyabetik hasta diyabetik retinopati ve
risk faktorleri agisindan arastirilmistir. Siklik % 17.6 olarak hesaplanmistir. Erkek
hastalarda diyabetik retinopati siklig1 daha fazlayken, diyabetik retinopatinin siddeti
acisindan cinsler arasinda anlamli fark bulunamamistir (34).Baska bir ¢alismada da
benzer bulgular elde edilmis ve DR siddeti ile cinsiyet arsinda fark goriilmemistir
(35). Early Treatment Diyabetic Retinopathy Calismasinda ise diyabetik kadmlar
diyabetik erkeklere gore daha siddetli diyabetik retinopati bulgularina sahip oldugu
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belirtilmistir (d11). Tahran’da yapilan bir ¢alismada, 7989 hasta taranmistir. Bu

hastalardan %9.5’u DM’li oldugu belirtilirken, DM hastalardan 634 muayene
edilebilmistir. % 37 hastada DR bulgular1 saptanmistir. DR’1i hastalarin 175 non
prroliferatif tip DR iken, 18 hasta ise proliferatif tip DR olarak bulunmus. Erkek
cinsiyet DR varligi ve siddeti ile iliski bulunmustur (37) Yemendeki bir Kklinikte
yapilan arastirmada 353 diyabetik hastanin g6z muayeneleri yapilip, DR varligi ve
risk faktorleri agisindan taranmistir. Hastalarin % 14.9’unda tek tarafli, % 5.1’inde
bileteral makuler 6deme rastlanmis. Hastalarin % 20’sinde hafif dereceli DR, %
13’iinde siddetli non proliferatif DR , % 17’sinde ise proliferatif tipte DR
bulugularina rastlanmistir. DR ile cinsiyet arasinda iligski saptanmamistir.Yine ayni
calismada diyabetik hastalarm % 1.7 sinde YBMD rastlanmis (38). Bizim
calismamizda ise sadece iki diyabetik olguda YBMD bulgularina rastlanmisti. Bizim
calismamizda YBMD sikliginin az olmasi diyabetik hastalardaki YBMD oranininda

diisiik citkmasina yol acabilir.

Bizim c¢alismamizdaki oranlar hemen hemen c¢ogu calismada elde edilen
degerler ile benzerlik gosteriyordu. Yapilan c¢alismalarin kirsal —veya referans
hastanelerinde yapilmasina gore sikliklar degisik oranlarda idi, fakat ¢alismalardaki
ortak Ozellik toplum bazli ¢alismalarda sikligin ve DR siddetinin daha az olarak
gozlenmesiydi. Ulkeden iilkeyede sikliklar farkli olarak gozlendi. Yine erkek ve
kadin cinsiyette retinopati sikligi ve siddeti birbirinden farkli olarak bulunmustu bazi
calismalarda kadinlar bazilarinda erkekler de siklik fazla iken bazilarinda ise fark
gbzlenmemisti. Aslinda kesin kaniyr olusturmak i¢in hem kadin, hem de erkek
bireylerin DM siireleri, glisemi kontrolleri, medikasyonlari, sayilar1 ve bunun
benzeri demografik faktorlerin esitlenmesi gerekmektedir. Caligmalardaki kisitlilik
demografik faktorlerin her c¢aligmada birbirinden farkli olmasidir. Demogrofik
ozellikler esitlendigi taktirde DR siklig1 ve cinsiyetin ile DR iligkisi bahsedilip
karsilastirilabilinir. Yukarida bahsedilen ¢ogu ¢alismada glisemi diizeyi , kullananilan
medikasyon, diyabet siireleri hakkinda detayli ve objektif bilgi verilememektedir.
Oyleki bu ¢alismalarda hem calismalar aras1 hem de ayn1 calismadaki bireyler arasi

bahsedilen faktorler a¢isindan farkliliklar olabilir.
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Calismamizda MO siklig1 6zellikle hastane kokenli olayan galismalardaki

oranlarla benzerlik gosteriyordu. Ayrica diyabetin siiresi ve yas ile MO goriilme
siklig1 arsinda pozitif ydnde bir iliski bulundu. Non proliferatif grupta MO (%95)
daha sikt1. Feng Hua Wang ve arkadaslarinin (4) yaptigi bir ¢alismada makuler 6dem
sikligr %5.2 olarak bulunmustur. Bardajoz’da yapilan bir ¢alismada da makdler
odem sikhign %1.4 olarak bulunmustur (32). Ikiyiizyirmibes diyabetik hastanin
tarandig1 diger bir ¢alismada hastalarin %4.91’inde  diyabetik makuler 6dem
goriilmiistir (5). Binkirksekiz diyabetik olgunun tarandigi baska bir ¢alismada ise
diyabetik makulopati sikligi tip 1 diyabette %7.58, inslline bagiml tip 2 diyabette
%11.74, insiiline bagh olamayan tip 2 diyabette ise % 2.46 olarak bulunmus ve
hastaligin zamani arttikga makiila 6demi goriilme sikligi ile iliskilendirilmistir. (35).
Amerikanin Beriut Tip Merkezinde 175 diyabetik katilimer ile yapilan ¢alismada
MO 42 (%24) hastada gozlenmisken (33), Yemendeki bir klinikte yapilan
arastirmada ise 353 diyabetik hastanin g6z muayeneleri yapilip DR ile makuler
O6dem varligi arastirilan hastalarin % 14.9’unda tek tarafli, % 5.1 inde bilateral
makiiler 6deme rastlanmistir (38). Tahranda 7989 katilimer ile yapilan ¢aligmada
diyabete bagli MO 38 (%5) hastada saptanmistir. MO olan 20 (%53) hastada
nonproliferatif tip DR varken 18 (%47) hastada proliferatif tip DR gozlenmistir(37)
Hastane kokenli ¢alismalarda sikliklar biraz daha yiiksek olarak goézlenmistir. Bu
durum zaten tedavi talebiyle hastaneye basvuranlarda hastaligin daha fazla
taninmastyla agiklanabilir. Tahranda ki calismada ise proliferatif evrede MO daha
yiiksek olarak bulunmus. Caligmamizda ise non proliferatiflerde siklik daha fazla idi.
Bu durum Tahran ¢alismasindaki hastalarin dlzensiz hiperglisemisi ile iliskili
olabilir. Danimarka’da yapilan bagka bir g¢alismada 656 tip 1, 328 tip2 diyabetli
olguda makiiler 6dem (MO) sikligmin hem tip 1 diyabetli hem tip 2 diyabetli
hastalarda retinal lezyonlarin siklig1 arttik¢a artigi ve tipki ¢alismamizdaki gibi yas
ve diyabet siresiyle de iliskili oldugu belirtilmistir(39).

Calismamizda hem DR varligi hem de DR siddeti ile gecen siire arasinda
anlamli iliski bulundu. Hastalik ile gecen siire arttikca DR siklig1 ve siddeti artmakta
idi Literatiideki baz1 ¢alismalarda DR siddeti ile diyabet siiresi incelenmistir. M.
Rema ve arkadaslarinin (40) 2007 yilinda yaptig1 ¢alismada diyabetik retinopatinin

baslamasinda ve progresyonunda en Oonemli olan sistemik faktorler diyabet siresi,
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glisemik kontrollin derecesi ve hiperlipidememi olarak bulunmustur. Ahmedabad

