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Diyabetik Retinopati ve Mikroniitrisyon

Diabetic Retinopathy and Micronutrition

Berrin UZUNOVALI!, Ayse OZTURK ONER?

0z

Diyabetik retinopati, diyabetin en sik goriilen g6z komplikasyonlarindan biridir. Gelismig iilkelerde caligsan yag grubun-
da en onemli legal korliikk nedenidir. Hiperglisemi, kan basinci ve serum lipit seviyelerinin kontroli diyabetik retinopa-
tinin baglamasini ve ilerlemesini geciktirebilmektedir. Ancak iyi bir diyabet kontroliine ragmen gorme ile ilgili potan-
siyel komplikasyonlar ortadan kaldirilamamaktadir. Diyabetik retinopati patogenezinde rol oynayan metabolik stres,
oksidatif stresin dolayisiyla vaskiiler hasarin artmasina yol agmaktadir. Doku hasarinin derecesi ise serbest radikaller
ile antioksidan koruyucu sistem arasindaki dengeye baglidir. Bu derlemede diyabetik retinopati patogenezinde serbest
radikallerin ve antioksidanlarin yeri literatiir taramasiyla irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, mikroniitrisyon, diyabetik retinopati.

ABSTRACT

Diabetic retinopathy is the major ocular complication associated with diabetes. It is the leading cause of legal blindness
in the working-age population of developed countries. Control of hyperglisemia, blood pressure and serum lipid levels can
prevent diabetic retinopathy onset and progression. However well diabetes control does not eliminate the potential for vision
complications. Metabolic stresss which plays a role in the diabetic retinopathy increases the oxidative stress then vascular
damage is formed. The degree of tissue damage depends on the balance between the antioxidant defance system and free
radicals. In this review, the role of free radicals and antioxidants in diabetic retinopathy is discussed.
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GIRIS

Oksijen viicudumuzda hayati énemi olan bir elementtir. Normalde oksijen metabolik tepkimeler sonucunda suya
dontiserek tam rediikte olur, inkomplet rediikte oldugunda stabil olmayan reaktif oksijen parcalar: (ROS) olusur.
Serbest radikal olarak bilinen bu molekiiller lipit, protein, DNA gibi hiicrelere zarar verirler. Tim hiicre memb-
ranlar1 poliansatiire yag asitlerinden zengin oldugu i¢in oksidasyondan kolayca hasarlanirlar. Antioksidanlar, ok-
sijenin bu zararh etkilerine kars1 savagirlar, serbest radikal olusumunu kontrol altinda tutarlar. Ancak bu denge
bozuldugunda oksidatif stres ortaya cikar.

Mitokondri yaklasik oksijenin %90 nin1 oksidatif fosforilasyon ve ATP sentezi i¢in kullanir.! Ortaya ¢itkan ROS mi-
tokondriyi hasara ugratabilir. Mitokondriyal disfonksiyon ise hiicre i¢inde apoptozisi baglatir.?
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Diyabetes mellitus, yetersiz insiilin salinimi veya
insiilin aktivitesindeki yetersizlik nedeniyle kan
glukoz seviyesinin arttigr metabolik bir hastaliktir.
Diinyada yaklagik 246 milyon diyabetli vardir ve bu
say1 giun gectikce artmaktadir. Hiperglisemi uzun
donemde hem makrovaskiiler hem de mikrovaskii-
ler komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasina neden ol-
maktadir.?¢ Diinya Saghk Orgiiti'ne gore diyabetik
retinopati (DR), diinyada korligin ortalama %5’ini
olusturmaktadir. Amerika‘da her yil diyabetik reti-
nopatiden dolay: yaklagik 10.000 yeni korlitkk vakas:
gorilmektedir.’

Diyabetik retinopati, diyabetin mikrovaskiiler komp-
likasyonlarindan biri olup erigkindeki en 6nemli gor-
me kayb1 sebebidir. Ister tip I isterse tip II diyabet
olsun her ikisinde de DR gelisme riski vardir. Bu
risk ise diyabetin siiresine ve kan sekeri kontroliine
baghdir. Kan sekeri, kan basinci ve kan yaglarinin
siki kontroli DR gelisme riskini azaltmaktadir.® Tip
IT diyabetli 5200 bireyin bilgilerinin degerlendirildi-
gi Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Caligmasi’nda
insiilin veya oral antidiyabetiklerle kan sekeri konro-
I4 yapildiginda retinopati ve nefropati riskinin %25
azaldig gosterilmistir.”

