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Diabetik Retinopatide Sistemik ve Genetik
Risk Faktorleri*

Mucize YARARCAN**

Kronik hiperglisemi, diabet siiresi ve tipi,
diabet tedavi gekli, diabet baglama yasi, Pu-
berte, hiperstansiyon, diabetik nefropati, ge-
belik ve genetik faktorler diabetik retinopati
(DR) gelismesinde énemli olduklar: klinik ¢a-
ligmalarla kanitlamis risk faktorleridir.

KRONIK HIPERGLISEMI

Aragtiricilarin - ¢ogu diabetin  komplikas-
yonlarinin uzun siiren hipergliseminin direkt
sonuglart oldugunu diistinmektedirler. Muh-
temelen bir sahistan digerine degiskenlik gos-
teren genetik veya sistemik faktorler kronik hi-
pergliseminin olusturdugu etkilere sadece
yardimc1 olmaktadirlar!.

Yapilan ¢ok cesitli caligmalarda24 kronik
hipergliseminin  diabetin  mikroanjiopatik
komplikasyonlarinin en major belirleyici fak-
torii oldugu hipotezi dogrulanmistir. O halde
hipergliseminin kontrolii ¢ok ©nemlidir. Bu
amagla evde kan glukoz olgiimlerini ya-
pabilecek cihazlar gelistirilmis, hastalarin ev
ve ig yerlerinde hizli, basit ve kesin olarak
aghk ve ozelliklede tokluk kan glukoz se-
viyelerini 6lgebilmeleri miimkiin olmustur.

Total glikozile hemoglobin (Hb) veya ¢ok
yakin olan HbA1C olgiimleri ile son 6 - 12
hafta icindeki kan glukoz seviyelerinin or-
talamasini saptamak miimkiin olmaktadir.

(*) T.O.D. X. Yaz Sempozyumunda "Diabetik retinopati"
panelinde sunulmustur. (Kusadasi Haziran 1997).

(**) §ef Yard. lzmir Atatiirk Egitim Hast. Goz Klinigi.

Glikozile Hb seviyesinin yiiksekligi DR ge-
lisimi i¢in en onemli faktordiir. Yapilan bir
¢aligmada® 230 insiiline bagimli diabet ol-
gusundan glikolize Hb degerleri normalin 1.5
kati daha fazla olan, yani uzun siireli kan ge-
keri kontrolii iyi olmayan olgularda, kan sekeri
iyi kontrol altina alinmig olgulara gére mik-
roalbuminiirinin 3.6 kat, retinopatinin ise 2.5
kat daha fazla oranda goriildiigii saptanmustir.

Hastalarin fizyolojik profillere yakin mik-
tarlarda insiilin alabilmeleri i¢in bugiin insiilin
kalemleri ve pompalari kullanilmaktadir. in-
siilin kalemleri ile ¢ok sayida giinliik insiilin
enjeksiyonu yapabilmekte, insiilin pompalar
ise devamli diisiik bir bazal insiilin dozu en-
jekte ederek ve yemek siralarinda biiyiik bolus
dozlan halinde insiilin pompalayarak kanda
hormon seviyesinin fizyolojik profillere yakin
tutulmasini ve kan sekerinin daha iyi kontrol
altina alinabilmesini saglanmaktadir’. Bagarili
pankreas ve bobrek trasplantasyonlar ile de
glikozile Hb seviyerinin normallestigi, hi-
pertansiyon gibi risk faktorlerinin azaldig
gozlenmistir®.

Baglangigta hipergliseminin ¢ok hizli ve
¢ok sik1 bir kontrolle normalizasyonu veya ani
gelisen hipoglisemilerin diabetik retinopatide
gecicide olsa bir alevlenmeye, kotiilesmeye
neden olabilecegi’?10, bu nedenle de tedavi
baglangicinda 6 aylik bir dsnemde HbA 1C de-
gerlerindeki diigiisiin %2 den fazla olmamasi
gerektigi savunulmustur!!. Uzun siireli takip
sonucunda ise kan sekerleri "sik1" kontrol al-



Ret-vit 1998, 6 : 240 - 247

241

tinda tutulan olgularmn, "standart" kontrol re-
Jjiminde olanlara gére daha az diabetik re-
tinopati, nefropati ve néropati progresyonu
gosterdikleri saptanmistir”.