da yapilan diger bir ¢alismada da diyabet siiresinin uzunlugu ve kétii seker kontrol(
DR siddeti {izerine etkili faktorler olarak gozlenmistir (30). Xiwei Xie ve
arkadaslarinin(5) yaptigi caligmada da DR sikliki ile anamneze dayali hiperlipidemi
ve diyabet siiresi ile istatistiksel anlamda iliskiliye rastlanmistir. Ayn1 zamanda
Badarozda yapilan ¢alisma da bu goriisii desteklemektedir. Calismada diyabet
stiresiyle DR gelistirme siklikinin gegcen zaman ile arttigi ve bunun istastistiksel
acidan 6nemli oldugu bulunmustur (32) 26519 diyabetik hastanin tarandigi baska bir
calismada diyabetik retinopati varligi ve siddeti agisindan en 6nemli risk faktorii
olarak diyabet siiresi bulunmustur (34). Sangay calismasinda da uzun sureli diyabet
varligit DR igin 0nemli bir risk faktori olarak gozlenmistir (41) Hem Amerika hem
Tahran hem de Hindistan kokenli ¢alismalarda da DR sikligi multivariet regresyon
analizinde diyabet siresi ile iliskili bulunmustur (38,33). Literatlirdeki baska bir
calismada da DR nin en sik rastlanan nedeni olarak diyabetin siresi ve uzun siiren
hiperglisemi gosterilmistir (42). Yapilan ¢alismalar géz oniine alindiginda diyabet
Oykist daha uzun olan hastalarda hem metabolik kontroller hem de oftalmolojik
takiplerin daha siki tutulmasi hem halk hem toplum saglig1 a¢isindan énemlidir.
Diyabetin siiresi kadar hastanin yasi da DR siklig1 ve siddetinde 6nemli yer
tutmaktadir. Calismamizda hasta yaslar1 arttikga DR siddetinin de attigini
bulunmustur. Literatiirde ¢calismamizi destekler benzer baska bir ¢alismada, kirsal ve
kentsel bolgeden 4127 taranmis ve yasin DR gelisimi i¢in énemli bir risk faktori
olarak bulunmustur (5).Yine baska bir ¢alismalarda da ilerleyen yas DR i¢in 6nemli
bir risk faktéri olarak gézlenmistir (34,43). Fakat literatiirdeki bazi ¢alismalarda
ilerleyen yas ile DR arasinda iligki bulunmamustir (29,4,38,37). Fakat bu ¢aligmalar
incelendiginde calisilan toplumun yas ortalamasi diger caligmalardakilerine oranla
daha dardir ve bu durum saglikli bir degerlendirme olagini sinirlamis olabilir.
Calismamizda VKI ile DR arasindaki iliski de incelendi, diyabet olanlarda
VKI daha yiiksekken DR’si olanlarda VKI daha diisiik olarak bulundu. Literatiirdeki
diyabetik retinopati bulgularina rastlanan 4671 hastali bir ¢aligmada diyabetik
retinopati varlig1 icin en onemli 2. faktdr diisiik VKI olarak bulunmustur (34). Bu
durum bizim ¢alismamizi destekler niteliktedir. Fakat literatiirdeki baska bir

calismada yiiksek VKI, DM ve DR ile iliskili olarak bulunmustur (29). Diyabetin
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siddeti arttik¢a hastalarin ketoz metabolizmasina kaymasi ve zayiflamasi diyabetik

sirecte  gbzlenen bir durumdur. Calismalarin  birbirleriyle tam olarak
karsilastirilabilmesi i¢in objektif yontemlerle Olciilmiis kan sekeri diizeylerinin,
Hemoglobin Alc ve keton oranlarinin ¢aligmaya katilmasi gerekmektedir. Ne yazik
Ki hem bizim c¢alismamizda hem de diger c¢alismalarda yukarida bahsedilen
parametrelerinin ¢alisilmamasi, calismalarin VKI yéniinden karsilastirilabilirligini
siirlamistir.

Calismamizda egitim diizeyi ile DM, DR varlig1 ve siddeti arsindaki iliskiyi
de inceledik. Diyabetik hastalar genel ¢alisma populasyonu ile karsilastirildiginda
egitim duzeyleri, genel ¢alisma populasyunundan istatistiksel olarak farkliydi ve
istatistiksel olarak kanitlanamasa da DR siddeti arttik¢a katilimcilarin egitim diizeyi
de diisliyordu. Jost B ve arkadaslariini (29) yaptigi ¢alismada da kirsal kesinden
gelme ve diisiik egitim diizeyi diyabetik hastalarda daha fazla gézlenmistir. Kuzey
Cinde yapilan calismada egitim verileri toplanabilen 3221 dibetik hasta en sik
ortaokul diizeyinde yigilma gostermistir. Fakat egitim seviyesi ile diyabet iligkisiz
olarak bulunmustur (44). Calismamizdaki diger bir kisitlilikta ¢alismamizin glindiiz
saatlarinde yani g¢alisan populasyon is yerlerindeyken yapilmis olmasiydi. Egitim
diizeyinin diisiik oldugu grup evde oldugu i¢in ¢alismamizda diyabetik hastalardaki
egitim dilizeyinin distkligi bu duruma bagl olabilir. Fakat herkesi kapsayan
toplum kdkenli ¢alismalarin yapilmasi da oldukga zordur.

Calismamizda da ensik kullanilan medikasyon OAD ler olurken DR siddeti
arttikca ,insiilin kullanimi artmakta idi. Literatiirde medikasyon kullanimi ve DR
arsindaki iligskiye dair yayinlara baktigimizda, Ruth Axer ve arkadaslarinin (31) bir
tip merkezinde yaptig1 bir ¢aligmada katilimcilarda insiilin kullanim1 daha fazla
olarak goOzlenmis ve bu calismada proliferatif DR hastalar daha sik olarak
bulunmustur. Hastanede daha fazla sayida yiksek riskli DR’li hastalarin takip
edildigini disiiniilirse tip merkezlerinde insiilin kullaniminin daha fazla olarak
goriilmesi sasirtict degildir. Tip 2 ve Tip 1 DM’Iu 216 katilimciin Topcon non
midriatik fundus kamara CRW6S ile ¢ekilen fundus fotograflari ile, midriatik gozde
¢ekilen 7 alanli, streoskopik fundus fotograflarinin karsilastirildign baska bir
caligmada ise katilimcilarin %8.7 si diyetle, %28.4°( oral anti diyabetik ajanlarla

(monoterapi), %25.5’i kombine oral antidiyabetiklerle, % 5.8’i oral antidiyabetik
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ajan ve insulinle %31.7’si ise sadace insulin ile takip edildigi gézlenmistir(45).

Fakat Hindistanda yapilan baska bir c¢alismada DR ve kullanilan medikasyon
arasinda bir iliski bulunamamistir (38). Tahran g¢alismasinda da her hangi bir
medikasyon kullanimi ile (insiilin veye oral anti diyabetik ) DR varligi ve siddeti
arasinda pozitif bir iliski saptanmamistir (37).Hem Hindistan hem de Tahran
caligmalari incelendiginde DR sikliginin oldukga fazla oldugunu gézlenmektedir. Bu
durum diizensiz medikasyon kullanimi ile iligkili olabilir. Zaten medikasyonun
diizensiz kullanildig1 toplumda, DR siddetinin medikasyonla iligkisiz bulunmasi, bu
duruma bagli olabilir. Baska bir ¢alismada ise iki diyabet kliniginde dibetik
retinopati sikligi, diyabetik medikasyon gruplarina gore karsilastirilmistir. Hastalarin
¢ogu insiilin kullanan grupta iken ( % 58.8 ) oral anti diyabetik kullanan grupta siklik
%20.9, diyet grubunda ise % 9 olarak bulunmus. Gruplar arasinda istatistiksel agidan
onemli fark gozlenmistir (32). LiteratUrdeki diger calismalarda da DR varlhigi ve
siddeti i¢in en 6nemli 3. faktor insilin kullaniyor olmak olarak gosterilmistir (34) ve
makro ve mikrovaskuler diyabetik komplikasyonlar ile insiilin kullaniminin siki
ilskili oldugu bulunmustur (33). Jost B ve arkadaslarinin (29) yaptigi ¢alismada ise
DM si olan katilimcilarin %62.1°1 diyet yaparken %53.2 si oral antidiyabetik |,
%11.4’Unde ise insulin kullanimi bildirilmistir. Calismalar incelendiginde 6zellikle
hastane kokenli ¢calismalarda hem DR siddeti hemde sikliginda artis gézlenmektedir
ve ayrica insiilin kullanimi da artmaktadir. Toplum bazli ¢alismalarda ise DR siddeti
daha az olarak gozlenirken en sik kullanilan ilag OAD oldugu bulunmustur.
Calismamizda sigara ve alkol kullanimi ile DR varligi ve siddeti arasinda bir
iliski bulamadik. Robin Tip merkezinde yapilan ¢alismada da degisik DR evrelerine
sahip olgularda sigara i¢im oranlar1 arasinda fark bulunamamistir (31). Fakat Early
Treatment Diyabetic Retinopathy grubunun yaptigi ¢alismada ise sigara i¢imi yiksek
riskli DR gorulenlerde daha fazla olarak gozlenmistir. Literatiirdeki ¢ogu ¢alismalar
sigara kullanimin1 anamneze dayali olarak sorgulamaktadir. Oysa etkinin tam olarak
bilinmesi ¢aligmalarin karsilagtirilmasinda yarar saglayacaktir. Katilimcilarda sigara
antimetabolitleri galisilabilinirse 0 zaman belki sigara ile DR arasindaki iligki tam
olarak ortaya konabilirdi. Anammeze dayali sigara i¢iminin sorgulanmasi
calismalarin  objektifligini  ve Kkarsilagtirilabilirligini = sinirlamaktadir. Barbara

Nemesure ve arkadaglarinin yaptigi bir insidans ¢aligmasinda ise Ozellikle siyah
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iwkin ve alkol kullanimi diyabet gelisimi igin istatistiksel olarak Onemli

bulunmustur (46). Calismanin sonuglar1 bizimkinden farkli idi.Calismamizda alkol
kullanim1 anamneze dayandirilmis ve gruplar arasina keskin sinirlar konulmamast.
Alkoliin uzun dénem etkisi, kullanip birakanlarin ne siklikta ve ne siirede kullandig1
tam olarak hesap edilememistir. Oysa insidans ¢alismalarinda alkoliin kullanim sekli,
miktar1 dolayis1 ile etkisi daha dogru olarak gozlemlenebilir. Ikincisi ise alkoliin,
irksal matabolizma ve etkilerinin kisiden kisiye ve irklar arsinda farkli seyretmesi bu
tiir farkliliklari olusturabilir.