Iyi bir diyabet kontroliine ragmen gérme ile ilgili
potansiyel komplikasyonlarin devam ediyor olmasi,
diyabet ve diyabetin komplikasyonlarinin patogene-
zinde oksidatif stres artisinin roliinii sik¢a giindeme
getirmeye baslamistir. Retinada metabolik aktivite-
nin fazla olmasi ve asir1 15182 maruz kalmasindan
dolay1 meydana gelen oksidatif stres retinay: etkile-
mektedir. Inflamasyon, polyol yolu, glikolizasyon son
urtnlerinin birikimi ve protein kinaz C aktivasyonu
gibi diyabet patogenezinde rol oynayan bir¢cok meka-
nizma aydinlatilmigtir. Biitiin bu mekanizmalar mi-
tokondride ROSun asir1 olusumuyla iligkili gibi go-
rinmektedir.8 Diyabetik retinopati, multifaktoriyel
bir hastalik oldugu i¢in hipertansiyon, dislipidemi ve
genetik yatkinlik gibi bir ¢ok faktérler de nefropati,
noropati, vaskiler ve kardiyak komplikasyonlarin
olusmasinda etkilidir.%!0

ROS’un asgir1 tiretimi ve antioksidan defans sisteminin
etkisinin azalmasi hastaligin erken evrelerinde bas-
lamaktadir. Hiperglisemi durumunda glukozu sorbi-
tole geviren aldoz rediiktaz enziminin affinitesi artar,
NADPH seviyesi ve dolayisiyla glutatyon seviyesi aza-
Iir, nitrik oksit (NO) artar. Nitrik oksit, vasodilatas-
yon yapan 6nemli maddelerden birisidir. Glutatyon ise
ROS uzaklagtirilmasinda 6nemlidir ve oksidatif stresi
azaltir.!! Yine artan hiicre i¢i glukoz, protein kinaz C
aktivasyonunu saglayarak NADPH oksidaz1 arttirir,
endoteliyal NO sentetazi inhibe eder, VEGF salinimi-
m arttirir, fibroziste rol oynayan transforming growth
factor-beta (TGF-beta) salinimini arttirir, inflamas-
yonda rol oynayan NF-kB aktivasyonunu saglar.!*14

Hiperglisemi hekzamin yolunu da aktive ederek
fruktoz-6 fosfatin hekzamin yolagina katilimini artti-
rarak sitoplazmik ve niikleer proteinlerin modifikas-
yonunu arttirir.’

Diyabette her hiicrede anormal yiiksek glukoz kon-
santrasyonu vardir ve retina, bobrek ve sinir hiicre-
leri gibi hedef hiicrelerdeki mitokondriyal ROS iireti-
minin artmasi hiicre hasarini artirmaktadir. Kronik
oksidatif stres ise DNA, lipit, protein ve karbohidrat
gibi makromolekiilleri hasara ugratir, hiicresel denge
bozulur ve retinopati, nefropati gibi diyabetin komp-
likasyonlari ortaya cikar.'® Retina kapillerlerini dése-
yen endotel hiicreleri bilindigi gibi retina kan bariye-
rinden sorumludur. Kapillerler ise, perisitler ve da-
mar tonusunu saglayan kas hiicreleriyle cevrilidir.'”
Diyabetik retinopatinin erken evrelerinde sirasiyla
perisit kayb1 ardindan endotel hiicre kaybi ve mik-
roanevrizmalar ortaya c¢ikar.18 Hiperglisemi aldoz
rediiktaz1 aktive ederek sorbitol seviyelerini arttirir,
protein kinaz C’nin aktivasyonuyla vaskiiler perme-
abilite artar.’® Antioksidan destek, hayvan diyabetik
retinopati modellerinde oksidatif stresi ve diyabetik
retinopati gelisimini engellemigtir.!%%

Diyabet ROSun ana kaynag: olan mitokondride
DNA’y1 oksidatif hasara ugratarak mitokondriyal
glutatyon seviyelerini azaltir.?22® Mitokondri disfonk-
siyonu ise perisit ve endotel hiicrelerinde apoptozisi
baglatir. Retina hiicre membranlar poliansatiire yag
asitlerinden zengin oldugu icin oksidatif stresten di-
ger hiicrelere gore daha fazla etkilenirler.?* Uggun ve
ark.,?? yapmis oldugu bir calismada nonproliferatif
DR ve proliferatif DR (PDRP) olan kigilerin lipit pe-
roksidasyon iriinlerini 6l¢gmiisler ve kontol grubuyla
kargilagtirmiglardir. Lipit peroksidasyon tirinleri en
yiksek PDRP grubunda bulunurken en diisiik kont-
rol grubunda bulunmustur.

