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Diabetes Mellituslu Olgularda
Arka Vitreus Dekolman Tipleri ve
Yeni Damar Olusumu

Variations of
Posterior Vitreous Detachment and
Neovascularization in Cases of Diabetes Mellitus

OZET Amag: Diabetes mellituslu olgularda arka vitreus dekolman (AVD) tipleri ve AVD ile retina
veya optik diskte yeni damar olusumu arasindaki iligkiyi incelemek. Gereg ve Yéntemler: Calismada
50 saglikli olgunun 100 gézii ve diabetes mellituslu 150 olgunun 300 gozii AVD yéniinden B-mod
ultrasonografi yardimiyla degerlendirildi. AVD vitreus dekolmani saptanmayan, kollaps ile birlikte
komplet AVD, kollapssiz komplet AVD, arka vitreus korteks kalinlagmasiyla birlikte parsiyel AVD
ve arka vitreus korteks kalinlasmas: olmayan parsiyel AVD olarak siniflandirildi. Fundus bulgularina
gore, diyabetik retinopati retinopati olmayan, nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR) veya
proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olarak ii¢ gruba ayrildi. En az 6 ay takip edilen retinopatisiz
ve NPDR’li gozler, yeni damar olusumu ile AVD arasi iligki yoniinden degerlendirildi. Bulgular:
Diabetes mellituslu olgularda AVD goriilme siklig1 kontrol grubuna gére anlamh olarak daha sik
saptanmustir (p=0,02). Diyabetik olgularda arka vitreus korteksi kalinlagmis parsiyel AVD anlaml
olarak daha sik izlenirken (p=0,001), kontrol grubunda kollapsli komplet AVD (p=0,02) ve arka
vitreus korteksi kalinlasmamis parsiyel AVD (p=0,01) tipleri anlaml olarak fazla izlendi. AVD
goriilme sikligi PDR’li gozlerde hem retinopatisiz (p=0,025) hem de NPDR’li (p=0,01) gozlere gore
anlamh olarak yiiksek saptandi. PDR’li gozlerde en sik arka vitreus korteksi kalinlagmig parsiyel
AVD izlendi; bu siklik retinopatisiz (p<0,001) ve NPDR’li (p<0,001) gozlere gore anlamli bulundu.
NPDR’li ve retinopatisiz gozlerde yeni damar olusumu AVD olmayanlarda diger AVD tiplerine
gore anlaml olarak daha fazla saptandi (p<0,001). Sonug: Diabetes mellituslu olgularda AVD siklig
artmistir. AVD olmayan retinopatisiz ve NPDR’li olgularda yeni damar olusumunun daha fazla
saptanmasl, proliferatif siirecin AVD gelismeden 6nce bagladigini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Vitreus ayrilmasy; diabetik retinopati; retina yeni damarlanmast

ABSTRACT Objective: To investigate the variations of posterior vitreous detachment (PVD), and
its relation to development of retinal or optic disc neovascularization in cases of diabetes mellitus.
Material and Methods: In this study, 100 eyes of 50 healthy controls and 300 eyes of 150 cases with
diabetes mellitus were examined for the status of PVD by using B mode ultrasonography. PVD was
classified into none, complete PVD with collapse, complete PVD without collapse, partial PVD
with thickened posterior vitreous cortex (TPVC), and partial PVD without TPVC. Based on fundus
findings, diabetic retinopathy was classified into three groups; none, nonproliferative, or prolifer-
ative. None retinopathy and NPDR eyes with at least 6 month follow-up were assessed for the re-
lation between neovascularization and the status of PVD. Results: The prevalence of PVD was
significantly higher in diabetics than controls (p=0.02). While partial PVD with TPVC was signif-
icantly higher in diabetic patients (p=0.001), complete PVD with collapse and partial PVD without
TPVC were significantly higher in controls (p=0.02&p=0.01, respectively). PVD occurred signifi-
cantly more frequently in eyes with proliferative diabetic retinopathy (PDR) compared to eyes both
with none and nonproliferative diabetic retinopathy (NPDR) (p=0.025 and p=0.01, respectively).
Partial PVD with TPVC was found mostly in eyes with PDR, and its prevalence was significantly
higher in eyes with PDR compared to eyes with NPDR (p<0.001) and with none retinopathy
(p<0.001). In none retinopathy and NPDR eyes, development of retinal or optic disc neovascular-
ization occurred significantly higher in eyes without PVD compared to eyes with other PVD types
(p<0.001). Conclusion: Increased prevalence of PVD was observed in cases of diabetes mellitus.
Neovascularization is thought to be devoloped before the onset of PVD since the progression of DR
occurs mostly in none retinopathy and NPDR eyes with no PVD.