Calismamizda SKB ve DKB ile DR varligi ve siddeti arasindaki iliskiye de
bakildi. SKB hem diyabetiklerde hem de DR’si olanlarda daha yiksek seyrederken ,
DKB diyabetiklerde daha yiiksekti ama DR’si olanlarda daha diisiik olarak bulundu.
Ruth Axer ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢alismada ise diyabetik hastalarda
ortalama SKB 140 + 22, ortalama diastolik basing 77 = 12 mmHg olarak bulunmus.
Fakat bu degerler DR evreleri ile ilskili bulunamamis (31). Literatlrdeki bu
calismada kan basinglarimi karsilastirabilecegimiz bir kontrol grubu yoktur. Belki
calismanin yapildig1 grupta SKB ve DKB degerleri normal bireylerde daha diisiik
seyrediyor olabilir. Keza galismada olgiilen SKB degeri kabul edilen ortalamalar
disiintildiiginde saglikli toplum ortalamasinin {istiindeyken DKB ise toplum
ortalamasimnin altindadir. DM, DR ve risk faktorlerinin arastirildigr baska bir
calismada ise hem yiiksek SKB hem de yiksek DKB diyabetik retinopati siddeti ile
iligkili olarak bulunmustur.(34) Baska bir ¢alismada mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
diyabetik komplikasyonla sistemik kan basinct yiiksekligi siki iligkili olarak
bulunmustur (33). Early Treatment Diyabetic Retinopathy ¢alisma grubunun yaptigi
calismada ise kan basincinin DR ile iligkiliyken sadece yiiksek riski DR gelisimi
tizerine etkisi bulunamamastir (36).

Calismamizda Diyabet ile Hipertansiyon birlikteligine de bakildi. HT nun
DM ile birlikteligine daha fazla rastlandi1 fakat HT’nun DR siddeti ve varlig1 {izerine
etkisi gortlmedi. Fakat literatiirdeki bazi ¢aligmalarda da DR varligi ve siddeti ile HT
varlig1 agisindan iligki goriilse de (30,5,37,47), bizim ¢alismamizi destekler nitelikte
HT ile DR arasinda iliski saptanamayan calismalar da vardir (31,32,38). Bizim
caligmamizdaki eksikliklerimizden biri de anamneze dayali olarak HT varliginin

sorgulanmasit idi. Aslinda literatiirdeki yukarida bahsedilen c¢alismalarda da
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degerlendirme bu sekilde yapilmistir. Ancak tam bir karilastirmanin saglanmasi

icin calismalarin ortak objektif yontemler kullanilarak yapilmasi gerekmektedir.
Ornegin kalp hipertrofisinin gdsterilmesi, uzun siireli yapilan tansiyon &lgiim
takiplerine bakilmas1 gibi.

Diyabet ile KKH birlikteligine baktigimiz c¢alismamizda KKH ile DM
arasinda 1iliski saptanmadi. Kardiovaskuler hastaligi birlikteligi Yen Y ve
arkadaglarmin yaptigi ¢alismada Tip 2 diyabet sahip kadinlarda, hastaliga sahip
olmayan hem cinslerine gore 3 kat , erkekler ise hastaliga sahip olmayan hem
cinslerine gore 2 kat daha fazla bulunmustur (48). Bizim c¢alismamizda KKH
varliginin anamneze dayali olarak tarif edilmis olmasi bizim ¢alismamizda farklilik
yaratabilmektedir.

Calismamizda HTRP ensik gozlenen retinopati idi ve hem HTRP siklig1
hem de siddeti kadin cinsiyette daha fazla gozlendi. Calismamizda HTRP sikligi
hipertansiflerde %62 iken, kadinlarda siklik %51, erkeklerde %11 olarak bulundu.
Tien Y ve arkadaglarinin ¢alismasinda da bahsedildigi gibi hipertansif retinopati
bulgular1 aslinda tahmin edilenden ¢ok daha fazla ve 40 yas ve iizerinde oldukga
yaygindir (6). Hastane kokenli bir ¢alismada HTRP sikligi ~ %20.6 olarak
bulunmustur.(49) Hastane bazli yapilan diger bir ¢alismada da diyabeti olmayan,
hipertansiyon icin tedavi gdren ve gormeyen 2172 hastanin retinopati bulgulari
degerlendirildirilmis ve 33 (%1.5) hastada hipertansif retinopati bubulgularina
rastlanmig ve olgular grade 3 ve grade 4 evre HTRP bulgulart gézlenmistir.
Hastalarin 1129 u erkek 1043 U kadinmis ve hastalarin % 69.8’nin tansiyonlari
regiiler olarak saptanmistir. Fakat HTRP’si olanlarda sistolik ve diastolik kan
basiglar1 diger gruplara gore yiiksek olarak gdzlenmistir (50). Iran’da hastanede
yapilan bir calismada da 213 hipertansif hasta incelenmis, retinopati sikliki % 39.9
olarak bulunmustur. Cinsiyete gore siklik degerlendirildiginde kadinlarda retinopati
sikliki erkeklere oranla daha fazla olarak bulunmustur. Kadinlarda siklik % 45.6
olarak bulunurken erkeklerde % 33 olarak bulunmustur (51). Ronald Klein ve
arkadaglarinin (52) yaptigi ¢alismada 3115 katilimci 2151 i normotansif, 963
hipertansif olarak bulunmus ( %30.9 ) ve yasla birlikte hipertansiyonun goérilme
sikliginda artis oldugu tespit edilmistir. 65 yas altinda erkeklerde, 65 yas lizerinde ise
kadinlarda siklik daha fazla bulunmustur fakat istatistiksel olarak anlamli fark
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bulunamamistir. Barbara Nemesure  yaptigi calismada (46) ise Ozellikle

kadinlardada insidans daha fazla bulunmustur. Literatlirdeki Hindistan kaynakli da
136 olgunun dahil edildigi bir ¢alismada hastalardan 42’si erkek, 37’sinin ise kadin
oldugu gozlenmistir. Hipertansiyon sikligi da % 56.6 olarak bulunmustur (7).
Nijeryada yapilan ¢alismada yeni tan1 konmus 54 hipertansif hastanin incelendigi
calismada hastalarin 14’Unde retinopatiye raslanmazken HTRP sikligi %74 olarak
bulunmustur (53). Literatiirdeki bir insidans ¢aligmasinda ise insidans 60 yasin
altinda % 8.2 olarak bulunmustur. Sikliklar incelendiginde HTRP oranlar1 kadinlar
daha fazla iken istatistiksel anlamda iliski bulunamamistir (54). Hastane kokenli
bagka bir ¢alismada da yaslart 35 ile 70 arasinda degisen 120 normotansif, 147
hipertansif katilimci hipertansif retinopati ve risk faktorleri acisindan incelemeye
alinmugtir. Iki grup arasinda yas ve cinsiyet arasinda fark bulunamamustir (55)
Calismamizda HTRP sikliki literatiirdeki diger calismalardan daha az olarak
gozlendi. Fakat yukarida bahsedilen ¢alismalarin ¢ogu hastane kokenli caligmalardir
ve daha yiiksek sikliklarin goriildigi calismalar, sinirhi sayidaki katilimcilar ile
yapilmistir.  Ozellikle kadinlarda post menapozal donemde damar koruyucu
mekanizmalarin azalmast HTRP’nin kadinlarda ileri yasta agir seyretmesinin nedeni
olabilir.