DIABET SURESI

Diabet siiresi hiperglisemi gibi DR gelis-
mesinde ¢ok dnemli bir risk faktoriidiir! 12-14,

Tip I, insiiline bagimli geng diabetiklerde
retinopati, diabetin baglamasini takiben en az 3
- 5 yil goriilmemektedir (Grafik 1). Tip II, in-
siiline bagimli olan veya olmayan 30 yagin iis-
tindeki diabetiklerde de hastalifin baglang-
cinda retinopatiye pek rastlanmamakla birlikte
(Grafik 2), bu grup olgularda diabetin bas-
langic zamanint ve dolayisiyla da diabet sii-

resini kesin olarak saptamak daha giictiir!?.
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Grafik 1: Tip I di lbcuk olgularda diabet sii-
resine gore retinopati goriilme sikhg:
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Grafik 2: Tip II diabetik olgularda diabet
siiresine gore retinopati goriilme siklig1

15 yillik bir siirenin sonunda tip 1 diabetik
olgularin = %50 sinde proliferatif DR go-
riilmektedir (Grafikl). Ayni siirenin sonunda
tip IT diabetiklerde proliferatif DR gériilme
siklig1 ¢ok daha diisiiktiir (Grafik 2). Bu goz-
lemin 2 muhtemel agiklamasi olabilir: Birincisi
proliferatif retinopati tip II diabetiklerden zi-
yade tip I diabetik kigilerde gdzlenen uzun
siren, ¢ok yiiksek ortalama kan glukoz se-
viyelerinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikiyor
olabilir. Ikincisi ise proliferatif retinopatinin
daha ziyade tip I diabetik geng hastalarda olan,
tip II diabetik daha yagh kisilerde bulunmayan
retinanin farkli bir metabolik 6zelliginden kay-
naklanarak ortaya ¢ikmasi séz konusu ola-
bilir?: 13,

Basit DR 6miir boyunca ilerlemeye devam
eder. Proliferatif DR ise diabetik nefropati
gibt 15 - 18 yillik bir diabet siiresi sonunda
maksimuma erigir, bundan sonra da yavas
yavag azahr. Tip I diabetik bir olguda 30 yillik
bir diabet siiresi sonunda PDR veya nefropati
goriilmemigse, bundan sonra gériilme ihtimali
cok azdir!6

DIABET TiPi ve TEDAVI SEKLI

Klein'in ¢alismasinda!’ 30 yagin altinda in-
siiline bagimli tip II diabeti olan 996 olgu ile,
30 yagin iistiinde tip II diabeti olan 1370 olgu
kargilagtinlmigtir. Geng olgularda PDR % 23
oraninda goriiliirken, yagh grubun insiilin alan
olgularinda % 10, insiilin almayan olgularinda
ise % 3 oraninda PDR'ye rastlanmugtir. Insiilin
bagimlilig1 proliferatif retinopati gériilme ris-
kini artirmaktadir!3. 17,

YAS

Adult diabetiklerde yas faktriiniin retinopti
tizerindeki etkisi aragtiilmug, tip II, insiiline
bagimli olmayan yagli (53 - 80y) diabetiklerde
retinopati sikliginin metabolik kontrol, has-
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taligin siiresi ve diger risk faktorlerine bagh
olmaksizin yaglanma ile belirgin derecede art-
tig1 saptanmugtir'®. Hipertansiyonunda yasla
beraber arttifi goz Oniine alinirsa, yash ki-
silerde diabetik komplikasyonlarin artiginin,
diabete bagh degisikliklerle genel yasa bagh
degisikliklerin  etkilesimi sonucunda ola-
bilecegi diigiiniilebilir.

Bir cahismada!? tip I diabeti olan 501 geng
olgu incelenmis, diabet siiresi ayni oldugu
halde diabet baglama yas1 15 yasin altinda olan
olgularda proliferatif retinopatinin 15 yasin iis-
tiinde olan olgulara gore daha fazla goriildiigii
saptanmigtir. Bunda pubertenin rolii oldugu
diigiiniilebilir.

PUBERTE

Puberte'nin erken retinopati geligmesine
hangi mekanizmalarda yol agtig1 heniiz tam
olarak bilinmemektedir. Biiylime ile ilgili hor-
monel faktorlerin yol oynadig: diisiiniilmekte-
dir. Daneman ve arkadaglan?® ¢ok labil tip I
diabet, yagh karaciger, gecikmig biiyiime ve
gecikmig puberte ile giden Mauriac sendromlu
5 olgu tanimlamiglardir. Bu olgularda kan glu-
koz seviyeleri kontrol altina alindifinda so-
matik biiylimenin arttifini, puberte'nin olus-
tugunu bununla birlikte proliferatif retinopati-
nin de hizla gelistifini gdzlemiglerdir.

