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Diabetes Mellituslu Olgularda
Arka Vitreus Dekolman Tipleri ve

Yeni Damar Oluşumu

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Diabetes mellituslu olgularda arka vitreus dekolman (AVD) tipleri ve AVD ile retina
veya optik diskte yeni damar oluşumu arasındaki ilişkiyi incelemek. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çalışmada
50 sağlıklı olgunun 100 gözü ve diabetes mellituslu 150 olgunun 300 gözü AVD yönünden B-mod
ultrasonografi yardımıyla değerlendirildi. AVD vitreus dekolmanı saptanmayan, kollaps ile birlikte
komplet AVD, kollapssız komplet AVD, arka vitreus korteks kalınlaşmasıyla birlikte parsiyel AVD
ve arka vitreus korteks kalınlaşması olmayan parsiyel AVD olarak sınıflandırıldı. Fundus bulgularına
göre, diyabetik retinopati retinopati olmayan, nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR) veya
proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olarak üç gruba ayrıldı. En az 6 ay takip edilen retinopatisiz
ve NPDR’li gözler, yeni damar oluşumu ile AVD arası ilişki yönünden değerlendirildi. BBuullgguullaarr::
Diabetes mellituslu olgularda AVD görülme sıklığı kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha sık
saptanmıştır (p=0,02). Diyabetik olgularda arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD anlamlı
olarak daha sık izlenirken (p=0,001), kontrol grubunda kollapslı komplet AVD (p=0,02) ve arka
vitreus korteksi kalınlaşmamış parsiyel AVD (p=0,01) tipleri anlamlı olarak fazla izlendi. AVD
görülme sıklığı PDR’li gözlerde hem retinopatisiz (p=0,025) hem de NPDR’li (p=0,01) gözlere göre
anlamlı olarak yüksek saptandı. PDR’li gözlerde en sık arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel
AVD izlendi; bu sıklık retinopatisiz (p<0,001) ve NPDR’li (p<0,001) gözlere göre anlamlı bulundu.
NPDR’li ve retinopatisiz gözlerde yeni damar oluşumu AVD olmayanlarda diğer AVD tiplerine
göre anlamlı olarak daha fazla saptandı (p<0,001). SSoonnuuçç:: Diabetes mellituslu olgularda AVD sıklığı
artmıştır. AVD olmayan retinopatisiz ve NPDR’li olgularda yeni damar oluşumunun daha fazla
saptanması, proliferatif sürecin AVD gelişmeden önce başladığını düşündürmektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Vitreus ayrılması; diabetik retinopati; retina yeni damarlanması 

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: 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.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: 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. RReessuullttss:: 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). CCoonncclluussiioonn:: 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.   

KKeeyy  WWoorrddss::  Vitreous detachment; diabetic retinopathy; retinal neovascularization
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930’lu yıllardan itibaren diabetes mellitus
(DM)’un tedavisindeki yenilikler, özellikle de
insülinin kullanılmaya başlanması, diyabetin

akut komplikasyonlarına bağlı ölümlerde azalma
sağlayarak hastaların yaşam süresini arttırmıştır.
Ancak, bu uzayan yaşam süresiyle, olgularda
DM’nin kronik komplikasyonlarının görülme sık-
lığı da artmıştır. Bu kronik komplikasyonlardan
en önemlisi damar patolojileridir. Retina ve böb-
rekler mikroanjiyopatik bulguların en sık izlendiği
dokulardır. Diyabetik retinopati, dünyada 20-70
yaş arasında en önemli körlük nedeni olarak göste-
rilmektedir.1

Diyabetik retinopatinin gelişimi ve ilerleme-
sinde diyabetin süresi, hipertansiyon, hamilelik,
hormonal değişiklik, genetik özellikler, kan şekeri
ve glikolize hemoglobin düzeyleri gibi birçok fak-
törün etkisi gösterilmiştir.2-8

DM’de görülen sistemik metabolizma deği-
şikliklerinin korpus vitreusta da morfolojik deği-
şikliğe neden olduğu bilinmektedir.9 Korpus
vitreustaki hidrasyon ve ozmalaritede meydana
gelen değişiklikler, periyodik olarak korpus vitreus
bütünlüğünde şişme ve kontraksiyonlara neden
olur. Bu değişiklikler korpus vitreusun vaktinden
önce yaşlanmış gibi görünümüne ve korpus vitreus
korteksinin internal limitan membrandan ayrıl-
masına neden olur.10 Tek başına etkileyici faktör
olmamakla beraber, vitreustaki değişiklikler ne-
deniyle meydana gelen vitreoretinal yüzey ilişki
değişiklikleri, diyabetik retinopatinin seyrini ve
proliferasyonu etkileyebilir.11