Key Words: Vitreous detachment; diabetic retinopathy; retinal neovascularization
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930’lu yillardan itibaren diabetes mellitus
1 (DM)’un tedavisindeki yenilikler, 6zellikle de
insiilinin kullanilmaya baglanmasi, diyabetin
akut komplikasyonlarina bagh cliimlerde azalma
saglayarak hastalarin yasam siiresini arttirmistir.
Ancak, bu uzayan yasam siiresiyle, olgularda
DM’nin kronik komplikasyonlarinin goriilme sik-
Iig1 da artmistir. Bu kronik komplikasyonlardan
en onemlisi damar patolojileridir. Retina ve bob-
rekler mikroanjiyopatik bulgularin en sik izlendigi
dokulardir. Diyabetik retinopati, diinyada 20-70
yas arasinda en 6nemli korlik nedeni olarak goste-
rilmektedir.!

Diyabetik retinopatinin gelisimi ve ilerleme-
sinde diyabetin siiresi, hipertansiyon, hamilelik,
hormonal degisiklik, genetik 6zellikler, kan sekeri
ve glikolize hemoglobin diizeyleri gibi bir¢ok fak-
torin etkisi gosterilmistir.?®

DM’de goriilen sistemik metabolizma degi-
sikliklerinin korpus vitreusta da morfolojik degi-
siklize neden oldugu bilinmektedir.® Korpus
vitreustaki hidrasyon ve ozmalaritede meydana
gelen degisiklikler, periyodik olarak korpus vitreus
biitiinligiinde sisme ve kontraksiyonlara neden
olur. Bu degisiklikler korpus vitreusun vaktinden
once yaslanmisg gibi gériintimiine ve korpus vitreus
korteksinin internal limitan membrandan ayril-
masina neden olur.'® Tek basina etkileyici faktor
olmamakla beraber, vitreustaki degisiklikler ne-
deniyle meydana gelen vitreoretinal yiizey iligki
degisiklikleri, diyabetik retinopatinin seyrini ve
proliferasyonu etkileyebilir.!!

Vitreoretinal yiizey iligkisi kontakt ve non-
kontakt lensler kullanilarak biyomikroskop veya
indirekt oftalmoskop ile yapilan fundus muaye-
neleriyle degerlendirilebildigi gibi, ultrasonografi
(USG) veya optik koherens tomografi (OKT) gibi
goriintilleme yontemleri kullanilarak da degerlen-
dirilebilir.

Bu ¢aligmada, B-mod USG ve +90 D lens yar-
dimiyla biyomikroskobik olarak DM’li gézlerde
arka vitreus korteksinin retina ile iligkisini incele-
meyi ve vitreoretinal yiizey degisikliklerinin retina
veya optik diskte yeni damar olusumuna etkisini
degerlendirmeyi amagladik.
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I GEREG VE YONTEMLER

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi retina
biriminde ve géz polikliniginde muayene edilen
Tip I ve Tip II DM’li 150 olgunun 300 gozii ile,
goz ve sistemik hastaligl bulunmayan saglikli 50
olgunun 100 gézii B-mod ultrasonografik ince-
leme ile arka vitreus dekolmani (AVD) yoniinden
degerlendirildi. Ayrica DM’li 300 goziin fundus
bulgularini degerlendirmek ve hastaligin seyri
acisindan olgulari izlemek i¢in +90 diyoptrilik lens
kullanarak biyomikroskobik inceleme yapildi. Ca-
lisma i¢in olgulardan “Bilgilendirilmis Olur” ve Sii-
leyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesinden
etik kurul onay1 alindu.

