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oz

Artan diabetes mellitus prevalansi, insiilin ve oral antidiyabetiklerin kullanimi ile uzayan yasam siireleri sonucu
diyabetik retinopati, bir ¢ok iilkede dnde gelen gérme kaybi sebeplerinden biri haline gelmistir. 2013 yih itibari ile
diinyadaki diyabetli hasta sayis1 382 milyon iken bu sayinin 2035 yilinda %55 oraninda artarak 592 milyona ulasacag:
ongorilmektedir. Retinopati gelisimi ile iliskilendirilmis risk faktorleri, diyabet siiresi, hiperglisemi, hipertansiyon, lipid
metabolizma bozukluklari, genetik faktorler, puberte ve gebeliktir. Diyabetik olgularda degistirilebilir risk faktorlerinin
kontrolii, diizenli g6z muayeneleri ve uygun zamanda tedavi uygulamalari ile gorme kaybu riski belirgin 6l¢iide azaltilabilir.
Anahtar Kelimeler: Diyabetik retinopati, epidemiyoloji, risk faktorleri.

ABSTRACT

With the increased prevalence of diabetes mellitus, prolonged life-span and the use of insulin and oral antidiabetics, diabetic
retinopathy has become one of the leading causes of loss of vision in many countries. By 2013, the number of diabetic
patients in the world is 382 million, but it is predicted that this number will reach 592 million in 2035 by an increase of
55%. The risk factors which are related with diabetic retinopathy are diabetes duration, hyperglycemia, hypertension, lipid
metabolism disorders, genetic factors, puberty and pregnancy. In diabetic cases, the risk of vision loss can be significantly
reduced with the control of modifiable risk factors, regular eye examinations and timely treatment practices.
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GIRIS

Diyabetik retinopati (DR), hiperglisemi veya insiilin yeter-
sizligi sonucu olusan, retinanin kapiller, arteriol ve veniillerini
tutan spesifik bir anjiopatidir. Neden oldugu retina dekolmani,
preretinal hemoraji, vitreus hemorajisi, neovaskiiler glokom ve
makula 6demi gibi ¢esitli mekanizmalar ile gorme kaybina yol
acmaktadir. Artan diabetes mellitus (DM) prevalansi, insiilin
ve oral antidiyabetiklerin kullanimi ile uzayan yasam stireleri
sonucu DR, bir ¢ok iilkede 6nde gelen gérme kaybi sebeplerin-
den biri haline gelmigtir."

Diinyadaki tim DM olan hastalarin sayis1 resmi olarak %1.5-
2.5 oraninda bildirilmektedir. 2013 yil1 itibari ile diinyadaki di-
yabetli hasta say1s1 382 milyon iken bu sayinin 2035 yilinda %55
oraninda artarak 592 milyona ulagacag1 6ngoriilmektedir.”’

Ozellikle geligmis toplumlar bagta olmak iizere tiim diinyada
yakin gelecekte epidemik bir hastalik 6zelligini kazanacag: ve
bu durumun da giderek artan bir saglik ve sosyal sorun haline
gelecegi diistiniilmektedir.

Diyabetik retinopatinin goriilme siklig1 baglica, diyabetin in-

stiline bagli olup olmamasi, diyabetin baglama yas1 ve siiresine
bagli olarak degismektedir. Tiim diyabetiklerin % 90’indan faz-
lasinda, hayatlarinin herhangi bir doneminde retinopati gelis-
mektedir. Diyabetiklerin nondiyabetiklere oranla 25 kat daha
fazla korliik riskine sahip olduklari bildirilmigtir."!