Proliferatif diabetik retinopatili olglarda
plasmada biiyiime hormonu (Growth Hormon:
GH, somatotrapin) seviyeleri, funduslari nor-
mal olan diabetik olgularinkinden daha yiisek
bulunmu§tur2'* 22 Diabetik olgularda, ozel-
likle de glisemi kontrolu iyi olmayanlarda glu-
koz kullanilmayinca temin edilmektedir (glu-
koneogenezis). Bu GH artigina sebep olmakta-
dir. Biiylime hormonu artiginin ise protein sen-
tezi ile birlikte yeni damar olugumunu da ar-
tirdig1 ileri siiriilmektedir.

Insiiline benzer growth faktér 1 (IGF - 1)
GH'un biiylimeyi artiric1 etkileri i¢in bir me-
diatordiir?3. Bir polipeptid olan IGF - 1 in-
siilinin A zincirine ¢ok benzerlik gosterir. Hi-
pofiz bezinden salgilanan GH'un etkisi ile ka-
racigerde yapilir!.

Cesitli calismalarda proliferatif diabetik re-
tinopatili olgularda paslama ve vitreus IGF - 1
seviyelerinin, retinopatisi olmayanlardan daha
yiiksek oldugu rapor edilmistir?3-2%. IGFler
vaskiiler endotel dahil olmak iizere gesitli tip
hiicrelerin

proliferatif  kapasitelerini  ar-

tirmaktadir. Vaskiiler permeabilite tartisina da

yol acabilecekleri ileri siiriilmiigtiir!- 26- 27

Geng kisilerde, ge¢ adolesans ve erken erig-
kin donemde siklikla goriilen ve hizla ilerleme
gosteren "florid retinopati" gelismesinden yiik-
selmig GH ve IGF'ler sorumlu tutulmustur.
Kendilginden veya cerrahi ile ya da radyas-
yonla (ytrium ablasyonu) hipofiz bezinin ab-
lasyonunu, alinmasin1 veya harabiyetini taki-
ben bu hormonlarin seviyelerinin diigmesiyle
proliferatif retinopatinin remisyona gorebi-
lecegi gosterilmistir!. Ancak boyle bir teda-vi
sonucunda panhipopitutarizm gelisecegi unu-
tulmamalidir. Bu nedenle selektif olarak GH
sekresyonunu azaltic1 veya onleyici yani tedavi
yontemlerine ihtiya¢ vardir.

HIPERTANSIYON

Hipertansif diabetiklerde DR, diabetik nef-
ropati, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve
mortalite, hipotansif diabetiklere nazaran daha
fazla goriilmektedir?® 29, Cesitli caligmalarda
hem background hem de proliferatif DR iler-
lemesinin sistematik sistolik ve diastolik kan
basinci seviyeleri ile dogrudan baglantili ol-

19, 30 -

dugu gosterilmistir!4: 32 Hipertansiyon

hem retinopati geligme ihtimalini artirmakta,
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hem de olugsmus diabetik retinopati ve ma-
kulopatinin ilerlemesine neden olmaktadir 33.

Son yapilan c¢aligmalarda hipertansiyonun
primer mi? Yoksa ilerleyen nefropatiye se-
konder mi oldugu aragtlrllmaktadlrm' 34, 35,
Sekonder ise bagimsiz bir risk faktorii olmayip
sadece nefropatiye eslik eden bir faktor oldugu
diigiiniilebilir. 273 tip 1 diabetik olgu iizerinde
yapilan bir calismada’* retinopati sikhiginin hi-
pertansif ve normoalbuminiirik olgularda, nor-
motansif ve normoalbuminiirik olgulara esit
oldugu, hipertansif ve nefropatik olgularda, hi-
pertansif ve normo - albuminiirik olgulardan
daha fazla retinopati goriildiigii (kan basinci
seviyeleri aymi1) saptanmugtir (Tablo 1). Nef-
ropatik ve normotensif olgularda, hipertansif
ve normoalbuminiirik olgulardan daha fazla
retina degisikliklerinin oldugu, fakat pro-
liferatit DR'nin en fazla hipertansif ve nef-
ropatik olgularda gozlendigi saptanmigtir
(p<0,001). Sonug¢ olarak nefropatinin re-
tinopati geligimi iizerine hipertansiyondan
daha fazla etkili oldugu, hipertansiyonun ise
nefropatinin etkilerini artirdig1 sdylenebilir34,