HTRP gelisimi ve siddeti icin onemli faktorlerden biri de kan basinci
degerleridir. Calismamizda HTRP’ye sahip grupta ve HT olanlarda kan basinci
degerlerini diger katilimcilara oranla daha yiiksek bulduk. Kathmanduda yapilan
calismada da hipertansif hastalarda 218’inde tansiyon hipertansif olmayan gruba goére
daha yiksek olarak bulunmustur.(56) Cuspidi C ve arkadaslarinin (50) yaptigi
calismada da ortalama sisitolik kan basinct 146.80 mmHg iken diastolik kan basinci
93.10 mmHg olarak hesaplanmigtir ve HTRP si olanlarda sistolik ve diastolik kan
basiglar1 diger gruplara gore yiiksek oldugu vurgulanmistir. Sudi Arabistandan
yapilan bagka bir ¢alismada ise hipertansif retinopatiye sahip katilimcilar arasinda
hipertansiyon dlglimleri dagilimi incelenmis ve hafif diizeyde hipertansiyon % 25.3
orta dereceli hipertansiyon % 34.5 siddetli hipertansiyon sikligi % 84.6 olarak
bulunmustur (51). Ronald Klein ¢alismasinda (52) hem kadinlarda hem erkelerde
yuksek SKB ve DKB ile hipertansif retinopati ile iliski bulunmustur. Ghana’da

yapilan 219 hipertansif katilimcinin bulundugu bir ¢alismada ortalama sistolik kan
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basinct 156.5 mmHg ortalama diastolik kan basinci 95 mmHg olarak bulunmustur

(57). Yine iki farkli etnik grubun incelendigi, 40 — 65 yaslar arasinda katilimcilarin
bulundugu ve fundus fotograflar ¢ekilebilen Afrika - Karahip kokenli ve Avrupali,
Londrada yasayan 651 katilimcili ¢alismada, yas ve cinsiyet standardize edildiginde
hipertansif retinopati insidans1 siyahlarda % 2, beyezlarda ise % 11 olarak
bulunmustur. SKB ve yas HTRP ile iligkili bulunurken, bu iliski Avrupali kadinlarda
Afrika — Karahip kokenli kadinlara gore daha baskin olarak gézlenmistir (58).Bir
calismada cinsiyetler arasinda, hipertansiyonun Onceden arastirilmis olmasi ve
hipertansiyonun tedavi edilmesi, u¢ organ hasar1 olusumu ig¢in anlamli
bulunmamistir. Ancak istatistiksel ac¢idan anlam olusturmasa da hipertansiyonu
tedavi edilen grupta ug organ hasar1 daha az olarak bulunmus. Istatistiksel olarak
anlam olusturan tek parametre sistolik ve diastolik basincin yiiksekligi olarak tespit
edilmistir (>180/110 mmHg) (57).

Calismamizda antihipertansif ilag kullannominin HTRP iizerine etkilerini
arastirdik. Calismamizda hipertansif retinopati siddeti ile ila¢ kullanimi arasinda
iligki bulunamadi. Hatta siddetin daha diisiik gozlendigi evrelerde ilag kullanimi
daha duizensizdi. Yiizatmigsekizm HTRP 1i hastanin incelendigi baska bir insidans
calismasinda ise sitemik kan basinci yiiksekligi ile insidans arasinda siki iliski
bulunurken hi¢ tedavi almayan grupla tedavi alip tansiyonu regiile olmayan grup
arasinda retinopati insidanslari agisindan anlamli fark gériilmemiiistir (54). Bagka bir
calismada da HTRP siddeti ile anti hipertansif kullanim1 arasinda iliski
saptanmamustir (50)

Calismamizda da HTRP sikligi ve siddeti ile artan yas iligkili olarak
bulundu.Literatiirdeki ¢alismalarda, HTRP g6zlenen olgularda ortalama yas araligs;
64.47 (51), 60-65 (7) arasinda degismekte iken, ¢aligmalarda vurgulanan nokta artan
yas ile HTRP siddeti ve siklig1 arasinda iliskinin olmasidir. (59, 50).

Calismamizda HT’lerde VKi’ni daha fazla olarak bulduk ve HTRP siddeti
arttikca VK1 de artiyordu. Mehmet Rami Helvaci ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
da normotansif ve hipertansif hastalar arasinda oObezite agisindan Onemli fark
saptanmistir. Hipertansifler daha obez olarak goézlenmistir (55). Fakat ETODH
calisma grubunun hastane bazli yaymmda VKIi’nin HTRP siddeti ile iliskisi
olmadigi goriilmiistir (50) Nijeryada yapilan ¢alismada da HTRP gruplart arasinda
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VKI acisindan fark bulunamamistir (53). Literatiirdeki bir insidans ¢alismasinda

ise 9 yil boyunca izlenen 2793 katilimcida hipertansiyon gelisimde VKI onemli
oldugu bulunmustur (46). Baska bir insidans c¢alismasinda da HTRP insidanst ile
yiiksek VKI arasinda iliski bulunmamistir (54). Vietnamda yapilan 1978 kisilik
calismada ortalama VKI erkeklerde 21.2 kg/m?2 kadinlarda ise 21.5 kg/m2 olarak
bulunurken kadinlarda , VKI daha fazla olanlarda ortalama SKB daha yiiksek olarak
bulunmustur (59). Wisconsin de yapilan ¢alismada ise yaglar1 43 — 84 arasinda
degisen 3727 katilimer incelenmis ve arter ven ¢aplari ve mortalite i¢in diger risk
faktorleri kaydedilmis sistolik ve diastolik kan basinc1 , hipertansiyon , VKI anlamli
ilskisi bulunmustur (60). Calismalarda ve bizim calismamizin eksik noktast VKI
etkileyebilecek faktdrlerin elimine edilememesiydi. Ornegin DM varligi, diyabetik
hastalarda metabolizma Uzerinde etki gosteren anti diyabetik ajanlar, hastalarin
gunlik aktivasyonlar1 v.b. Ancak ¢alismalarda hem bu 6zelliklerden bahsedilmemis

hem de standardize edilememistir.

Calismamizda HTRP siddeti ile egitim diizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli olmasada iliski saptandi. Diisiik egitim diizeylerinde HTPP daha siddetli
seyrediyordu. Fakat Ghanada yapilan bir ¢alismada diisiik egitim diizeyi organ
hasar1 olusturma konusunda istatistiksel a¢idan Onemli fark olusturmadig
goriilmiistlr (57). Ghanadaki ¢alismada egitim diizeyleri arasindaki farkin daha az

olmasi bu durumu agiklayabilir.

Calismamizda alkol ve sigara kullanimi ile HTRP varlig1 ve siddeti iizerinde
iliski bulunmadi. Literatiirde yer alan ¢alismalarda alkol kullaniminin HTRP iizerine
olan etkileri incelenmis ve alkol ile HTRP siddeti arasinda bir iliski bulunamamis
(46, 54) Yine sigara i¢imi ile HTRP siklig1 ve siddeti arasinda iligski saptanmayan
caligmalar oldugu gibi (50, 54, h55 ) Tien Yin ve arkadaslarmin (60) yaptigi
caligmada arterial incelme ile sigara i¢imi arasinda iligki bulunmayan ¢alismalarda
vardir. Arterial incelme, HTRP’nin bir bulgusu olabildigi gibi yasin veya direkt

sigara i¢giminin gelistirdigi atherosklerotik bir strecinde sonucu da olabilir.

Calismamizda ven okliizyonu ve HTRP, SKB, DKB ve VKI arasindaki ilski
incelendi. Ven okliizyonu geciren hastalar daha yasli olarak bulunurken, SKB ve

DKB ortalamalar1 diger katilimcilara gore daha yiiksekti. Kathmandu’da yapilan bir
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calismada 302 gozden 11’inde ven okliizyonu bulunmustur. Bu durum bizim

calismamizdan daha yuksektir. Ancak Kathmandu’da yapilan ¢alismada 302 hastanin
218 inde kan basinct kontrolsiiz olarak gozlenmistir (56). Calismamizdaki
katilimcilarda ¢ogunda kan basinci daha kontrollii idi. Bu yiizden siklik bizim
calismamizda daha az olarak goriilmiis olabilir. Diyabeti bulunmayan 1725 hasta 5
yil sonra tekrar degerlendirilerek HTRP insidans1 ve risk faktorleri belirlenmeye
calisildig: literatiirdeki baska bir ¢aligmada olgularin 52 tanesinde 5 yil igerisinde
retinal dal veya kok okluzyonu gelimistir.(61). Ven oklizyonunda en 6nemli risk
faktori olarak c¢alismamizda da oldugu gibi hipertansiyonun varligi olarak
bildirilmistir.(62, 63)

Calismamizda KKH ve DM ile HT arasinda iliski bulundu. Literatirdeki bir
calismada 3 yil boyunca izlenen 9648 katilimcidan kardiovaskiiler hastalik gegiren
271 olgu retinopati bulgular1 agisindan degerlendirilmistir. Hastalarin 84’1 kadin 187
si erkek cinsiyete sahipmis ve kadmnlarda retinopati ciddiyeti ile kardiovaskuler
hastaliga yakalanma acisindan istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilirken,
erkeklerde boyle bir iliski gézlenmemistir (64). Yine baska bir ¢aligmada retinopati
bulgulari, kan basinci ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak inme ve
kardiovaskuler hastaliklarla dogrudan iligkili olarak bulunmustur (6) Mehmet Rami
Helvaci (55) ve arkadaslarinin yaptigi ¢calisma da da tipki bizim ¢alismamizdaki gibi
DM varligi ile HT birlikteligi bulunmustur.