DIiYABETIK RETINOPATI INSIDANS VE
PREVALANSI

Diyabetik retinopati insidans ve prevalansi ile ilgili ulusal
capta yapilmus fazla sayida ¢alisma olmayip daha ¢ok belirli
yerlesim birimlerini igeren popiilasyon bazl ¢alismalar bulun-
maktadir. Wisconsin ve Framingham gruplarinin ¢alismalar:
daha genis kapsamli olup, giintimiiz epidemiyolojik verileri
i¢in temel bagvuru kaynagi durumundadirlar. Wisconsin Epi-
demiyolojik Diyabetik Retinopati Calismast (WESDR), giiney
Wisconsinde yer alan 11 bélgedeki diyabetik hastalar1 kapsa-
maktadir. Olgular, diyabetin insiilin gereksiniminden bagimsiz
olarak hastaligin baglangi¢ yasina gore iki gruba ayrilmustir.
Birinci grup (erken baslangicli grup); 30 yas alt1 baglangich
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insiiline bagimli diyabet (IDD) grubu olarak adlandirilmistir.
Ikinci grup (ges baslangigh grup) ise 30 yas sonrasi baglayan
IDD ve insiilin bagimsiz diyabet grubu (NIDD) olacak sekilde
ikiye ayrilmustir. 30 yas alti tan1 konan birinci grupta DR, 20
yil diyabet sonrasi proliferatif diyabetik retinopati (PDR) ve 15
yil diyabet sonras: diyabetik makiiler 6dem (DMO) prevalans
oranlari sirasiyla %70, %50 ve %18 olarak bulunmustur. 5 yil-
dan az siireli diyabet ile 15 yildan fazla diyabeti olanlarda DR
prevalanslari sirasiyla %17 ve %97.5, 10 yildan az diyabet ile
35 yildan fazla diyabeti olanlarda PDR prevalanslari sirasiyla
%1.2 ve %67 olarak bildirilmistir. Makiiler 6dem agisindan de-
gerlendirme yapildiginda, 5 yildan az diyabet siiresi olanlarda
prevalans %0 bulunurken diyabet siiresinin 20 y1li gectigi vaka-
larda makiiler 6dem prevalanst %29’ yiikselmistir. 30 yas st
IDD grubunda DR, 20 y1l diyabet sonrasi PDR ve 15 yil diyabet
sonrast DMO prevalans oranlari sirastyla %62, %20 ve %25 ola-
rak bulunmustur. Tkinci grubun diger bir alt grubu olan 30 yas
sonrasi tant alan NIDD grubunda ise DR, 20 yil diyabet sonrasi
PDR ve 15 yil diyabet sonrast DMO prevalans oranlari sirasiyla
%36, %5 ve %12 olarak bildirilmistir.” )

Framingham grubunun 52-85 yas arasini degerlendirdigi ¢a-
ligmada DR prevalansi; 52-64, 65-74 ve 75-85 yas arasi gruplar-
da sirastyla %2.1, %2.9 ve %7.0 olarak bulunmus, tiim gruplar
g6z oniine alindiginda da prevalans %3.1 olarak tespit edilmis-
tir.!"” Beaver Dam grubu ¢aligmasinda 43-86 yas arasi 395 eski,
50 yeni diyabet tanili hasta incelemistir. 30 yas alt1 yeni diya-
bet tanili olgularda DR, PDR ve DMO prevalanslar1 sirasiyla
%68.4, %10.5 ve %10.5 olarak bildirilmistir. Yeni tan1 konmus
NIDD grupta DR prevalansi %10.2 iken DMO prevalanst %2.0
olarak bulunmus olup hi¢bir hastada PDR’ye rastlanilmamustir.
Tiim gruplar goz oniine alindiginda DR, PDR ve DMO preva-
lanslar sirasiyla %36.8, %1.8 ve %3.0 olarak bulunmus, ¢alis-
mada 30 yas tistit hem NIDD hem de IDD grubunda diyabet
stiresinin uzamast ile DR prevalansinin arttig1 bildirilmigtir.""!
Avrupa, Avustralya, Asya ve Amerikada 1980-2008 yillar ara-
sinda geceklestirilen otuz bes ¢alismanin degerlendirildigi bir
derlemede diyabet hastalar1 i¢indeki DR, PDR, DMO ve gor-
meyi tehdit eden DR prevalanslari sirasiyla %34.6, %7.0, %6.8
ve %10.2 olarak bildirilmistir."*’ Ulkemizde DR’nin epidemiyo-
lojisi konusunda yapilmis genis alanli fazla sayida ¢aligma bu-
lunmamaktadir. Tag ve ark."” 14 ayr1 merkezde 2362 hastanin
verileri ile gerceklestirdikleri ¢alismalarinda DR prevalansini
%30.5 olarak bildirmislerdir. 30 yas alt1 IDD grubunda DR pre-
valansi %31.2, NIDD grubunda %27.7, 30 yas iistii grupta IDD
ve NIDD grubunda sirasiyla %50.5 ve %22.7 olarak bildirilmis-
tir. Ayn1 ¢alismada makiila 6demi incelendiginde, 30 yas alt1
tanili grupta toplam DMO orani1 DM siiresi 0-4 y1l olan grupta
9%1.4 iken 20 yildan uzun DM olan grupta %27.8 olarak, 30 yas
{istii grupta ise toplam oran %3.4 olarak bulunmugtur. idil ve
ark."" ise caligmalarinda, 30 yas Gistii tan1 alan grupta prevalans
oranlariny; 5 yildan az diyabeti olanlarda %8.2, 6-14 yil arasin-
da %19.7, 15 yildan daha uzun diyabeti olanlarda ise %42 ola-
rak bildirmislerdir. Giincel galigmalarda diyabetik bireylerdeki
retinopati prevalansinin WESDRYye gore daha diisitk oldugu
goriilmektedir. Bunun yaninda yine WESDR galigmasi sonug-
lar1 degerlendirildiginde 1986-1988 yillar1 arasi tip 1 DM olgu-
larinda HbA1c degeri sadece olgularin %4’iinde %7den diisiik
iken bu oran 2005-2007 yillar1 arasinda %33’ yiikselmistir. Bu
diistisiin sebebi DR yonetimindeki gelismelerdir ve hastalik yo-