Diyabetik retinopati patogenezisinin anlagilmasi an-
tioksidanlarin diyabetin metabolik ve fonksiyonel
bozukluklar: iizerinde potansiyel bir giiciiniin olabi-
lecegini giindeme getirmistir. Antioksidanlar farklh
seviyelerde rol oynayabilir. Reaktif oksijen parcalari
olusumunu inhibe edebilir, serbest radikal atilimini
artirabilir ya da antioksidan defans enzim aktivitesini
artirabilir. Son yillarda bircok goz hastaligr tedavisi
ve korunmasinda diyetsel ve bitkisel ilaclarin etkileri
uzerine ¢ok sayida caligmalar yapilmigtir. Bu ¢calisma-
lar 1s181nda diyabetik retinopati patofizyolojisinde di-
yetle alinan antioksidanlarin yeri tartisilacaktir.

Alfa-Lipoik Asit (ALA)

Alfa-lipoik asit ve rediikte formu olan dihidrolipoik
asit, tiyol-disiilfid degisimini saglayan bir antioksi-
dandir ve ROS atiliminm arttirirken glutatyon gibi me-
tabolitleri azaltir.?6 Vitamin C ve vitamin E gibi an-
tioksidan ajanlarin okside olmus formlarimi indirger,
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metal selator olarak goérev yapar. Lipoik asit en sik
tip I ve tip II diyabet hastalarinda diyabetik periferal
noropati tedavisi olmak tizere Alzheimer gibi beynin
kognitif disfonksiyonlarinda, alkolik olmayan yagh
karaciger hastaliginda, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon ve osteoporoz tedavisinde potansiyel
ajan olarak kullanmilmaktadir. Alfa-lipoik asitin, endo-
teliyal disfonksiyonunu iyilestirdigi, egzersiz sonrasi
oksidatif stresi azalttigi, ateroskleroz gelisimine kars:
korudugu, olusmus ateroskleroz plaginin ilerlemesini
engelledigi bazi calismalarda gosterilmistir.2"28

Alfa-lipoik asitin diyabetik retinopati gelisimindeki
etkisi esas olarak hayvan calismalarinda arastiril-
mistir. Diyabetik ratlarda yapilan calismalarda lipo-
ik asitin rat retina kapiller hiicrelerindeki apoptozisi
ve VEGF seviyesini azalttig1 gosterilmigtir.?®30

Tip I diyabetli 170 hastada ve tip II diyabetli 235
hastada yapilan randomize, cift kor, plasebo kontrol-
14 bir calismada 2 yil boyunca giinliik 600 mg ALA
verilmis ancak diyabetik makiiler 6dem tizerine her-
hangi bir etkisi goriilmemistir.>! Guinlitk 400 mg ALA
ile birlikte diger antioksidanlarin verildigi bir baska
calismada ise 30 giin sonrasinda 32 diyabetik hasta-
da elektroretinogramda diizelme gorilmiistiir.??

Lutein

G0z, diger insan dokulari i¢inde en fazla konsantras-
yonda bir karotenoid olan lutein ve zeaksantin icerir.
Lutein besinlerle alindiktan sonra gastrointestinal
sistemden yag ile birlikte absorbe olur ve lipopro-
teinlerle tagimir. Apolipoprotein E, serumda lutein
transportunda rol oynar.? Kolesterol varliginda lute-
in hiicre zarindaki satiire yag bolgelerinden ayrilir,
karetonoidden zengin yapilari olusturmak tizere doy-
mamis fosfolipitler icinde birikir.?* Dokuya 6zel lutein
konsantrasyonu diyetle alima baghdir.?>3 Lutein ve
onun streoizomeri olan zeaksantin, luteanin sar1 ren-
ginden sorumludur ve retinanin i¢ ve dis pleksiform
tabakasinda yogunlagmistir.??® Gozde lutein dagili-
m farklilik gosterir. Periferal retina, RPE, koroid ve
siliyer cisimde yiiksek miktarlarda bulunurken iris
ve lenste diisiikk miktarlarda bulunur.3*# Insan fo-
veasinda luteinin zeaksantine orani yaklagik olarak
1:2’dir.442 ROS, retinada rod dis segmentinde eks-
tramitokondrial oksidatif fosforilasyon tiriini olarak
ortaya cikar. Retinanin oksijen kullaniminin artmasi
sonucu ortaya cikan oksijen radikalleri fotoreseptor
apoptozisini baglatir.*34* Luteinin retinada baslica go-
revi oksidatif stres durumunda ortaya ¢ikan serbest
oksijen radikallerini retinadan uzaklagtirmaktir.
Ek olarak lutein selektif olarak mavi 15181 absorbe
ederek retinay1 fotoreseptor hasarina karsi da ko-
rumaktadir.? Luteinin diyabetik retinopatideki roli
uzerine litaratir bilgilerimize gore cok fazla calisma