Calismamizda YBMD ve risk faktorlerini arastirdik ve literatiir bulgulariyla
karsilastirdik. Calismamizda YBMD 3. siklikta gozlenen retinopati (%1) idi.YBMD
sptanan olgularin %57’si kadin iken, %43’ erkekti. Kadin ve ekek cinsiyet arasinda
hem siklik hem de siddet arasinda fark yoktu. Yine erken orta evre g0zlerin %74
tinde gorilirken, ge¢ evre gozlerin %26’sinda gozleniyordu. 1984 ylinda Jain ve
arkadaglarinin Hindistanda yaptig1 ¢alismada 50 yas tizerindeki 2122 olgu ¢alismaya
alinmis ve YBMD oran1 %#4.1 bulunmustur. 2004 yilinda Nirmalan ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada (ACES) 40 yas iistii 5150 katilimer ¢alismaya alinmis ve YBMD
nu siklik1 % 3.1 bulunmustur (2) Krishnaiah ve arkadaglarinin (2) yaptigi 40 yas tistii
3723 serilik ¢alismada (APEDS) YBMD siklig1 %1.82 olarak gozlenmistir. Ambati
ve arkadaslarinin(2) 2003’de yaptigi arastirmada YBMD sikliki kadinlarda daha
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fazla bulunmusken, APEDS v e ACES c¢alismasinda ise YBMD ile cinsiyet

arasinda fark  bulunamamistir.Zou HD ve arkadaslarimin (65) 2003 yilinda
Sangay’da yaptiklart c¢alismada katilimcilarin %15 inde YBMD bulgularina
rastlanmistir ayrica, YBMD ve evreleri ile cinsiyet arasinda iligki saptanmamustir.
Brezilyanin Londrina kentinde yapilan calismada 478 hastanin 950 goézii calismaya
dahil edilmis ve Katilimcilarin + 15.1% 1 YBMD bulgulart  gosterdigi
saptanmistir(10). Caligmamizda YBMD sikligi daha azdi . YBMD siklig1 irksal ve
veya bolgesel farkliliklar gosterebilmektedir. Calismalardaki oranlarin birbirinden
farkl1 olmasi buna baglh olabilir. YBMD varliginin degerlendirilmesinde ortak
skalalar kullanilmadigindan da farkli sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir. P Cackett ve
arkadaglariin (66) yaptig1 ¢alismada Singapur’un giiney bat1 il¢elerinde yasayan 40
-80 yas arasi 3265 Malay’in fundus fotografi ¢ekigmis Olgularin 168’inde erken
baslangich YBMD, 21 inde ise ge¢ tip YBMD gorilmistir. Shih-Jen ve
arkadaglarinin (67) Tayvanda yaptigi ¢alismada da 19 gbzde ge¢ tip YBMD
izlenmistir. Erken ve Ge¢ donem YBMD ile cinsiyet arasinda iligki bulunamamustir.
Kawasaki R ve arkadaslariin (68) Singapur’da yaptigi ¢alismada da yaslar1 40-80
arasinda degisen 3265 katilimcinin fundus fotograflar1 degerlendirilmis ve
katilimcilarin %3.5 unda erken tip YBMD ve %0.34 iinde ge¢ tip YBMD na
rastlanmistir. Yas ve sigara i¢imine gore diizenleme yapildiginda erken tip YBMD
erkek cinsiyette daha sik olarak goriilmiisken, ge¢ tipte ise sigara ve yasa gore
diizenleme yapildiginda erkek ve kadin cinsiyet arsinda fark bulunmamustir. L Xu ve
arkadaglarinin (69) Kuzey Cinde yaptig1 ¢alismada 4376 kisinin 8655 gozii taranmus.
Olgularin %1.4 iinde erken, %2 sinde geg, %1’inde eksudatif tip YBMD saptanmis
ve cinsiyet ile YBMD ve evreleri agisindan iliski saptanmamistir. Cheng C L
arkadaglarinin (70) géz merkezinde yaptiklar1 ¢alismada 114 hasta ¢calismaya dahil
edilen katilimcilarin 6’i erkek, 53’0 kadin olarak saptanmistir.Yas ortalamasi 67.5
olarak bulunmustur. Katilimecilarin 96’s1 Cin, 5’i Malay, 7 tanesi Hindu olareak
bulunmustur. 41 katilimcida sadece druzen (%21.8) gorulirken, 39’unda kuru tip
YBMD (%20.7) ve 108’inde eksudatif tip YBMD tespit edilmis ve morfolojik
olarak cinsiyet agisindan gruplar arasinda farki gozlenmemistir. Brezilya nin
Londrina bolgesinde yapilmis ¢alismada ise 478 hastanin 950 gbzii ¢alismaya dahil
edilmisti. YBMD smin kadinlardaki sikligi 14.6%, erkeklerdeki sikligi 15.8%
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bulunmus ve cinsiyet arasinda istatistiksel agidan fark gézlenmemistir. Erken evre

YBMD %13.8 ge¢ tip YBMD %1.3 olarak bulunmustur. Bunlardan %0.4’0 atrofik
tip YBMD iken % 0.8’i eksudatif tip YBMD olarak bulunmustur(10). Baska bir
calismada 65 yas ve lizeri olan ve Avrupa’nin 7 iilkesinde (Norve¢ , Estonya ,
Ingiltere , Fransa , italya , Yunanistan ve Ispanya ) oturan olgular ¢alismaya dahil
edilmistir. YBMD bulgular1 gosterip de grade 2’ye dahil olanlar disinda kadinlarda
YBMD sikliki daha yiiksek olarak bulunmustur. Bileteral YBMD olan olgularda tek
tarafli olanlara gore yas ve cinsiyet agisindan fark bulunamamigtir (71). Yukarida
bahsedilen ¢aligmalardaki sikliklar bizim ¢alismamizla benzerlik gosteriyordu.
Brezilyanin Lodrina bdlgesindeki populasyon ise o6zel bir populasyon olup
brezilyanin diger bolgelerinde yasayan bireylerle farkli etnik 6zellik gostermektedir.
Sikliktaki yiikseklik YBMD gelisiminde etnik faktorlerinde yer alabileceginin bir
gostergesi olabilir.

Calismamizda yas ve YBMD arsindaki ilski incelendiginde, yas arttikca
YBMD goriilme siklifi artmakta idi. Istatistiksel olarak anlam ifade etmese de
ilerleyen yasla beraber ileri evre YBMD siklig1 da arttigi gozlendi. Shih-Jen ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada druzen olusumu ve biiyiikligii, pigment epitel
degisikliginin bulunmasi yasla beraber arttigi belirtilmis ve YBMD  gelisiminin
yasla iliskili oldugu bulunmustur (67). AREDS c¢alismasinda ise bileteral druzeni
olan 2506 ve ileri evre YBMD olan 788 katilimci incelenmis, bileteral duruzeni olan
grupta ortalama yas 68.5, ileri evre YBMD olan grupta ise 70.3 olarak bulunmustur.
Ge¢ tip YBMD olan olgular bileteral druzenli gruba gore daha yaslhi olarak
bulunmustur (72). Anne L. ve arkadaslarinin (76) bir osteoporoz kliniginde yaptiklari
arastirmada da YBMD gelisimi i¢in en Onemli risk faktoriiniin yas oldugu
goriilmiistir. Yine Zou HD ve arkadaglarinin (65) yaptig1 ¢alismada 50 1i yaslarda
YBMD %05.7 iken 80 yas ve tizeri %23.5 olarak bulunmus ve YBMD ilerleyen yas
ile iliskili oldugu savunulmustur. L Xu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada da erken,
gec ve eksudatif tipte yasa bagli olmak tizere siklikta artis bulunmustur (69). Gilles
Chaine ve arkadaslariin (73) yaptig1 calismada atrofik tipte yas ortalamasi 74.3 yil
olarak bulunurkan eksudatif tipte ise 73.8 yil olarak gozlenmistir. Baska bir

caligmada da gerek kiiciik druzen goriiniimii gerek biliyiikk druzen gerekse artofik
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tipte YBMD grubuplarinda istatistiksel olarak anlamli ¢ikan ortak parametre yas

olarak bulunmustur (74).