netimi ile dogrudan iliskilendirilebilir.

DR insidansi incelendiginde, WESDR grubu 30 yas altt DM
tanili olgularin 4 yillik izleminde kiimilatif insidans orani-
n1 %59 olarak bildirmistir.""" Ayni ¢aliyjmada DM siiresi 10
yil olan olgularda kiimiilatif insidans oraninin %89.3 oldugu,
baslangicta retinopatisi olan olgularin %64’iinde ilerleme go-
rildigt ve %17’sinde PDR gelistigi bildirilmistir. DM siiresi
25 yila uzatildiginda kiimiilatif insidans orani %97 yiikselir-
ken olgularin %83’iinde retinopati seviyesinde ilerleme tespit
edilmistir. Ayrica olgularin % 42’sinde PDR gelistigi, %29’unda
DMO ve %17’sinde klinik olarak anlamli makula édemi olus-
tugu gozlenmistir.'*'”' Bu veriler ile aslinda yeterli siire gegen
tim erken baglangicli (tip 1) DM olgularinda DR gelisecegi
sonucuna varilabilir. Danimarka pediatrik diyabet arastirma
grubu (DCPD1987) benzer sekilde 16 yilik kiimiilatif insi-
dans oranini %95.1 olarak bildirmislerdir."*’ Son yillarda DM
risk faktorii yonetimi ve tani tekniklerindeki gelismeler sonu-
cu DR prevalansina benzer sekilde insidans oranlarinda da
azalmalar goriilmektedir. WESDR ¢aligmasinda ilk 12 yilda
(1980-1982) elde edilen sonuglar, ¢aligmanin son 13 yilinda
(1994-2007) elde edilen sonuglar ile kargilastirildiginda yillik
DR progresyon hizinin %4.5dan %2.5%, PDR gelisim insidan-
sinin %3.4’ten %1.5%, klinik anlamli makiiler 6demin %1.0dan
%0.4e geriledigi gozlemlenmistir."”’ Benzer sekilde 1991-1999
yillar1 arasinda Birlesik Krallik'ta yapilan bir ¢alismada, tip 1
DM olgularinda 6 yillik kiimiilatif DR ve DMO insidans oran-
lar1 sirastyla %45.3 ve %3.2 olarak bildirilirken, 2000-2007 yil-
lar1 arasi yapilan bagka bir ¢aligmada oranlar sirasiyla %23.9
ve %4.4 olarak bildirilmistir."**" Ulkemizde insidans ile ilgili
yapilan ilk ve tek caligmada Idil ve ark."" DR kiimiilatif insi-
dansini 4 yillik siiregte %5.1, total progresyon oranini %33.3
olarak bildirmislerdir.