Kontrol grubunu olusturan saglikli olgularin
secilme kriterleri ailede diyabet 6ykiisii olmamasi,
aclik kan sekerinin normal sinirlarda olmast, gegi-
rilmig ve mevcut herhangi bir g6z hastalig1 olma-
mast, sferik refraksiyon kusurunun +3,0 diyoptri
sinirlar1 iginde bulunmasi ve bilinen sistemik bir
hastaligin olmamas: idi.

Calisma grubunu olusturan DM’li olgularin se-
¢ilme kriterleri ise diyabet veya diyabete eslik eden
kontrol altina alinmis sistemik yiiksek tansiyon di-
sinda herhangi bir sistemik hastaligin olmamasi, di-
yabetik retinopati disinda herhangi bir retina
bulgusu olmamasi, daha 6nceden laser fotokoagii-
lasyon tedavisi uygulanmamis olmasi ve sferik ref-
raksiyon kusurunun +3,0 diyoptri sinirlar1 iginde
olmas: idi.

DM’li olgular fundus bulgularina gore retino-
patisi olmayan, nonproliferatif diyabetik retinopa-
tisi (NPDR) olan ve proliferatif diyabetik reti-
nopatisi (PDR) olan gozler olarak ii¢ gruba ayrild:.
NPDR grubunu “background” diyabetik retinopa-
tili ve preproliferatif diyabetik retinopatili (PPDR)
olgular olusturdu. Retinopatisiz ve NPDR grupta
yer alan ve en az 6 ay takip edilen olgular retina
veya optik diskte yeni damar olusumu yoniinden
tekrar degerlendirildi.

Calismaya katilan tim olgularin arka vitreus
korteksinin retina ile iliskisi B-mod USG ile deger-
lendirildi. Arka vitreus korteksinin retinayla olan
iligkisine gore morfolojik farkliliklar vitreus dekol-
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mani saptanmayan, kollaps ile birlikte komplet
AVD, kollapssiz komplet AVD, arka vitreus kor-
teks kalinlagmasiyla birlikte parsiyel AVD ve arka
vitreus korteks kalinlasmasi olmayan parsiyel AVD
olan gozler olmak tizere 5 grupta siniflandirildi. Ca-
lismamizdaki ultrasonografik incelemeler BVI
Compact™ (Prob 10 mHz) USG cihazi ile yapildi.

Veriler ortalama+SD olarak sunulmustur. Ista-
tistiksel degerlendirmede student-t ve ki-kare test-
leri kullanildi. p<0,05 anlamlilik degeri olarak
alindi.

BULGULAR

Caligma grubundaki olgular ile herhangi bir goz ve
sistemik hastalig1 bulunmayan kontrol grubundaki
olgularin cinsiyet dagilimi ve yas ortalamas1 Tablo
1’de gosterilmistir. Yas ve cinsiyet agisindan ¢a-
lisma ile kontrol grubu arasinda anlaml fark sap-
tanmadi (Tablo 1).

B-mod USG yardimiyla yapilan incelemede,
calisma grubundaki 300 goziin 155 (%51,7)’inde
AVD izlenirken, kontrol grubundaki 100 goziin 21
(%21)yinde AVD izlendi. AVD goriilme sikligs,
DM’li olgularda kontrol grubuna gore anlamli ola-
rak daha fazla bulundu (p=0,02, ki-kare testi). Ca-
lisma grubunda en sik arka vitreus korteksi
kalinlagsmis parsiyel AVD izlenirken (Resim 1),

RESIM 1: Arka vitreus korteks kalinlasmasiyla birlikte parsiyel arka vitreus
dekolmanin (ok) B-mod USG gériintisi.
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kontrol grubunda en sik kollapshi komplet AVD
(Resim 2) ve arka vitreus korteksi kalinlasmamig
parsiyel AVD tipleri izlendi (Resim 3). Her iki
grupta da en az siklikta kollapsiz komplet AVD iz-
lendi (Resim 4).