Vitreoretinal yüzey ilişkisi kontakt ve non-
kontakt lensler kullanılarak biyomikroskop veya
indirekt oftalmoskop ile yapılan fundus muaye-
neleriyle değerlendirilebildiği gibi, ultrasonografi
(USG) veya optik koherens tomografi (OKT) gibi
görüntüleme yöntemleri kullanılarak da değerlen-
dirilebilir.

Bu çalışmada, B-mod USG ve +90 D lens yar-
dımıyla biyomikroskobik olarak DM’li gözlerde
arka vitreus korteksinin retina ile ilişkisini incele-
meyi ve vitreoretinal yüzey değişikliklerinin retina
veya optik diskte yeni damar oluşumuna etkisini
değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi retina
biriminde ve göz polikliniğinde muayene edilen
Tip I ve Tip II DM’li 150 olgunun 300 gözü ile,
göz ve sistemik hastalığı bulunmayan sağlıklı 50
olgunun 100 gözü B-mod ultrasonografik ince-
leme ile arka vitreus dekolmanı (AVD) yönünden
değerlendirildi. Ayrıca DM’li 300 gözün fundus
bulgularını değerlendirmek ve hastalığın seyri
açısından olguları izlemek için +90 diyoptrilik lens
kullanarak biyomikroskobik inceleme yapıldı. Ça-
lışma için olgulardan “Bilgilendirilmiş Olur” ve Sü-
leyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesinden
etik kurul onayı alındı.

Kontrol grubunu oluşturan sağlıklı olguların
seçilme kriterleri ailede diyabet öyküsü olmaması,
açlık kan şekerinin normal sınırlarda olması, geçi-
rilmiş ve mevcut herhangi bir göz hastalığı olma-
ması, sferik refraksiyon kusurunun ±3,0 diyoptri
sınırları içinde bulunması ve bilinen sistemik bir
hastalığın olmaması idi. 

Çalışma grubunu oluşturan DM’li olguların se-
çilme kriterleri ise diyabet veya diyabete eşlik eden
kontrol altına alınmış sistemik yüksek tansiyon dı-
şında herhangi bir sistemik hastalığın olmaması, di-
yabetik retinopati dışında herhangi bir retina
bulgusu olmaması, daha önceden laser fotokoagü-
lasyon tedavisi uygulanmamış olması ve sferik ref-
raksiyon kusurunun ±3,0 diyoptri sınırları içinde
olması idi.  

DM’li olgular fundus bulgularına göre retino-
patisi olmayan, nonproliferatif diyabetik retinopa-
tisi (NPDR) olan ve proliferatif diyabetik reti-
nopatisi (PDR) olan gözler olarak üç gruba ayrıldı.
NPDR grubunu “background” diyabetik retinopa-
tili ve preproliferatif diyabetik retinopatili (PPDR)
olgular oluşturdu. Retinopatisiz ve NPDR grupta
yer alan ve en az 6 ay takip edilen olgular retina
veya optik diskte yeni damar oluşumu yönünden
tekrar değerlendirildi. 

Çalışmaya katılan tüm olguların arka vitreus
korteksinin retina ile ilişkisi B-mod USG ile değer-
lendirildi. Arka vitreus korteksinin retinayla olan
ilişkisine göre morfolojik farklılıklar vitreus dekol-
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manı saptanmayan, kollaps ile birlikte komplet
AVD, kollapssız komplet AVD, arka vitreus kor-
teks kalınlaşmasıyla birlikte parsiyel AVD ve arka
vitreus korteks kalınlaşması olmayan parsiyel AVD
olan gözler olmak üzere 5 grupta sınıflandırıldı. Ça-
lışmamızdaki ultrasonografik incelemeler BVI
Compact™ (Prob 10 mHz) USG cihazı ile yapıldı. 

Veriler ortalama±SD olarak sunulmuştur. İsta-
tistiksel değerlendirmede student-t ve ki-kare test-
leri kullanıldı. p<0,05 anlamlılık değeri olarak
alındı.