DIYABETIK RETINOPATIDE RiSK
FAKTORLERI

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Diyabet tipi ve siiresi: DM siiresi degistirilemeyen risk fak-
torleri arasinda en 6nemlisidir. Hastalik siiresi uzadik¢a DR ve
DMO siklik ve ciddiyeti artmaktadir.”’ WESDR grubunun 4
yil, 10 yil ve 25 yil sonuglari incelendiginde diyabet siiresi art-
tikca DR insidans oraninda artig, DRde progresyon ve yiikselen
PDR ve DMO gelisim oranlari izlenmistir."*'”’ Danimarkada
yapilan bir ¢aliymada, 13 y1l sonunda olgularin %63’tiinde DR
bulgularinin gozlendigi bildirilmistir.”!! En uzun takip siiresi-
ne sahip kohort ¢alisma sonuglar1 degerlendirildiginde, has-
taliga yeterli siire maruz kalan tiim tip 1 DM olgularinda bir
derecede DR bulgular: oldugu goriilmektedir. Fakat ileri yas
ve ek sistemik komorbiditeler sonucu olusan mortalite riski
nedeniyle tip 2 DM hastalar1 i¢in ayn1 sey soylenemez. Skri-
varhaug ve ark.”” ¢alismalarinda, tip 1 DM olan olgularin tani
aldiktan 25 y1l sonra %90’1inda DR ve %10’unda PDR gelistigini
bildirmislerdir. Tip 2 DM olgularinin ise tan1 aninda %20’sinde
DR bulunmaktadir ve bu oran diyabet siiresi ile giderek artar.
Son yillarda yapilan bazi ¢alismalarda ise 20 yil sonunda, tip 1
DM olan hastalarda tip 2 DM kiyasla DR oraninin daha diisiik
oldugu bildirilmis, bu durumun en olasi nedeninin tip 1 DM
metabolik regiilasyonunun daha iyi olmasi gosterilmigtir.*>*

90  Kogak N. Diyabetik Retinopati ve Diyabetik Makiila Odeminde Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri. Giincel Retina 2018;2(2):89-93.




CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

Cinsiyet: WESDR grubu ¢alismasinda, erkeklerde DR pre-
valansinin daha yiiksek oldugunu bildirmis fakat bu durumun
nedeninin bilinmedigini ifade etmistir.”) Ayni ¢aligmada, PDR
agisindan iki cinsiyet arasinda anlamli fark bulunmamustir. Ul-
kemizden Tas ve ark.,”"* WESDR grubunun ¢aligmasina benzer
sekilde erkeklerde DR prevalansi %37.4, kadinlarda %24 olarak
bildirmistir.

Genetik Faktorler: Diyabetik retinopati ortaya ¢ikis siireci
ve siddetinin tek yumurta ikizlerinde, dizigotik ikizlere gore
daha yiiksek oranda benzerlik géstermesi ve hastadan hasta-
ya degisen komplikasyon goriilme oranlari, DR gelisiminde
genetik faktorlerin rol oynadig fikrini desteklemektedir. Sor-
bitol yolaginda hiz kisitlayici enzim olan aldoz rediiktaz,***”
vaskiiler endotelyal bityiime faktori (VEGF),”! timor biiytime
faktorii-beta 1 ( TGF beta-1),"*” ileri glikolizasyon son tiriinleri
reseptorit (RAGE)"" ve anjiotensin doniistiirticii enzim (ACE)
b1 genlerindeki polimorfizmlerin DR ile iligkili oldugu bilin-
mektedir.

Irk ve Etnik Koken: Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan
birgok ¢alismada, DR oranmnin Hispanik ve Afro-Amerikan-
larda daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Avrupa, Yeni Zellanda
ve Pasifik bolgesinde DR prevalansini aragtiran bir ¢alisma-
da, bolgeler arasi prevalans farki bulunmazken, Polinezyali-
larda diger Avrupa iilkelerine kiyasla ciddi DR sikligina daha
fazla rastlanilmigtir.”” Bagka bir ¢aligmada, Birlesik Krallik’ta
yagayan giliney Asya kokenlilerde DR sikligi, Avrupa kokenli
beyazlara oranla daha fazla bulunmustur.”” Giiney Asya ko-
kenlilerde yiiksek HbA1lc ve kolesterol diizeyleri, yiiksek sisto-
lik ve diastolik basing gibi bozulmus metabolizma gostergeleri
etnisitenin roliinii tartigmali kilmaktadir.

Puberte ve Gebelik: DR, genellikle tip 1 DM hastalarinda
puberte ve gebelik donemlerinde hizli progresyon gostermek-
tedir. WESDR ¢alismasinda menars 6ncesi ile sonrasi dénem
karsilagtirildiginda, DR gelisim riskinde %30 oraninda artis
oldugu, puberte sonrasi DR gelisim siirecinin kisaldig: bildiril-
mistir.”" Puberte sonrasi kan degerleri artan bitytime hormonu
(GH), insiilin benzeri biiytime faktorii 1 (IGF-1), seks hormon-
lar1 ve artan kan basinci artmis DR gelisim riskini aciklamakta-
dir. Yine WESDR ¢aligmasinda gebelikte DR progresyonunun
2.3 kat arttig1 tespit edilmistir.”” Genellikle bu etki gecicidir
ve gebeligin sonlanmasi ile regresyona girer. Diyabet kontroli
ve komplikasyonlar1 (DTCC) ¢aligmasinda gebelik geciren ve
gecirmeyen diyabetik olgular arasinda retinopati seviyelerinin
benzer oldugu goriilmustiir.”**