Calisma ve kontrol grubunda AVD saptanan
gozlerin AVD tipleri ve sikligi Tablo 2’de 6zetlen-
mistir. DM’li olgularda arka vitreus korteksi kalin-
lagsmis parsiyel AVD’'nin goriilme siklig1 kontrol
grubuna gore istatistiksel acidan anlamli olarak
daha fazla bulundu (p=0,001). Buna karsilik, kont-
rol grubunda kollapsh komplet AVD ve arka vit-
reus korteksi kalinlasmamis parsiyel AVD goriilme
sikligt DM'li olgulara gore istatistiksel agidan an-
lamli olarak daha sik saptand: (p=0,02, p=0,01). Her
iki grup arasinda kollapssiz komplet AVD goriilme
siklig1 karsilastirildiginda ise anlamli bir fark sap-
tanmadi (p>0,05).

TABLO 1: Diabetes mellituslu olgular ile
kontrol grubunun yas ve cinsiyet ézellikleri.

DM’li Olgular Kontrol Grubu
(n:150) (n:50) p degeri
Yas (Yl) {Ort£SD) 56,2+16,8 54,8+12,4 0,34*
Cinsiyet 88 E/62K 30 E/20K 0,08¢

p degerleri icin; student t testi*, ki kare testit kullaniimistir.

RESIM 2: Kollapsli komplet arka vitreus dekolmaninin (ok) B-mod USG
gérintdsu.
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RESIM 3: Arka vitreus korteksi kalinlagsmamis parsiyel arka vitreus dekol-
manin (ok) B-mod USG gorintisu.

DM’nin siiresi ve hasta yas1 ile arka vitreus
korteksinin durumu arasindaki iligki Tablo 3’te
Ozetlenmigtir. Diyabetin ortalama siiresi, arka vit-
reus korteksi kalinlagmig parsiyel AVD’li olgularda
en uzun, kollapsli komplet AVD’li olgularda ise en
kisa olarak saptandi. Bu iki grup ve diger gruplar
arasinda hastalik siiresi bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05, stu-
dent-t testi).

DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA ARKA VITREUS DEKOLMAN TiPLERI VE YENI DAMAR OLUSUMU

RESIM 4: Kollapsiz komplet arka vitreus dekolmaninin (ok) B-mod USG
goruntisu.

Artan yasla, hem komplet hem de arka vitreus
korteksi kalinlagmamais parsiyel AVD’lerin gortilme
sikliginda arti izlendi. Gerek komplet AVD grup-
larindaki olgularin gerekse arka vitreus korteksi ka-
linlagmamis parsiyel AVD’li olgularin ortalama
yaglar1 arka vitreus korteksi kalinlagsmig parsiyel
AVD’li olgulara gore anlamli olarak daha yiiksek
saptandi (sirasiyla, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001,
student-t testi). Ayrica, AVD’si olmayan olgularin

TABLO 2: Diabetes mellituslu olgular ile yasa bagl vitreus degisikliginin incelendigi
kontrol grubunda AVD tipinin gériiime sikigi [géz sayisi (%)].

Kollapsh KAVD Kollapssiz KAVD AVKK+PAVD AVKK Olmayan PAVD Toplam
DM 40 (25,8) 3(1,9) 87 (56,2) 25 (16,1) 155
YBVD 11 (52,4) 1(4,75) 1 (4,75) 8(38,1) 21
p 0,02 0,12 0,001 0,01

AVD: Arka vitreus dekolmani; KAVD: Komplet arka vitreus dekolmani; PAVD: Parsiyel arka vitreus dekolmani; AVKK: Arka vitreus korteksi kalinlasmasi; YBVD: Sistemik ve vitreoretinal
bir hastaligi olmaksizin yasa bagli vitreus degisikligi. p degerleri ki-kare testi ile saptanmigtir.

TABLO 3: Diyabetin silresi ve hasta yasinin arka vitreus korteksinin konumu ile iliskisi (g6z sayisi).