Biitiin diabetik olgularda hipertansiyon
kontrolii 6nerilmelidir. Bir calismada®® di-
astolik kan basincini yasa gore normal olan
90'inc1 presantilin altinda tutmak komplikas-
yonlarin onlenmesi yoniinden onerilmistir. Hi-
pergliseminin kontrolii ve proteiniirinin On-
lenmesi ile uzun siirecte hipertansiyon go-

rilme sikhifinda azaltilabilecegi gozlenmig-
:-36
tir-+.

DIABETIK NEFROPATI

Diabetik nefropati, diabetin bir diger 6nemli
mikroanjiopatik komplikasyonudur. Prolife-
ratif DR'ye benzer bir seyir gosterir ve ayni

risk faktorlerinden etkilenir!©:37. 38

Yapilan c¢esitli ¢alismalarda nefropati ve
proteiniiri (albuminiiri) varliginda diabetik re-
tinopati gelisimi ve ilerlemesinin hizlandig:
kanitlanmistir!3: 33 34, 39 Nefropatinin kan
basincint yiikselterek, fibrinojen degerlerini
yiikselterek, lipoprotein profilini degistirerek
ve diger bazi mekanizmalarla proliferatif re-
tinopati gelisme riskini artirabilecegi dii-
siiniilmektedir®®. Renal patolojilerin 6zellikle
diabetik makulopati gelisimini hizlandirdig:
Saptanm1§t1r4] ;

Wilson ve arkadaslarinin ¢alismasinda®?
plasma pro-renin seviyelerindeki artisin geng
diabetik olgularda retinopati veya nefropatinin
habercisi olabilecegi ve bu olgularda bu komp-
likasyonlar ortaya ¢ikmadan en az 18 ay Once
plasma pro-renin seviyelerinin anlamli de-
recede yiikseldigi saptanm|§t1r.

GEBELIK

Gebeligin diabetik retinopati ilerlemesini
hizlandirdigi kanitlanmistir®344, Gebelik es-
nasinda retinopati gelisimini hizlandiran fak-
torler sunlardir: Gebeligin kendisi, hiperglise-
mi, kan gekerinin gebelifin baglangicinda hiz-
It normalizasyonu ve hipoglisemiler, hipertan-
siyon, diabet siiresi*3: 43 - 47,

Tablo 1 : Hipertansiyon ve nefropatide PDR goriilme siklig1

* Hipertansif + Normoalbuminiirik = Normotansif + Normoalbuminiirik
 Hipertansif + Nefropatik > Hipertansif + Normoalbuminiirik

* Normotansif + Nefropatik > Hipertansif + Normoalbuminiirik

» Hipertansif + Nefropatik = PDR TT (p < 0,001)
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Diabetik gebe kadinlarla, gebe olmayan
ayn1 yas ve diabet siiresine sahip, ayni risk
faktorleri altindaki kadinlar kargilagtiklarinda
gebeliin kendisinin retinopati gelisimini hiz-

landirdigi kanitlanmugtir43: 45:47),

Gebelik oOncesi ve gebelik sirasinda kan
seker kontroluna ¢ok onem verilmelidir. Bu
fetus icine ¢ok 6nemlidir*: 48, Gebeligi plan-
lamadan ©Once, kan sekeri 6 - 8 aylik bir siire
icinde yavas yavag normalize edilmelidir®3: 46,
Gebeligin baglangicindan kan sekerinin ¢ok
hizli ve siki bir kontrolla normalizasyonun re-
tinopatinin alevlenmesine ne-den olabilecegi

unutulmamahidir.

Diabetik gebe kadinin oftalmolojik durumu
gebelik oncesinde degerlendirilerek gereki-
yorsa tedavi edilmeli ve stabil hale getiril-
melidir. Gebeligin baglangicinda retinopati iyi
degerlendirilerek gebelik esnasinda bu ilk bul-
gulara gore belirlenen araliklarla siki oftal-
molojik takip yapilmalidir.