Calismamizda YBMD varlig: ile VKI arsindaki iliskiye de bakildi. YBMD
goriilenlerde VKI artmakla beraber istatistiksel olarak anlam ifade etmiyordu. Shih-
Jen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da erken ve ge¢ YBMD ile VKI arasinda bir
iliski kurulamamustir (67) Brezilyanin Lorinda kentinde yapilan c¢alismada ise
ortalama VKI 23.5 kg/m? olarak bulunmus ama YBMD ile iliski gosterilememistir
(10). AREDS calismasinda ge¢ tip YBMD gelisen olgularsa daha yiiksek VKI
bulunmustur (72). Baska bir ¢alismada da sadece neovaskiiler tipte artmis VKI ile
YBMD arasinda iligki bulunmus (74). Bizim c¢alismamizda da istatistiksel olarak
anlaml1 olamsa da ileri evrede VKI daha fazla olarak gozleniyordu. Bu durum
aktivitenin kisitlanmasina baglh kilo artisiyla ilgili olabilir. Sannapaneni Krishnaiah
ve arkadaslarmin (9) yaptigi calismada da VKI ve YBMD arasinda iliski
saptanmamistir.

YBMD ile goz renginin arasindaki ilskiye bakildiginda, Gilles Chaine ve
arkadaglar (73) yaptiklar1 ¢alismada agik goz rengi ile YBMD arasinda diisiikte olsa
bir iligski saptanirken biz ¢alismamizda goz rengi ile YBMD gelisimi arasinda bir
iliski saptamadik. Yine Fraser ve arkadaslarinin (75) Los Angeles’de yaptigi
calismada da renkli gozlerde YBMD daha sik olarak gozlenmistir. Bu durumTirk
toplumunda rolatif olarak koyurenkli gozlerin daha fazla olmasi ve caligma
populasyonumuzda renkli géz bakimindan yeterli 6rnek sayisinin bulunamamasiyla
iliski olabilir.

Calismamizda egitim diizeyi ve YBMD arindaki iliskiye de bakildi.
Istatistiksel olarak iliski gozlenmesde de YBMD’nin diisiik egitim seviyesi ile
birlikteligi fazla idi. Bizim ¢alismamizi destekler sekilde P Cackett ve arkadaslarinin
(66) yaptig1 ¢alismada, dusiik diizeyli egitim durumunun hem erken hem ge¢ donem
YBMD’nu ile ilskili oldugu goriilmiistlr. Bir bagka calismada L X u ve arkadaslar
(69) sadece erken evrede egitim diizeyini ¢alisma populasyonuna gora daha diisiik
olarak bulmuslardir. Fakat ileri evrede boyle bir durum goézlenmemistir. Diger bir
caligmada biiylik duruzen goriiniimii, atrofik tip ve neovaskiiler tip YBMD ile yiiksek
egitim seviyeleri arasinda diisiik iliski bulunmustur (74) Boyle bir durumda diisiik

egitim diizeyinde hastalarin gormelerindeki bozulmayr daha ge¢ zamanda
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anlamlandirabildigi veya fark edebilidigi, boylece hastaligin ilerledigi sdylenebilir.

Fakat Zou ve arkadaslarinin (65) yaptigi ¢calismada atrofik veya eksudatif YBMD
arasinda istatistiksel olarak egitim diizeyi agisindan fark saptanmamustir (65).
Aslinda en Onemli yetersizlik literatiirdeki yer alan c¢aligmalarin benzer
sosoyoekonomik toplumlara yapilmamasidir. Oturulan yerler, aylik kazanclar pek
cok statiiyii etkileye bildigi gibi egitimide etkileyebilmektedir. Onun i¢in aslinda salt
egitimin etkisi tek basina degerlendirilememektedir.

YBMD ile sigara ve alkol kullanimmin birlikteliginin = arastirildig
calismamizda sigara ile iliski saptamadik. Sigara kullanimi ile YBMD arasinda
literatiirdeki baz1 ¢alismalarda (9, 74, 77, 78, 68, 72, 76) siki iliski bulunurken bazi
calismalarda ise (67, 65, 10) bir iliskiye rastlanmamistir. YBMD sahip hastalarin
sayisinin az olmasi ve sigara kullanimmin anamneze dayali olarak sorgulanmasi
calismamizdaki kisitliliklardan biriydi. Alkol kullaniminda da literatUrler arasinda
farkliliklar bulunmaktadir. Bazi calismalarda (65, 76) alkol kullanimi ile iliski
saptanmazken bazi c¢alismalarda (67) YBMD alkol alimi ile iligkili bulunmustur.
Hatta Sannapaneni Krishnaiah ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada YBMD sikliki hig
tiketmeyenlere gore hafif dereceli alkol alanlarda siklik daha az olarak bulunmustur
(9). Calismamizda alkol kullanimi ile YBMD arasinda bir iliski saptamadik. Fakat
calismamizda alkol kullanan olgu sayisinin olduk¢a az olmasi karsilastirilmanin
saglikli yapilabilirligini sinirlamaktadir.

YBMD ile diger sistemik hastaliklarla iligki dikkati ¢eken diger bir konudur.
Ancak bizde ¢alismaizda YBMD ile KKH, HT ve DM arasinda iliski bulunamada.
Topouzis F ve arkadaslarinin yaptigi calismada YBMD sina sahip olan hastanin,
hastalik siddetinin diyabet ile iliskisi arastirilmig ve neovaskiler tip YBMD’s1 ile
diyabet arasinda siki iligki bulunmustur (79). Shuang Wang ve arkadaslar1 3222°si
hipertansiyona sahip 4439 Cin’li olgu muayene etmisler ve hipertansif retinopatinin
YBMD gelisimi ile ilgili olmadig1 gorilmustir (80). AREDS calismasinda ise ge¢
tip YBMD olan olgular anjina hikayesine sahip katilimcilar oldugu gézlenmistir. (72)
Diger bir ¢aligmada ise sistemik hipertansiyon sadece eksudatif tipYBMD ile ilisgkili
bulunmustur (73). Shih-Jen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da erken ve gec
YBMD icin HT ile iliskisi gosterilememistir (67). Zou HD ve arkadaslar1 atrofik
(65)veya cksudatif YBMD arasinda istatistiksel olarak  sistemik hastaliklar
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acisindan iliski  bulamamuslardir. Baska bir calismada erken YBMD da

istatistiksel olarak marjinal 6nemi olan fakat istatistiksel agidan siki iligkili olmayan
durumlardan birisi artarial hipertansiyon olarak gozlenirken, yine ayni galismada
diyabet ve  koraner arter hastaligi ile ilski bulunamamistir (69). Brezilyanin
Londrina kentinde ve Giiney Hindistanda yapilan ¢ailsmalarda da YBMD ile HT ve
DM oykiisii ile anlamli iligki bulunamamistir (10, 9). YBMD ile diger kronik
hastaliklarin birlikteligi aslinda beklenebilen bir durumdur. Clnku ikisi de yasla
beraber artma egilimindedir. Bizim ¢alismamizsda ve literatiirdeki ¢ogu ¢aligmanin
eksikligi kronik hastaliklar i¢in hastalara objektif testleri yapmadaki yetersizlik ve
anamneze dayali tanmidir. Eger calismalar belli testlerle standardize edilebilinirse
birbirine daha yakin sonuglar ortaya cikarak degisik savlar ortak bir noktada

birlesebilecektir.
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6.SONUC VE ONERILER

Ulkemizde retinopati sikliki ve risk faktdrlerine ydnelik ¢alismalar smirlidir.
Oysaki saglik planlamasini yapabilmek i¢in erken tani koyabilmek ve temel risklerin
ve hastaliklarla iligkisinin bilinmesi gerekir. Biz de ¢alismamizda retinal hastaliklar
ve risk faktorleriyle iliskisini inceledik.