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hiperglisemi: Diyabetli olgularda siki kontrol edilen kan
sekerinin daha az mikrovaskiiler komplikasyona yol actig
net bir sekilde gosterilmistir. Bu konudaki iki 6nemli ¢aligma
Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 (DCCT) galismasi ile
Birlesik Krallik Prospektif Diyabet (UKPDS) ¢alismasidir. Di-
yabet kontrol ve komplikasyonlar: ¢alismasina 726’sinda DR
olmayan, 715’inde hafif non-proliferatif DRsi olan toplam
1441 tip 1 DM hastasi dahil edilmis olup hastalar 6.5 yil siire
ile takip edilmistir. Hastalar yogun tedavi alan (giinde 3-4 kez
insiilin) ve konvansiyonel (giindel-2 kez insiilin) tedavi grubu
olarak ikiye ayrilmistir. Yogun tedavi grubunda konvansiyonel
gruba gore DR gelisme riski oraninda %76, retinopati progres-
yonunda %54, lazer fotokoagiilasyon ihtiyacinda %51, ciddi
non-proliferatif veya proliferatif evre DR gelisme risk oraninda

%47 azalma izlenmistir. Caligma sonlandirildiktan 14 yil sonra
bile yogun tedavi alan grupta uygulanan tedavinin retinopati
gelisimi tizerine olan koruyucu etkisinin halen devam ettigi
gozlenmigtir.””

Tip 2 DM hasta grubunda en genis veriler Birlesik Krallik
Prospektif Diyabet ¢aligmast ile elde edilmistir. 3867 yeni tani
almig tip 2 diyabetli olguyu iceren randomize kontrolli klinik
caligmada siki kan sekeri regiilasyonu yapilan grupta konvan-
siyonel gruba kiyasla retinopati progresyon hizinda %21, lazer
fotokoagiilasyon ihtiyacinda %29 azalma goriilmistiir. Yine
ayn1 ¢alismada HbAlc degerindeki her %1’lik diisiisiin; DR
gelisiminde %40, gormeyi tehdit eden DRde %25, lazer tedavi
ihtiyacinda %25 ve kérliik oraninda %15 oraninda azalma sag-
ladig: bildirilmistir."**!) Bunun yaninda Diyabette Kardiyovas-
kiiler Risk Kontrol Hareketi (ACCORD) ve Diyabet ve Vaskii-
ler Hastalikta Hareket (ADVANCE) ¢alismalarinda hedeflenen
siki kan gekeri regiilasyonu saglanmis olmasina ragmen reti-
nopati gelismi tizerine herhangi bir etki gosterilememigtir.***"

Sistemik Kan Basinci: Bircok ¢alisma sistemik kan basinci
kontroliiniin DR gelisim ve progresyon oranini azalttigini gos-
termigtir.**! Zheng ve arkadaglar1”® caligmalarinda, sistolik
kan basincindaki her 10 mmHg ik artigin DR gelisiminde 1.23
kat, gérmeyi tehdit eden retinopati gelisimnde 1.19 kat artis ya-
rattigini bildirmislerdir. WESDR ¢alismast, tip 1 DM olgularin-
da kan basinci kontroliiniin 14 yillik DR insidans azalmasina
onemli katki sagladigini gostermistir. Ayni ¢caligmada tip 2 DM
olgularinda DR insidans ve prevalansi ile sistolik kan basinci
degerleri arasinda iligki saptanmazken, diastolik kan basincin-
da her 10 mm Hg'lik artigin 4 yillik DMO gelisimini tip 1 DM
olgularinda %330, tip 2 DM olgularinda %210 oraninda arttir-
dig1 tespit edilmigtir."*”

Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Caligmas, kan basinci he-
def degeri olarak 150/85 mmHg olarak belirlenen grupta, hedef
deger 180/105 mm Hg olan gruba kiyasla mikroanevrizma, sert
eksuda ve cotton wool spotlarda istatiksel anlamli azalma tespit
etmistir.) Bunun yaninda ADVANCE ve ACCORD ¢aligma-
larinda siki kan basinci kontroliiniin standart antihipertansif
tedavi alan gruba oranla DR progresyonunda anlamli azalma
saglamadig1 gosterilmistir. "