Gebeligin baglangicinda retinopati  yoksa
retinal komplikasyonlarin gelisme riski dii-
siiktiir, tam tersi baglangicta retinopati ne
kadar siddetli ise gebelik esnasinda ilerleme
ihtimali o kadar fazla olacaktir4: 49,

Bir calismada®? baslangigta retinopatisi ol-
mayan 94 olgunun %?7'sinde gebelik esnasinda
retinopati gosterilmistir. Minimal baglangig re-
tinopatisi olanlarda ise %8 oraninda ilerleme
gozlenmistir®®. Cesitli calismalar-da gebelik
baslangicinda basit DR'si bulunan olgularda
retinopatinin %10 ile %47 arasinda degisen
oranlarda ilerledigi bildirilmistir*4: 49 50, By
olgularda postpartum dénemde normale tam
doniis olmasa bile diizelme gdzlenmektedir.

Diabetik makula 6demi gebelik esnasinda
belirginlesip sonra diizelmektedir. Stoessel ve
arkadaslarinin  ¢alismasinda®?  diabetik re-
tinopatisi olan gebe kadinlarin 56 goziiniin

16'sinda (%29) gebelik esnasinda kistoid ma-
kuler odem gelistigi gosterilmistir. Fo-
tokoagulasyon tedavisi uygulanmaksizin ya-
pilan takipte postpartum donemde 16 goziin
14'linde (%88) makuler odem gerilemis ve
gorme keskinligi diizelmistir>®. Bu nedenle di-
abetik makuler 6demli gebe kadinlar tedavi
yapmaksizin dikkatli bir gekilde izlemeli ve
ancak kalici1 gorme kaybi riskinin oldugu dii-
sliniilen durumlarda tedavi yapilmahdur.

Bir calisgmada baglangigta basit DR'si olan
90 diabetik gebenin 39'unda (%43) daha once
gozlenmeyen yeni cotton-wool eksudalar iz-
lenmistir*®. Bunlarin 3 tanesinde (%8) pro-
liferatif retinopati gelismistir. Bu eksudalarin
goriilmesi bazi olgularda "sik1" glukoz kont-
roluna baglanmistir**1. Bu tiir eksudalar bu-
lunan goézlerin siki takibi gerekir.

1978 - 1988 yillan arasindaki 10 yilhik do-
nemde yapilan 12 caligmada proliferatif DR
saptanan 122 diabetik gebenin %46'sinin ge-
belik esnasinda kotiilesme gosterdigi  sap-
tanmuistir*®. Gebelik 6ncesinde fotoagu-lasyon
uygulanmayan olgularda %58 oraninda, DRS
(Diabetic Retinopathy Study) grubunun one-
rileri dogrultusunda tedavi edilenlerde ise %26
oraninda gebelik esnasinda PDR'de ilerleme
saptanmigtir. Bu nedenle gebelik Oncesinde re-
tinopatinin mutlaka tedavi edilemesi gerekir.

Tiim diger retinopati tipleri gibi gebelik es-
nasinda geligsen proliferatif retinopati gebeligin
son trimesterinde ve postpartum dénemde par-
siyel olarak veya tamamen kendiliginden ge-
rileyebilir (spontan regresyon). Bir ¢aligmada
gebelik esnasinda PDR gelisen 5 kadindan
4'linde postpartum donemde 2 ay igerisinde
nonproliferatif retinopatiye kendiliginden ge-
rileme oldugu gosterilmistir. Bu spontan reg-
resyon ihtimali nedeniyle tedavi yaklagiminda
goriigler cesitlidir. DRS grubunun tanimladig:
yiiksek risk proliferatif retinopati kriterlerini
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tagiyan gebe diabetik olgulari hemen yiiksek
risk proliferatif retinopati kriterlerini tasiyan
gebe diabetik olgular1 hemen biitiin retinacilar
agresiv olarak tedavi ederler. Bu kriterleri ta-
stmayan PDR geligmig gebeleri ise ¢ogu otor-
ler gebelik esnasinda gozlenebilen hizli iler-
lemeyi de gbz Oniine alarak tedavi ederler.
Bazilan1 ise ¢ok dikkatli olarak takip ederek
hastalara kendiliginden regresyon sansini ta-
mirlar#4,

Bir caligmada dogum esnasinda PDR'li 5
kadinda vitreus hemorajisi gelistigi bil-
dirilmegse de>2 halen tek bagina proliferatif re-
tinopatinin varlifi gebeligi sezeryanla son-
landirmak i¢in yeterli bir gerekge olarak kabul
edilmemektedir®?.