AVD Yok Kollapsli KAVD  Kollapssiz KAVD AVKK+ PAVD AVKK Olmayan PAVD
Yas (Ort.£SD), Yil 51,5:8,1 (145) 62,6+14,6 (40) 61,4+14,2 (3) 50,0+13,5 (87) 59,5:14,2 (25)
DM Siresi (Ort.+SD), Yl 21.0+6.6 (140)* 20,4+3,9 (40) 20,8+4,7 (2)* 232+4,6 (84)" 22,836 (22)*

AVD: Arka vitreus dekolmani; KAVD: Komplet arka vitreus dekolmani; PAVD: Parsiyel arka vitreus dekolmani; AVKK: Arka vitreus korteksi kalinlasmasi.
*Diyabetin siiresi bilinmeyen olgular ¢ikarildi.
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ortalama yaglar1 kollapsli komplet (p<0,001), kol-
lapssiz komplet (p<0,001) ve arka vitreus korteksi
kalinlasmamisg parsiyel AVD’li (p=0,001) olgulara
gore anlamli olarak daha diisiik saptandi. Fakat or-
talama yas agisindan gerek komp-let AVD gruplan
ile arka vitreus korteksi kalinlagmamis parsiyel
AVD'li olgular arasinda (p=0,33, p=0,37), gerekse
arka vitreus korteksi kalinlagmig parsiyel AVD ile
AVD olmayan olgular arasinda anlaml fark bulu-
namadi (p=0,25).

Diyabetik retinopati tipleri ile AVD’ler ara-
sindaki iliski Tablo 4’te gosterilmistir. Diyabetik
retinopati saptanmayan gozlerin %74’ tinde AVD
gozlenmezken, bu goézlerde en sik kollapsli kom-
plet AVD (%20) izlendi. NPDR’li gozlerin
%60"1nda AVD izlenmezken, olgularin %23’iinde
kollapsli komplet AVD goriildii. PDR’li gozlerin
%70’inde arka vitreus korteksi kalinlagmis parsi-
yel AVD izlenirken, olgularin %25’inde AVD sap-
tanmadi. AVD goriilme sikligi PDR’li gozlerde
sirastyla retinopatisiz ve NPDR’li gozlere gore an-
laml gekilde yiiksek saptand: (p=0,025, p=0,01, ki
kare testi). PDR’li gozlerde arka vitreus korteks ka-
linlagmasiyla birlikte parsiyel AVD sikligi NPDR’li
ve retinopatisiz gozlere gore istatistiksel olarak an-
lamli sekilde daha yiiksek bulundu (p<0,001,
p<0,001). Kollapsli komplet AVD siklig: ise,

Kenan SONMEZ ve ark.

NPDR’li ve retinopatisiz olgularda PDR’li olgulara
gore istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksek bu-
lundu (p<0,001, p<0,001). NPDR’de arka vitreus
korteksi kalinlasmamais parsiyel AVD sikligi, reti-
nopatisiz ve PDR’li olgulara gore istatistiksel ola-
rak anlaml sekilde daha yiiksek saptand: (p=0,03,
p=0,02).

Diyabetik olgularda yeni damar olusumu ile
arka vitreus korteksi arasindaki iligki ortalama
14,4+6 ay (6-26) takip edilen retinopatisiz ve
NPDR’li 165 goz ile degerlendirildi (Tablo 5).
Yeni damar olusumu AVD olmayan 108 olgunun
20 (%18,5)’sinde saptanirken, 88 (%81,5) olguda
izlenmedi. Arka vitreus korteksi kalinlagmis par-
siyel AVD ile kollapsli ve kollapssiz komplet AVD
olgularinda yeni damar olusumu saptanmamaistur.
Arka vitreus korteksi kalinlagsmamis parsiyel
AVD’li 14 olgudan sadece birinde yeni damar
olusumu izlendi. AVD olmayan grup ile AVD
gruplarinin her biri progresyon agisindan deger-
lendirildiginde, AVD olmayan grup ile kollapsh
komplet AVD (p<0,001, ki kare testi), kollapssiz
komplet AVD (p<0,001), arka vitreus korteksi ka-
linlagmis parsiyel AVD (p<0,001), arka vitreus
korteksi kalinlagmamig parsiyel AVD (p=0,01)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar bu-
lundu.

TABLO 4: Diyabetik retinopati tipleri ile arka vitreus korteksinin durumu arasindaki iliski [g6z sayisi (%)].