yoktur. Hu ve ark.,* yapmis oldugu bir caligmada
serum lutein ve zeaksantin seviyeleri normal birey-
lerle karsilastirilmig, non-proliferatif diyabetik reti-
nopatisi olan bireylerde belirgin olarak daha dugik
bulunmustur. Diyete zeaksantin ve lutein eklenmesi
ile gorme keskinliginde diizelme ve foveal kalinlikta
azalma gosterilmistir.

Resveratrol

Resveratrol (trans-3,5,4-trihidroksistilben) tiiziim,
fistik, dut gibi gesitli bitkilerde bulunur. Antioksi-
dan, antiinflamatuar, antikanser, antikoagiilan, kar-
diyoprotektif, vasoprotektif etkileri vardir.*™*° Son
yillarda diyabetin patogenezinde oksidatif stres ve
proinflamatuar sitokinlerin rolii fark edilince diya-
bet komplikasyonlarinin tedavisinde ve korunmasin-
da resveratroliin roli cok sayida arastirmaya konu
olmustur.*”4%5° Resveratrol ile tedavide kan glukoz,
lipit peroksidasyon, proinflamatuar sitokinlerin di-
zeyinin diistigi ve apoptozisin azaldigi bazi ¢aligma-
larda gosterilmigtir.*850-53

Kim ve ark.’% diyabetik fare retinasinda 4 haf-
ta siireyle resveratrol verilmesini takiben noéronal
apoptozisin engellendigini ve erken dénemde VEGF
saliniminin inhibe edildigini gostermiglerdir. Resve-
ratrol giinlik kullanilan vitamin tabletleri icerisine
katilmaya baglanmistir ve bunun kullaniminin etkili,
giivenli ve tolere edilebilir oldugu distintilmektedir.
Farhad Ghadiri Soufi ve ark.,’ oral resveratroliin an-
tioksidan ve antihiperglisemik etkisini deneysel tip 11
diyabet modelinde arastirmiglardir. Dért ay resverat-
rol tedavisi sonrasi diyabetik farelerde resveratrol
verilmeyen diyabetik farelere gore HbAlc diizeyinde
istatistiksel olarak azalma ve retina morfolojisinde
iyilesme tespit etmiglerdir. Bu ¢calismada apoptozis
orani hem resveratrol verilmeyen diabetik farelerde
hem de resveratrol verilen diyabetik farelerde nor-
mal farelere gore belirgin olarak yiiksek ¢cikmistir ve
bu literatiirdeki baska caligmalarla uyumludur.?”-58

Khan ve ark.,” resveratroliin retinal neovaskiilari-
zasyondan korudugunu ve yeni olusmaya baslayan
kan damarlarini elimine ettigini gostermiglerdir.

Vitamin C

Vitamin C, serbest radikalleri ortamdan uzaklastira-
rak retinopatiden korurken protein glikolizasyonu-
nu engeller,®6! kapiller permeabilite$? ve frajiliteyi®?
azaltir. Bircok caligmada da diabetiklerde diyabetik
olmayanlara gore vitamin C seviyesi daha dustik, di-
yabetik retinopatisi olanlarda ise en disiik seviyede
bulunmustur.®465

Vitamin E

Vitamin E tipki vitamin C gibi oksidatif hasardan ve
protein glikolizasyonundan korur.®® Hayvan ¢aligsma-
larinda diabetiklerde glutatyon seviyelerinin disik
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oldugunu, vitamin C ve vitamin E takviyesi ile glu-
tatyon seviyelerinin arttirilabilecegi gosterilmistir.®
Ancak yiksek serum askorbik asit ve alfa-tokoferol
diisiik serum askorbik asit ve alfa-tokoferole sahip
kisilerde daha az diyabetik reinopati olacag hipote-
zine dayanarak yapilan bir baska calismada serum
antioksidan seviyesiyle retinopati arasinda belirgin
bir iliski bulunamamigtir.®’