Diabetik retinopatinin giddeti fetusun ge-
lecegini Onceden tespit etmek agisindan en
onemli faktordiir**. Klein'in ¢alismasinda 28
proliferatif DR'li gebenin %43'linde abortus,
perinatal 6liim veya siddetli konjenital mal-
formasyon goriildiigii, buna karsilik non - pro-
liferatif retinopatisi olan 131 diabetik gebe ka-
dinin %]I13'linde bu tiir fetal problemlerin
yasandig1 gozlenmistir*8. Iyi glisemik kontrol
fetusla ilgili bu sonucu retinopati varliginda
bile diizeltebilir4: 48

GENETIK FAKTORLER

Bir grup arastirici diabetik retinopatiyi ve
diabetin diger komplikasyonlarini ayarlayan
genetik lokuslarin, diabetin kendisinin olu-
sumuna yol acan lokuslardan farkli oldugunu
kabul etmektedirler. Bu nedenle bazi aras-
tincilar tarafindan "Diabetsiz diabetik re-
tinopati" kavrami ortaya atilmig, fakat ¢ok
fazla taraftar bulmamstir!.

Cesitli ¢aligmalarda hiicre yiizeylerinde bu-
lunan HLA antijenleri ile diabetik retinopati
arasindaki iligki aragtinlmigtir. Aragtirmacilar
HLA - DR4 ve DR3 fenotipi bulunan ol-

gularda PDR gelisme riskinde belirgin bir artig
oldugunu saptamiglardir. Ozellikle HLA -
DR4'lin varhg: prolifetif retinopatiye yat-
kinhigin genetik bir igareti olarak kabul edil-
mektedir. Bir ¢calismada HLA - DR4 olan ol-
gularda olmayanlara gore 5 kez daha fazla
oranda PDR goriildiigii saptanmugtir>-.

HLA - A, HLA - B veya HLA - C ve baz
diger grup fenotiplerinin varliginda da artmig
veya azalmig retinopati riski gosterilebilmisgtir.
Bu durumda hastalikla baglantili olan major
HLA antijeninin (Bu hastalikta D grubu) sik-
likla genetik olarak diger bir grup (A, B veya
C) icindeki HLA anjijenleri ile siki baglantilar
icinde oldugu diisiiniilmektedir. Burada has-
talifin primer baglantis1 HLA - D grubuyladir,
fakat HLA - D grubunun da diger bazi grup
antijenleri ile genetik baglantisi s6z konusu
olabilmektedir. HLA - C2, AK2, MNS5 - S'nin
de proliferatif retinopati ile pozitiv bir baglanti
icinde oldugu, HLA - DR&'in ise bu komp-
likasyonla ters baglantili oldugu saptanmustir.
HLA - B8 ve B15 gruplarinin varhiginda re-
tinopati olugsa da daha 1limli seyretmektedir3.

Stewart ve arkadaglarinin calismasinda
immiin baglantili genetik faktorlerin diabetik
retinopati  geligimi iizerindeki etkisi arag-
tinlmig, 102 tip I diabetik olguda im-
miinglobulin allotipleri incelenmistir’*. Re-
tinopatisi olan olgularin %75'inde IgG2 m
(23+) iken, retinopatisi olmayan, ayni diabet
siiresine sahip olgularin %48'inde G2 m (23+)
bulunmugtur (p=0,006). Sonug olarak IgG2
subklas agir zincirlerini kodlayan lokustaki G2
m23 ile diabetik retinopati gelisme riski yo-
niinden istatistiksel olarak da anlamh bir bag-
lanti oldugu ortaya konmustur>*. Yalmz re-
tinopatinin geligmesi ilizerine Gm'nin etkisinin
dogrudan G2 m?3 allotipinin kendisine mi,
yoksa bununla yakindan baglantili olan diger
genlere mi bagh oldugu konusu heniiz agiklik
kazanmamuigtir.
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Diabetik Retinopatide Sistemik ve Genetik Risk Faktérleri

Sonug olarak proliferatif DR saptandiginda
mutlaka olgularin genel bir sistemik kont-
rolden gegirilmesi gerekir. Ciinkii PDR; di-
abetik nefropati, kardiyovaskiiler hastaliklar
gibi sistemik patolojilerin varlig1 ve geligmesi
yoniinden 6nemli bir gostergesidir. Ayrica hi-
pertansiyon, metabolik kontrol, pfoteiniiri gibi
sistemik risk  faktorlerinin  ortaya ko-
nulabilmesi ve tedavisi-i¢in dahiliyecilerle of-
talmologlarin iyi bir iligki ve dayanigma iginde
olmalar gerekmektedir.
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