AVD Yok Kollapsli KAVD Kollapssiz KAVD AVKK+PAVD AVKK Olmayan PAVD Toplam (%)
Retinopatisiz 37 (74) 10 (20) 0(0) 0(0) 3(6) 50 (100)
NPDR 78 (60) 30 (23,1) 3(2,3) 3(2,3) 16 (12,3) 130 (100)
PDR 30 (25) 0(0) 0(0) 84 (70) 6(5) 120 (100)
Toplam 145 40 3 87 25 300 (100)

AVD: Arka vitreus dekolmani; KAVD: Komplet arka vitreus dekolmani; PAVD: Parsiyel arka vitreus dekolmani; AVKK: Arka vitreus korteksi kalinlasmasi; NPDR: Non-proliferatif diya-
betik retinopati; PDR: Proliferatif diyabetik retinopati.

TABLO 5: Arka vitreus korteksinin retina ile iliskisinin diyabetik olgularda yeni damar olusumu tizerine etkileri (Gz sayisi %).

Diyabetik Retinopati AVD Yok Kollapsh KAVD Kollapssiz KAVD AVKK+PAVD AVKK Olmayan PAVD
Yeni damar olusumu yok 88 (81,5) 38 (100) 2 (100) 2 (100) 14 (93,3)

Yeni damar olusumu var 20 (18,5) 0 0 0 1(6,7)

Toplam 108 38 2 2 15

AVD: Arka vitreus dekolmani; KAVD: Komplet arka vitreus dekolmani; PAVD: Parsiyel arka vitreus dekolmani; AVKK: Arka vitreus korteksi kalinlagmasi.
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I TARTISMA

Calismamizda DMl ve saglikli olgularin gozleri B-
mod ultrasonografik muayene yapilarak degerlen-
dirilmigs ve vitreoretinal iligkiye goére AVD
siniflandirmas: yapilmistir. Daha once yapilan
AVD siniflandirmalarindan en kullanigh olani Ka-
kehashi ve ark.nin yapmis oldugu simiflandirma-
dir.'"* Bu siniflandirmada hem AVD farkliliklar
acik bir sekilde gosterilmekte, hem de spesifik vit-
reoretinal degisiklikler belirtilmektedir. Bundan
dolay1 ¢alismamizda spesifik vitreoretinal degisik-
liklerle korelasyon gosteren bu AVD siniflandirma
sistemini kullandik. Kakehashi ve ark. +90 diyop-
trilik lens kullanarak biyomikroskobik inceleme ile
AVD’nin morfolojik farkliliklarini 4 grupta simif-
landirmiglardir.' Biz ise ¢caligmamizda arka vitreus
korteksinin retina ile iligkisini B-mod USG yardi-
miyla degerlendirerek morfolojik farkhiliklarina
gore gozleri 5 grupta siniflandirdik.

Arka vitreus dekolmani, arka vitreus korteksi
olarak bilinen tip II kollajenden yogun vitreus dis
katmaninin retinanin i¢ limitan membranindan ay-
rilmasi ile olugur. Vitreusta yasa bagl goriilen en
sik degisiklik olup, 65 yas iizerinde her {i¢ olgudan
ikisinde izlenir.!® Likefaksiyon, vitreoretinal bag-
lantilarda zayiflama ve vitreus biiziigmesi AVD’nin
olusumunda rol alan ii¢ ana faktérdiir. Glintimiizde
artan gorlintiileme sistemleri sayesinde arka vitreus
korteksinin retina ile olan iligkisinin makiila deligi,
makiiler epiretinal membran, vitreomakiiler trak-
siyon ve proliferatif diyabetik vitreoretinopati gibi
cesitli hastaliklarin seyri ve olusumundaki roli
daha iyi aydinlatilmigtir.