BULGULAR

Çalışma grubundaki olgular ile herhangi bir göz ve
sistemik hastalığı bulunmayan kontrol grubundaki
olguların cinsiyet dağılımı ve yaş ortalaması Tablo
1’de gösterilmiştir. Yaş ve cinsiyet açısından ça-
lışma ile kontrol grubu arasında anlamlı fark sap-
tanmadı (Tablo 1).

B-mod USG yardımıyla yapılan incelemede,
çalışma grubundaki 300 gözün 155 (%51,7)’inde
AVD izlenirken, kontrol grubundaki 100 gözün 21
(%21)’inde AVD izlendi. AVD görülme sıklığı,
DM’li olgularda kontrol grubuna göre anlamlı ola-
rak daha fazla bulundu (p=0,02, ki-kare testi). Ça-
lışma grubunda en sık arka vitreus korteksi
kalınlaşmış parsiyel AVD izlenirken (Resim 1),

kontrol grubunda en sık kollapslı komplet AVD
(Resim 2) ve arka vitreus korteksi kalınlaşmamış
parsiyel AVD tipleri izlendi (Resim 3). Her iki
grupta da en az sıklıkta kollapsız komplet AVD iz-
lendi (Resim 4). 

Çalışma ve kontrol grubunda AVD saptanan
gözlerin AVD tipleri ve sıklığı Tablo 2’de özetlen-
miştir. DM’li olgularda arka vitreus korteksi kalın-
laşmış parsiyel AVD’nin görülme sıklığı kontrol
grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak
daha fazla bulundu (p=0,001). Buna karşılık, kont-
rol grubunda kollapslı komplet AVD ve arka vit-
reus korteksi kalınlaşmamış parsiyel AVD görülme
sıklığı DM’li olgulara göre istatistiksel açıdan an-
lamlı olarak daha sık saptandı (p=0,02, p=0,01). Her
iki grup arasında kollapssız komplet AVD görülme
sıklığı karşılaştırıldığında ise anlamlı bir fark sap-
tanmadı (p>0,05).
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DM’li Olgular Kontrol Grubu 

(n:150) (n:50) p değeri

Yaş (Yıl) (Ort±SD) 56,2±16,8 54,8±12,4 0,34*

Cinsiyet 88 E/62 K 30 E/20 K 0,08†

TABLO 1: Diabetes mellituslu olgular ile 
kontrol grubunun yaş ve cinsiyet özellikleri.

p değerleri  için; student t testi*, ki kare testi† kullanılmıştır.

RESİM 1: Arka vitreus korteks kalınlaşmasıyla birlikte parsiyel arka vitreus
dekolmanın (ok) B-mod USG görüntüsü.

RESİM 2: Kollapslı komplet arka vitreus dekolmanının (ok) B-mod USG
görüntüsü.



DM’nin süresi ve hasta yaşı ile arka vitreus
korteksinin durumu arasındaki ilişki Tablo 3’te
özetlenmiştir. Diyabetin ortalama süresi, arka vit-
reus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD’li olgularda
en uzun, kollapslı komplet AVD’li olgularda ise en
kısa olarak saptandı. Bu iki grup ve diğer gruplar
arasında hastalık süresi bakımından istatistiksel
olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05, stu-
dent-t testi). 

Artan yaşla, hem komplet hem de arka vitreus
korteksi kalınlaşmamış parsiyel AVD’lerin görülme
sıklığında artış izlendi. Gerek komplet AVD grup-
larındaki olguların gerekse arka vitreus korteksi ka-
lınlaşmamış parsiyel AVD’li olguların ortalama
yaşları arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel
AVD’li olgulara göre anlamlı olarak daha yüksek
saptandı (sırasıyla, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001,
student-t testi). Ayrıca, AVD’si olmayan olguların
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RESİM 4: Kollapsız komplet arka vitreus dekolmanının (ok) B-mod USG
görüntüsü.

Kollapslı KAVD Kollapssız 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

TABLO 2: Diabetes mellituslu olgular ile yaşa bağlı vitreus değişikliğinin incelendiği 
kontrol grubunda AVD tipinin görülme sıklığı [göz sayısı (%)].