L-Karnitin

L-karnitinin, plasebo ile kargilagtirildiginda diyabetik
farelerdeki anormal elektroretinogram dalgalarim di-
zelttigi gosterilmistir.®® Karnitinin nasil etki gosterdi-
gi tam olarak anlagilamamigtir. Bir baska caligmada
karnitinin insiilin direncli diyabetik hastalarda insii-
lin sensitivitesini iyilestirdigi gorilmustiir.*

Taurin

Taurin bir esansiyel aminoasittir. Osmolarite ve hiic-
re ici kalsiyum diizenlenmesinde rol oynadig1 gibi
hiicre koruyucu ve antioksidan etkisi de vardir. Re-
tina dahil vicittaki bircok dokuda bulunur. Yapi-
lan bir ¢alismada taurinin yiiksek kan glukoz kon-
santrasyonlarinda glikolize hemoglobiilin seviyesini
ve alyuvarlardaki lipit peroksidasyonunu azalttigi,
Na-K ve Ca+2 ATPaz enzim aktivitesindeki azalma-
ya karsi korudugu gorulmistiir.” Yapilan bir bagka
calismada ise diyabetik ratlara 4 ay boyunca taurin
destegi yapilmis ve taurinin diyabete bagl olusan
retinal degisiklikleri korumada bir roli olabilecegi
vurgulanmigtir.” Zeng k. ve ark.,”? diyabeti olan rat-
larin bir kismina %5 taurin verirken bir kismina ta-
urin vermemigler ve diyabeti olmayan taurin verilen
ve verilmeyen ratlarla kargilagtirmiglardir. Taurin
desteginin kan glukoz konsantrasyonunu degistirme-
digi ancak diyabetik ratlarin retinasinda glutamat ve
gama aminobutirik asit (GABA) seviyelerinde azal-
ma yaptigini gormiislerdir. Chen K ve ark.,” hipok-
siye baglh retina gangliyon hiicre hasarinda taurinin
potansiyel koruyucu rolini gostermiglerdir. Ancak
diyabetik retinopatide mitokondriyal bozuklugun di-
zeltilmesinde tedavi olarak taurin verilmesiyle ilgili
ileri arastirmalara ihtiyac¢ vardir.

Vitamin D

Diigiik vitamin D seviyeleri tip II diyabetik hastalarda
oldugu gibi™ genel populasyonda kardiyovaskiiler has-
talik riskini artirdigiyla™ iligkili yayinlar vardir. Vita-
min D seviyeleri, kisilerin giinegle temasi, ten rengi ve
diyabet gibi risk faktorlerinin varligi nedeniyle degi-
siklik gosterir. Tip I diyabetik hastalarinda proliferatif
diyabetik retinopatiye ilerlemede vitamin D’nin rolii-
niin arastirildigi bir calismada ciddi vitamin D eksikli-
ginin bobrek ve gozde mikrovaskiiler komplikasyonla-
rin gelisiminde direkt bir roli olmadig: gorilmiuistir.™

Protein Kinaz C Inhibitorleri

Protein kinaz C, bir¢ok izoformu olan komplex bir
enzim grubudur. Beta izoformu retinada yiiksek kon-
santrasyonda bulunur ve diyabetik retinopati pato-
genezinde rol oynar. Doku hipoksisi, PKC aktivas-
yonuna neden olur. Artan PKC aktivasyonu VEGF
artis1 ve dolayisiyla bazal membranda kalinlasma
ve damar gecirgenliginde artisla sonuclanir. Diyabe-
tik retinopatinin erken ve ileri evrelerindeki bu et-
kisi nedeniyle PKC inhibitorleri giindeme gelmistir.
Ruboksitaurin (RBX), PKC beta izoenzimini selektif
olarak inhibe eden bir ajandir. Yapilan ¢ok merkezli,
cift kor, randomize, plasebo kontrollu bir calismada
nonproliferatif diyabetik retinopatisi olan 685 hasta-
ya ginlik 32 mg oral ruboksitaurin verilmis ve 12
aymn sonunda plasebo ile tedavi edilen hastalarda
gorme kaybi %9.1 iken RBX ile tedavi edilen hasta-
larda gorme kayb1 %5.5; RBX verilen grupta makiila
o6demi ilerlemesi plaseboya gore daha az ve makiiler
6dem icin lazer ihtiyac1 RBX verilen grupta %26 daha
az tespit edilmistir.”” Yapilan faz III klinik calismada
RBX verilen diyabetik hastalarda gérme kayb1 %2.3
iken plaseboda %4.4 bulunmustur.”® Cok merkezli,
cift kor, randomize, plasebo kontrollii bir calismada
141 diyabetik hastaya 3 ay stireyle 50 mg, 100mg, 150
mg oral PKC412 veya plasebo verilmistir. Yiiksek doz
ilac alan grupta fovea kalinliginda azalma daha fazla
ve gorme keskinliginde anlaml artig tespit edilmis-
tir. Ancak ilaca bagh ozellikle gastrointestinal yan
etkilerin fazla oldugu gorilmistir.™