Biz de caligmamaizda ilk olarak AVD ile DM
arasindaki iliskiyi arastirdik ve AVD goriilme sik-
ligini diyabetik olgularda yas ve cinsiyet yoniinden
benzer kontrol grubuna gére anlamh olarak daha
fazla bulduk. Ayrica AVD saptanan diyabetik ol-
gulardaki AVD tipleri ile kontrol grubundaki
AVD tipleri arasinda da anlaml farklar bulduk.
DM’li olgularda arka vitreus korteksi kalinlagmig
parsiyel AVD’nin gériilme siklig1 kontrol grubuna
gore anlaml olarak daha fazla bulundu. Caligma
grubundaki olgularda diyabet siiresi ile AVD tip-
leri arasinda iligki gozlenmezken, olgularin yaslari
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ile AVD tipleri arasinda anlamli iligki bulundu.
Arka vitreus korteksi kalinlagmis parsiyel AVD ol-
gularinin ortalama yas1 diger AVD tiplerine gére
anlaml olarak daha diisiik saptandi. Hem arka vit-
reus korteksi kalinlagmis parsiyel AVD tipinin
DMli olgularda daha sik izlenmesi, hem de bu tipin
daha geng diyabetik olgularda goriilmesi, bu olgu-
lardaki vitreus degisikliklerinin sadece yasa bagh
degisikliklerden degil ayn1 zamanda hastaligin seyri
sirasinda olusabilecek diger degisikliklerden de
kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir. Nitekim
Lundquist ve ark. diyabetik olgularda vitreus glu-
koz diizeyindeki artis1 gostermislerdir.® Bu artis,
hyaluronan molekiillerinin konfigiirasyonunda de-
gisikliklere ve vitreus kollajeninde artmig nonen-
zimatik glukasyon triinlerine yol agar.”® Ayrica
gerek kan-retina bariyerindeki bozulma, gerekse
kan glukoz seviyesindeki giinlitkk oynamalar nede-
niyle meydana gelen iyonik ve osmolorite degisik-
liklerinin korpus vitreusta sisme ve kont-
raksiyonlara yol a¢tig1 da gosterilmigtir.'®!” Muh-
temelen hastaligin seyri sirasinda olusabilecek bu
vitreus degisiklikleri nedeniyle biz de DM’li olgu-
larda AVD sikliginda anlamh artis saptadik.

Calisgmamizda diyabetik retinopati saptanma-
yan olgularin %74’tinde AVD gézlenmemis,
%?20’sinde ise kollapsli komplet AVD saptanmig-
tir. NPDR’li olgularin %60’inda AVD gézlen-
mezken, %23’ tinde kollapsli komplet AVD
gorilmustiir. PDR’li olgularin ise %70’inde arka
vitreus korteksi kalinlagmis parsiyel AVD gozle-
nirken, %25 olguda AVD gozlenmemistir. Calis-
mamizla uyumlu olarak yayinlanan diger klinik
calismalarda da NPDR’li olgularin yaklasik
%70’inde AVD izlenmedigi bildirilmigtir.'"'® Ta-
kehashi ve ark., caligmamizla uyumlu olarak
PDR’li olgularin %34iinde AVD saptamazken,
%64’ inde parsiyel AVD saptamigtir.!! Bu artmig
parsiyel AVD ve PDR birlikteligi nedeniyle
AVD’nin proliferatif diyabetik retinopatiye ge¢is-
teki roliinii aragtirmak amaciyla en az 6 ay takip
edilen retinopatisiz ve NPDR’li gozleri yeni damar
olusumu agisindan degerlendirdik. AVD olmayan
NPDR’li ve retinopatisiz olgularda yeni damar olu-
sumunun diger AVD gruplarina gére anlaml ola-
rak daha fazla oldugunu gézlemledik. Davis ve ark.
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da retinadaki iskemiye bagli olarak AVD gelisme-
den 6nce retina 6n yiiziinde yeni damar olusumla-
rinin basladigini ve buna siklikla fibr6z dokunun
da eslik ettigini ileri siirmiiglerdir.'” Bu yeni damar
olusumlarindan vitreusa sizan plazma proteinleri
ve kan komponentleri sonucu meydana gelen vit-
reus biiziigmesinin zaman i¢inde arka vitreus de-
kolmanina yol a¢tign bildirilmistir.'”?° Ayrica
hiicre migrasyonu ve vitreus arka korteksine yapi-
lan yeni damar olusumlar: nedeniyle DM’li olgu-
larda vitreoretinal yapigikliklar meydan gelir. Hem
sik1 vitreoretinal yapisikliklarin, hem de vitreus
biiziismesinin ayn1 anda olusu, bu olgulardaki art-
mis parsiyel AVD birlikteligine yol agar. Biz de ¢a-
lismamizda hem yeni damar olusumunun AVD
olusumundan once bagladigini, hem de arka vit-
reus korteksi kalinlagmig parsiyel AVD’nin diya-
betik olgularda arttigini gosterdik. Ayrica komplet
AVD’li retinopatisiz ve NPDR’li hi¢bir olgumuzda
yeni damar olusumuna rastlanmamasi, komplet
AVD’nin diyabetik retinopatili olgularda progres-
yonu baskilayici yonde etkisi olabilecegini diigiin-
diirmektedir. Nitekim PDR’li olgularda gelisen
komplet AVD’nin neovaskiiler alanlarda gerile-