Katilimcilardan 643 it DM’li idi. DM olanlarin 496’s1 kadin (%77.1), 147’si
(%22.9) erkekti. Diyabet orani , ¢alismaya katilan toplumda %13 olarak bulundu.
Kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlamli diizeyde istatistiksel agidan fark
vardi(p<0.001). DR prevalansi ¢aligmaya katilan toplumda %] olarak bulundu.
Diyabetik grubuta, kadinlarin 67’sinde erkeklerin 20’sinde DR bulgularina rastlandi.
DR olan olgularin 78’1 non proliferatif DR sahipken, 9’u proliferatif tipte DR’ye
sahipti. Non proliferatif DR’si olan olgularin 61’1 kadinken 17°si erkekti. Proliferatif
DR’si olan olgulardan ise 6’s1 kadinken, 3’1 erkekti. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark vardu.

Diyabetik katilimcilarda makiiler 6dem(MO) varligi arastirildi.Diyabetik
hasta ghastalarin 19’unda MO mevcuttu. MO kadinlarda 16 olguda saptanirken
erkeklerde ise 3 olguda MO vardi. Non proliferatif DR’si olan 18 olguda, proliferatif
DR sahip 1 olguda MO tespit edildi. Proliferatif ve nonproliferatif grup arasinda MO
varligi agisindan istatistik olarak ileri dizeyde fark bulundu (p<0.001). Non
proliferatif grupta MO daha fazla gortiliyordu

Calismada diyabet hastaliginin siiresi ile DR ve MO arasindaki iliski
incelendi. DR’si olan grupta diyabet siiresi daha fazlaydi (p<0.05). Proliferatif
grupta da nonproliferatif gruba gore siire daha fazla idi. Ayrica MO goriilen gdzlerde
diyabet siresi daha uzun olarak bulundu.

Kan sekeri 6l¢iim siklig1 ile DR ve MO arasinda iliski arastirildi. Diyabeti
olupta retinopatisi olmayanlar kan sekerini daha sik olcturiyordu. Ancak MO
olmayan diyabet hastalarinda ortalama kan sekeri olgiim sikligi agisindan, MO
olanlara gore istatistiksel olarak fark bulunmadi.

DR’li hastalardaki ila¢ kullanimi arastirildi. En sik kullanilan medikasyon
OAD’ler iken hastaligin siddeti attikg¢a insiilin kullanimi artiyordu. Bunun yaninda

egitim diizeyi arttikga kombine tedavi kullanim siklig1 da artmaktaydi.
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Diyabeti olan grupta yas ortalamasi 59.05+0.34 yil olarak bulunurken,

diyabeti olmayan katilimcilarda ise yas ortalamasi 55.43+0.15 yildi. iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli derecede fark vardi (p<0.001). Non proliferatif grupta yas
ortalamast 57.96+1.11 yil olarak bulunurken, proliferatif grupta yas ortalamasi
63.11+2.99 yildi. DM olupta DR’si olmayan grupta ise ortalama yas 58.98+0.47
olarak bulundu. Coklu karsilagtirmalarda gruplar arasinda fark belirlenemesede
proliferatif grupta yas ortalamasi en fazla idi.

MO olan olgularda yas ortalamas1 62.89+7.08 yil olarak bulundu. DM mevcut
olupta MO olmayanlarla yas ortalamasi 58.95+0.4 yil olarak bulundu. Iki grup
karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulundu (p<0.05). MO saptanan olgula
daha yaslydi.

DR varlig1 ve siddeti ve MO varligi ile VKI arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulunamadi (p>0.05). VKI ile kullanilan medikasyon arsinda da iliski
bulunamadi.

Diyabetik hastalarda egitim diizeyi arastirildi. Diyabetik olan grup diyabetik
olmayanlara gore daha az egitimli iken, proliferatif ve nonproliferatif grup arsinda
egitim agisindan fark gériilmedi. Yine MO varlig1 ile egitim diizeyi arasinda da iliski
g6zlenmedi.

Egitim diizeyleri ile kan sekeri Ol¢iim sikliklart karsilastirildigi
calismamizda egitim gruplart arsinda istatistiksel olarak kan sekeri olglim siklig1
acisindan fark bulunmadi. Fakat egitim diizeyi arttik¢a 6l¢lim siklig1 artmaktaydi.

Sigara ve alkol kullanimiyla Hem DR varlig1 ve siddeti hemde MO varlig
arasinda iligki saptanmadi.

Calismamizda SKB ve DKB ile DR ve makiiler 6dem varligi arasindaki
iliski saptandi. Hem DR gézlenelerde hemde MO olanlarda SKB ve DKB daha
yuksek olarak bulundu.

Calismamizda HT ile DM iliskili bulunurken, HT ’nun DR siddeti {izerine
etkisi gozlenmedi. KKH ile DM ve DR arsinda iliski bulunamadi.Yine MO ile HT
hastalig1 ve KKH arsinda da iliski gézlenmedi.

Katilimcilarda HTRP ve retinal etkileri incelendi. Katilimeilarin 1724’tiinde
HT mevcuttu. Olgularin 1402°si kadin, 322’si erkekti. Fundus fotograflari
degerlendirilen tim olgular hesaba katildiginda HTRP siklig1 %15 olarak bulundu .
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Kadinlarda HTRP siklig1 %12, erkeklerde HTRP sikligr %3 idi. iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001) vardi. Kadin katilimcilarda, 390
olguda HTRP saptanmazken, 524 olguda evre 1 HTRP, 69 olguda evre 2 HTRP, 19
olguda evre 3 HTRP, 2 olguda Evre 4 HTRP vard1. Erkeklerde ise 66 olguda HTRP
saptanmazken, 116 olguda evre 1 HTRP, 17 olguda evre 2 HTRP, 1 olguda evre 3
HTRP olgu vardi, Evre 4 HTRP olgu yoktu. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda HTRP
siddeti agisindan fark saptandi (p<0.05). Kadin cinsiyette HTRP daha sik olarak
gorulda.

Hipertansiyon hastalig1 olanlarda ortalama SKB 147.02+18.02 mmHg, DKB
86.82+10.18. idi. Hipertansif olmayanlara gére SKB ve DKD degerleri anlamli
olarak farkliydi.(p< 0.001) Hipertansif hastalarda her ikisi daha ytksekti. Kadinlarda
ortalama SKB 149.30+0.6 mmHg idi. Erkeklerde ortalama SKB 146.13+1.21 idi.
Yine kadinlarda DKB 88.28+0.3 mmHg iken , erkeklerde 86.15 +0.6 olarak bulundu.
Iki cinsiyet arasinda kan basinglar1 agisindan fark goriilmedi.

HTRP olmayanlarda ortalama VKi 29.71+0.2 kg/m? evre 1 HTRP de
ortalama VKI 29.59+0.19 kg/m?, evre 2 ortalama VKI 29.31+0.59 kg/m?, evre 3 de
ortalama VKI 29.39+1.67 kg/m?, evre 4 HTRP olanlarda 31.92+0.70 olarak
bulundu. Gruplar arasinda agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Ileri
evrelerde VKI daha biiyiiktii.

HTRP si olamayanlarda ortalama yas 58.99+9.88 yil , evre 1 HTRP de
ortalama yas 60.82+£9.95y1l, evre 2 HTRP de 58.504+9.24 | evre 3 ortalama yas
61.50+8.32y1l , evre 4 de ortalama yas 56.00+£8.40 yil olarak bulundu. Gruplar
arasinda yas ac¢isindan istatistiksel olarak fark vardi. Yas ile HTRP siddeti arasinda
pozitif yonde korelasyon vardi. Fakat evre 4 de yas ortalamasi daha diisiik
seyrediyordu. ven okliizyonu olan olgular da daha yasliydi.

HTRP ile Egitim diizeyleri arasindaki iliskiye bakildi. Egitim diizeyi diistiik¢e
HTRP siddeti artiyordu.

Calismamizda sigara i¢imi ve alkol kullanimi ile HTPR Uzerine olan etkilerini
aragtirtldi. Sigara i¢ciminin ve alkol HTRP siddeti {izerine belirgin bir etkisi yoktu.

Hastalarda antihipertansif kullanimi arastirildi. Ileri evrelerde antihipertansif

ila¢ kullanimi1 daha diizensizdi.
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KKH ve HTRP birlikteligi arastirildi. KKH ve HT birlikteligi 321 hastada

goriliirken bu durum istatistiksel olarak anlamli idi.