Serum Lipidleri: Yiiksek serum lipid diizeylerinin maku-
lada eksuda olusumuna neden oldugu, tedavi ile serum lipid
diizeyleri kontrol altina alindiginda makuladaki eksudasyonun
geriledigi gosterilmistir. Kolesterol diizeyleri <200 mg/dl olan
DM olgular ile >240mg/dl olan olgular kiyaslandiginda ikin-
ci grupta iki kat fazla retinal sert eksudasyona rastlanilmustir.
Benzer iligki LDL (low density lipoprotein) kolesterol diizey-
leri <130mg/dl olan grup ile >160 mg/dl olan grup arasinda
izlenmigtir. LDL kolesterol diizeyi yitksek grupta iki kat fazla
sert eksuda gortilmustiir.”">?) Ayni ¢alismada HDL (high den-
sity lipoprotein) kolesterol diizeyleri ile diyabetin g6z tutulum
arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Lipid distrticii ajanlarin retinopati tizerine olan etkileri
tartismalidir. Bu amagla sik kullanilan ila¢lardan biri olan sta-
tin kullanan DM olgularinda DR gelisiminin daha az, gorme
keskinliklerinin daha iyi oldugu tespit edilmistir."*** Bunun
yaninda diger bir grup olan Fibratlar ile yapilan Diyabette Fe-
nofibrat Miidahalesi ve Olay Diisiiriilmesi Caligmasi(FIELD)
ve ACCORD galigmalarinda kontrol altina alinmig serum lipid
diizeyleri olan hastada DR siklik ve progresyon hizlarinin daha
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az oldugu bulunmustur.“***

Obezite: Obezite ve DR gelisimi arasindaki iliskiyi arastiran
caligmalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Bir ¢calismada diger
risk faktorleri kontrol altina alindiginda, beden kitle indeksi
>30 kg/m2 olan tip 1 DM olgularinda obezitenin DR gelisimi
agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir.”” Bu-
nunla beraber WESDR c¢alisma grubu ge¢ baglangich diyabet
olgularinin bulundugu bir seride beden kitle indeksi <20 kg/
m?2 olan grupta normal kilolu olan gruba gore retinopati riski-
nin ti¢ kat fazla oldugunu bildirmistir.”"!

Sigara: Sigara kullanimimin DR gelisimi tizerine etkisi net
sekilde gosterilememigstir. Olusturdugu trombosit agregasyonu
ve vazokonstruksiyona sekonder doku hipoksisi ile retinopati
gelisimini tetikleyecegi yoniide goriisler mevcuttur.”” Hoorn
calismasinda sigara kullanan bireylerde retinopati sikliginda
istatiksel anlamli olmayan bir artig tespit edilmistir.”* Diger
taraftan Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasinda, siga-
ra kullaniminin hem DR gelisiminde hem de progresyonunda
koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir."*”

Fiziksel aktivite: Fiziksel aktivitenin glisemik kontrol sagla-
madaki etkinligi araciligiyla DR prevalansinda azalmaya neden
olacagi diistintilmektedir. Bir ¢aliymada, bayanlarda giinliik
orta-kuvvetli egzersizde 10 dakika artisgin DR gelisimi riskin-
de %75, 20 dakika artisin %94 azalma yaptig1 gosterilmistir.
Ayni calismada erkeklerde fark anlamli bulunmamustir. Bir
baska caligmada, insanlarin bog zamanlarinda yapilan egzersiz
yogunluk ve frekanslari ile retinopati gelisimi arasindaki iligki
aragtirilmis, disitk yogunluklu fiziksel aktivitede DR gelisim
riski 1.49 kez, diisiik frekansl fiziksel aktivitede 2.58 kat yiiksek
bulunmugtur.!

SONUC

Diyabetik retinopati, beklenen yasam siiresinin ve buna bag-
l1 olarak diyabetik retinopati prevalansinin artmasiyla birlikte
gelismekte olan ve gelismis toplumlarda en 6nemli saglik so-
runlarindan biri olmaya devam etmektedir. Sorunun ve ¢6ziim
oOnerilerinin ortaya konmasinda epidemiyolojik ¢aligmalar bii-
yiik 6nem tagimaktadir. Diyabetik retinopatinin erken saptan-
mast ve degistirilebilir risk faktorlerinin kontrolii ciddi hastalik
gelisimini 6nlemede 6nemli yer tutar. Diyabet tanis1 konduk-
tan sonra her hastaya retinopati gelisimi ve olas1 risk faktérleri
hakkinda ayrintili bilgi verilmeli ve diizenli gz muayeneleri-
nin 6nemi anlatilmalidir.
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