Beta-karoten

Karotenoid, kardiyovaskiiler ve inflamatuar hasta-
liklar gibi kronik hastalik gelisiminde rol oynayan
gicli bir antioksidandir. Bu antioksidanin diyabet
patogenezindeki roli hala aydinlatilamamigtir. Yapi-
lan bir calismada 111 tip IT diyabetli hastanin plazma
karotenoid konsantrasyonlar: 6l¢iilmiis ve diyabetik
retinopatisi olan hastalarda retinopati olmayan gru-
ba gore alfa-karoten, beta-karoten ve beta-kriptok-
santin seviyeleri daha distik bulunmustur.®® Coyne
T. ve ark.,’! Avustralya’da 25 yas ve ustii 1597 kiside
yapmis oldugu bir calismada bozulmus glukoz tole-
ransi olan ve tip II diyabeti olan kisilerde normal glu-
koz toleransi olan kigilere gore karotenoid seviyeleri
ozellikle beta-karoten seviyesi diisiik bulunmustur.

Ginkgolitler

Antioksidan ve antiinflamatuar etkisi vardir.®? Noropati-
de hiicre 6liimiini azaltir, oksidatif mitokondri hasara
kars1 korur.® Yapilan bir ¢calismada diyabetik ve nondi-
yabetik (kontrol) ratlara 10 giin boyunca ginkgo biloba
ektresi (flavonoid+terpen) verilmis ve plazma oksidatif
stres degeri (tiyobarbitiirik asit parcalar1) ol¢iilmiuistiir.
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Fortifiye ekstre ile tedavi edilen grupta retinal si-
tokin ve lipit peroksidasyon seviyeleri daha disuk
bulunmustur.® Zao M. ve ark.,®® yapmis oldugu bir
baska calismada 25 vaskiiler komplikasyonu olma-
yan diyabetik hastadan ve 15 kisiden olusan saglik-
I1 kontrol grubundan periferik kandan mononiikleer
hiicreler izole edilip in vitro kiiltiirde cogaltilmistir.
Ginkgo biloba ekstresi 0, 10, 25, 50 mg/l eklenmistir.
Diyabetik grupta stiper oksit dismutaz aktivitesinde
iyilesme, apopitozis oraninda azalma tespit edilmis-
tir. Retinopatisi olan tip II diyabetli 25 kisiye 3 ay
boyunca ginkgo biloba ekstresinin verildigi bir ¢alig-
mada®® ise fibrinojen seviyelerinde azalma ve retinal
kapiller kan akim oraninda iyilesme gorilmiistir.

SONUC

Diyabetik retinopatiden korunmak igin kan sekeri
kontroli hayati 6nem tasirken cok sayida besin de bu
konuda yardimci olmaktadir. Ancak klinik olarak kan
sekeri kontroliint saglamak c¢ok zordur. Diyabetik re-
tinopati i¢in standart ila¢ azdir ve DR tedavisi, vaskii-
ler degisiklikler iizerine odaklanmigtir. Diyabetin in-
diikledigi metabolik bozukluklardaki yolagin kirilmasi
retinopati gelisimini azaltacak ya da engelleyecektir.
Ancak elimizde bunu etkili bir sekilde saglayacak he-
niiz bir ila¢ yoktur ve antioksidanlar bu tedavinin bir
parcasi olabilir. Yukarda bahsedilen vitamin ve mine-
rallerin metabolizmasiyla ilgili anlayamadigimiz nok-
talar vardir. Bu tabletlerin uzun sireli kullanima ile
yan etkiler ortaya ¢ikabilir ve hastaligin farkl evrele-
rinde farkh etkiler yaratabilirler. Ayrica bu vitamin ve
minerallerin birlikte aliminda birbirleriyle etkilegim-
leri hakkinda henitiz bilgimiz de yeterli degildir. Yeni
calismalar bu konuda olumlu sonuglar vermesine rag-
men daha ileri kapsaml ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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