Katilimcilardan 37 hastada YBMD ait bulgular gozlendi. Katilimcilarda
YBMD sikliki %0.1 idi. YBMD olgularin 21 u kadin 16 u erkekti. YBMD
gelisiminde erkek ve kadin cinsiyet arasinda fark bulunamadi. ( p> 0.05 ) YBMD
gelistiren olgularda ortalama yas 68.13+7.68 yil iken kadinlarda ortalama yas
68.87+£7.17 yil ve erkeklere de ortalama yas 67.35+6.27 yil olarak bulundu. Yas
ilerledikge YBMD gelisme riski artmaktaydi ve istatistiksel olarak kuvvetli iliski
bulundu( p<0.001).

YBMD ile VKI arasinda iliski arastirildi. YBMD gériilmeyen grupta ortalama
VKI 27.91+0.75 kg/m? olarak bulundu. YBMD gériilen grupta VKI 28.28+0.72
kg/m? olarak bulundu. Iki grup arasinda istatistiksel agidan fark saptanmasa da
YBMD goriilen grupta VKI daha fazlayd.

SKB ve YBMD arasinda iligki arastirildi. SKB, YBMD goériilen grupta
130+1.02 mmHg , gériilmeyen grupta 140.04+0.35 mmHg olarak bulundu . ki grup
arasinda istatistiksel agidan iliski saptanmadi DKB ve YBMD arasinda iliski
arastirtldi. DKB, YBMD goriilen grupta 80.27£2.05 mmHg, goérilmeyen grupta
80.12+0.17 mmHg olarak bulundu . Iki grup arasinda istatistiksel acidan iliski
saptanmadi (p>0.05).

YBMD saptanan g0zler, genel populasyonla kiyaslandiginda YBMD

olusumuyla g6z rengi arasinda bir iligki bulunamadi (p>0.05).

YBMD olan olgularda egitim diizeyleri arastirildi. Calisma populasyonuyla
YBMD gelistiren grup arasinda egitim diizeyi bakimindan , istatistiksel agidan

anlamli iligki saptanamadi (p>0.05).

YBMD olgulariyla sigara ve alkol kullanimi iligkisine bakildi. YBMD
gelisimi tizerine alkol ve sigara icenler i¢meyenlerle karsilastirildiginda etkisi

gortlmedi (p>0.05).

YBMD ile sitemik hastaliklarin birliktelikleri arastirildi. YBMD ile DM, HT
ve KKH arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05).
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Ek 1 (Anket Formu 1)
Tarih
Ad - Soyad
Dogum Yeri
Dogum Tarihi
Adres
Telefon
Kag yildir O Bolgede Oturdugu
Cinsiyet
Boy Kilo
Egitim Durumu
Sigara
Sigaraya baslama Yas1
Giinde i¢ilen Sigara Miktar1
Alkol
Sistemik Hastaliklar
Kullandig ilaglar
Goz Hastaligi
G0z Rengi
GIB

SSK



Ek 2 (Anket Formu 2)

Tarih

Ad - Soyad

Yas

Cinsiyet

Meslek

Telefon

Adres

DM Tipi

DM siiresi

DM baslangi¢ yasi

Tedavi OAD Insiilin Diyet
Diyabetik Nefropati varligi

Hiperkollesterolemi

En son ne zaman kan sekerini 6l¢tiirmiis

En son kan sekeri

Daha once retinopatiye yonelkik tedavi alip almadig:

Diyabetik retinopati siddeti



	DIŞ KAPAK
	iç kapak
	TEZ KABUL ONAY SAYFASI
	TEŞEKKÜR
	ÖZET
	THE SCREENING OF RETINAL DISEASES WITH NONMIDRIATIC FUNDUS CAMERA
	İÇİNDEKİLER
	SİMGELER VE KISALTMALAR
	SEKİLLER
	4.2. Olgularda Sigara İçimi ve Cinsiyet Dağılımı                                                      19
	4.3. Olguların Alkol ve Cinsiyet Dağılımı                                                                 20

	TABLOLAR DİZİNİ
	4.3 Diabetik Hastalarda DR Varlığı ve Cinsiyet  Dağılımı                                       22
	4.4 DR Evresi  ve Cinsiyet Dağılımı                                                                         23
	4.5 Maküler Ödem , Cinsiyet, DR Dağılımı                                                              23
	4.7 DR varlığı ve Yaş Ortalaması Dağılımı                                                              24
	4.14 VKİ ve DR Dağılımı                                                                                        28
	4.16 DM ile Eğitim Düzeyi Dağılımı                                                                      30
	4.17 DR ve Eğitim Düzeyi Dağılımı                                                                       30
	4.18 DM’lü Hastalarda  İlaç ve Eğitim Düzeyi Dağılımı                                        31
	4.20 Eğitim Düzeyleri ve MÖ Dağılımı                                                                  32
	4.23 MÖ ve Sigara İçimi Dağılımı                                                                          33
	4.24 DM  ve Alkol Kullanımı Dağılımı                                                                  33
	4.25 DR  ve Alkol Kullanımı Dağılımı                                                                   34
	4.26 MÖ ve Alkol Kullanımı Dağılımı                                                                   34
	4.29 HT ve DM Dağılımı                                                                                        35
	4.30 Diabet ve KKH  Dağılımı                                                                               36
	4.31 HT, KKH ve Maküler Ödem Dağılımı                                                           36
	4.32 HTRP ve Cinsiyet Dağılımı                                                                            37
	4.36 İlaç ve HTRP Dağılımı                                                                                    42
	4.37 Ven Okluzyonu ve Cinsiyet Dağılımı                                                             42
	4.38 Ven Oklüzyonu ve Sigara İçimi Dağılımı                                                       42
	4.39 Ven Oklüzyonu ve Alkol Kullanımı Dağılımı                                                43

	4.44 YBMD ve VKİ Dağılımı                                                                                45
	4.45 YBMD Sahip Bireylerde ve Göz Rengi Dağılımı                                          46
	4.46 YBMD ile Eğitim Düzeyleri Dağılımı                                                           46
	4.48 Sigara içimi ve YBMD Evresi Dağılımı                                                        47
	4.49 Alkol Kullanımı ve YBMD Dağılımı                                                            47
	4.50 Alkol Kullanımı ve YBMD Evresi Dağılımı                                                 48

	GİRİŞ  AMAÇ
	2.1.Retina Anatomisi
	Şekil 4.3 Olguların Alkol ve Cinsiyet Dağılımı
	Şekil 4.5 SKB ve Cinsiyet Dağılımı
	Tablo 4.3 Diyabetik Hastalarda DR Varlığı ve Cinsiyet  Dağılımı
	Tablo 4.4 DR Evresi  ve Cinsiyet Dağılımı
	Tablo 4.7 DR varlığı ve Yaş Ortalaması Dağılımı
	P >0.05
	Tablo 4.14 VKİ ve DR Dağılımı
	Şekil 4.7 VKİ ve İlaç Kullanımı Dağılımı
	Tablo 4.16 DM ile Eğitim Düzeyi Dağılımı
	Tablo 4.18 DM’lü Hastalarda  İlaç ve Eğitim Düzeyi Dağılımı
	Tablo 4.20 Eğitim Düzeyleri ve MÖ Dağılımı
	Tablo 4.23 MÖ  ve Sigara İçimi Dağılımı
	Tablo 4.24 DM ve Alkol Kullanımı Dağılımı  (p>0.05)
	Tablo 4.25 DR  ve Alkol Kullanımı Dağılımı
	Tablo 4.26 MÖ ve Alkol Kullanımı Dağılımı
	Tablo 4.29 HT ve DM Dağılımı P>0.05
	Tablo 4.30 Diyabet ve KKH  Dağılımı
	Tablo 4.32 HTRP  ve Cinsiyet Dağılımı
	Tablo 4.36 İlaç ve HTRP Dağılımı
	Tablo 4.37 Ven Okluzyonu ve Cinsiyet Dağılımı
	Tablo 4.38 Ven Oklüzyonu ve Sigara İçimi Dağılımı
	Tablo 4.39 Ven Oklüzyonu ve Alkol Kullanımı Dağılımı
	Tablo 4.45 YBMD Sahip Bireylerde ve Göz Rengi Dağılımı
	Tablo 4.46 YBMD ile Eğitim Düzeyleri Dağılımı
	Tablo 4.48 Sigara içimi ve YBMD Evresi Dağılımı
	Tablo 4.49 Alkol Kullanımı ve YBMD Dağılımı

	he
	Anket 1
	Anket 2