meye yol a¢ti1 gosterilmigtir.!1319

Giiniimiize kadar diyabetik retinopatideki
progresyon ile AVD arasindaki iligkiyi inceleyen
cesitli klinik caligmalar yayinlanmigtir, fakat bizim
¢alismamizdan farkli olarak bu ¢aligmalar diyabetik
olgulardaki progresyonu degerlendirirken PDR’li
olgular da ¢aligma grubuna déhil edilmistir.'"?' Ta-
kahashi ve ark., parsiyel AVD’si ve PDR’si olan ol-
gularda progresyonun komplet vitreus dekolmanlh
veya vitreus dekolmansiz gruba gore belirgin olarak
ilerledigini bildirmiglerdir.!! Ono ve ark. da, arka
vitreus korteksi kalinlasmis parsiyel AVD’li olgu-
larin hepsinde progresyon izlemislerdir.?! Cesitli
uyarilar sonucu retina iizerinde baslayan neovas-
kiilarizasyonun daha az direncli ve 6nceden olus-

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2012;21(2)

Kenan SONMEZ ve ark.

mus bag dokusu stromasinda daha kolay ilerleme-
sinden dolay1 parsiyel AVD ile birlikte PDR’si olan
olgularda progresyonun daha fazla olmasini bekle-
mek dogaldir.

Biz ise ¢alismamizda PDR’li olgularin progres-
yonunu incelemedik. Cilinkii zaten bir¢ok calisma
ile parsiyel vitreus dekolmaninin PDR’li olgularda
proliferasyonu hizlandirdig: gosterilmistir.!13!
Calismamizda DM’li retinopatisiz ve NPDR’li ol-
gularda goriilen AVD’nin, proliferatif diyabetik re-
tinopatiye ilerleyisteki roliinii arastirdik ve yeni
damar olusumunun AVD olmadan 6nce basladigim
gozlemledik. Akiba ve ark. da, bizim bulgularimizla
uyumlu olarak yeni damar olusumlarin1 AVD ol-
mayan NPDR’li gézlerde daha sik bildirmislerdir.?
Eger parsiyel vitreus dekolmani proliferatif degi-
siklikleri baslatici faktor olsaydi, NPDR gozlerde
parsiyel vitreus dekolmanmi sikliginin yiiksek
olmas: beklenirdi. Ancak ¢aligmamizda NPDR’li ol-
gularin %12’sinde arka vitreus korteksi kalinlas-
mast olmadan parsiyel AVD, %2’sinde de arka
vitreus korteks kalinlagmasi ile birlikte parsiyel
AVD saptanirken, olgularda en sik kollapsli kom-
plet AVD izlenmistir.

Sonug olarak; DM’li olgularda, yas ve cinsiyet
bakimindan uyumlu saglikl olgulara gére AVD ge-
lisme riski daha yiiksektir ve bu olgularda en sik
arka vitreus korteksi kalinlagsmis parsiyel AVD
goriilmektedir. PDR’li olgularda diger retinopati
gruplarina gore parsiyel AVD daha sik izlenmekle
birlikte, AVD’nin proliferatif diyabetik retinopa-
tiye geciste tetikleyici bir rolii olmadig1 disiiniil-
mektedir. Aksine, yeni damar olusumunun AVD
olmayan retinopatisiz ve NPDR’li olgularda daha
fazla saptanmasi ve komplet AVD’li olgularin hig-
birinde saptanmamasi, komplet AVD’nin prolife-
ratif siirece gecisi engelleyici bir etkisinin oldugunu
ve proliferatif siirecin de AVD gelismeden 6nce
basladiginmi diisiindiirmektedir.
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