AVD: Arka vitreus dekolmanı; KAVD: Komplet arka vitreus dekolmanı; PAVD: Parsiyel arka vitreus dekolmanı; AVKK: Arka vitreus korteksi kalınlaşması; YBVD: Sistemik ve vitreoretinal
bir hastalığı olmaksızın yaşa bağlı vitreus değişikliği. p değerleri ki-kare testi ile saptanmıştır.

AVD Yok Kollapslı KAVD Kollapssız KAVD AVKK+ PAVD AVKK Olmayan PAVD

Yaş (Ort.±SD), Yıl 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 Süresi (Ort.±SD), Yıl 21.0±6.6 (140)* 20,4±3,9 (40) 20,8±4,7 (2)* 23,2±4,6 (84)* 22,8±3,6 (22)*

TABLO 3: Diyabetin süresi ve hasta yaşının arka vitreus korteksinin konumu ile ilişkisi (göz sayısı).

AVD: Ar ka vit re us de kol ma nı; KAVD: Komp let ar ka vit re us de kol ma nı; PAVD: Par si yel ar ka vit re us de kol ma nı; AVKK: Ar ka vit re us kor tek si ka lın laş ma sı.
*Diyabetin sü re si bi lin me yen ol gu lar çı ka rıl dı.

RESİM 3: Arka vitreus korteksi kalınlaşmamış parsiyel arka vitreus dekol-
manın (ok) B-mod USG görüntüsü.



ortalama yaşları kollapslı komplet (p<0,001), kol-
lapssız komplet (p<0,001) ve arka vitreus korteksi
kalınlaşmamış parsiyel AVD’li (p=0,001) olgulara
göre anlamlı olarak daha düşük saptandı. Fakat or-
talama yaş açısından gerek komp-let AVD grupları
ile arka vitreus korteksi kalınlaşmamış parsiyel
AVD’li olgular arasında (p=0,33, p=0,37), gerekse
arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD ile
AVD olmayan olgular arasında anlamlı fark bulu-
namadı (p=0,25).

Diyabetik retinopati tipleri ile AVD’ler ara-
sındaki ilişki Tablo 4’te gösterilmiştir. Diyabetik
retinopati saptanmayan gözlerin %74’ünde AVD
gözlenmezken, bu gözlerde en sık kollapslı kom-
plet AVD (%20) izlendi. NPDR’li gözlerin
%60’ında AVD izlenmezken, olguların %23’ünde
kollapslı komplet AVD görüldü. PDR’li gözlerin
%70’inde arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsi-
yel AVD izlenirken, olguların %25’inde AVD sap-
tanmadı. AVD görülme sıklığı PDR’li gözlerde
sırasıyla retinopatisiz ve NPDR’li gözlere göre an-
lamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,025, p=0,01, ki
kare testi). PDR’li gözlerde arka vitreus korteks ka-
lınlaşmasıyla birlikte parsiyel AVD sıklığı NPDR’li
ve retinopatisiz gözlere göre istatistiksel olarak an-
lamlı şekilde daha yüksek bulundu (p<0,001,
p<0,001). Kollapslı komplet AVD sıklığı ise,

NPDR’li ve retinopatisiz olgularda PDR’li olgulara
göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bu-
lundu (p<0,001, p<0,001). NPDR’de arka vitreus
korteksi kalınlaşmamış parsiyel AVD sıklığı, reti-
nopatisiz ve PDR’li olgulara göre istatistiksel ola-
rak anlamlı şekilde daha yüksek saptandı (p=0,03,
p=0,02). 

Diyabetik olgularda yeni damar oluşumu ile
arka vitreus korteksi arasındaki ilişki ortalama
14,4±6 ay (6-26) takip edilen retinopatisiz ve
NPDR’li 165 göz ile değerlendirildi (Tablo 5).
Yeni damar oluşumu AVD olmayan 108 olgunun
20 (%18,5)’sinde saptanırken, 88 (%81,5) olguda
izlenmedi. Arka vitreus korteksi kalınlaşmış par-
siyel AVD ile kollapslı ve kollapssız komplet AVD
olgularında yeni damar oluşumu saptanmamıştır.
Arka vitreus korteksi kalınlaşmamış parsiyel
AVD’li 14 olgudan sadece birinde yeni damar
oluşumu izlendi. AVD olmayan grup ile AVD
gruplarının her biri progresyon açısından değer-
lendirildiğinde, AVD olmayan grup ile kollapslı
komplet AVD (p<0,001, ki kare testi), kollapssız
komplet AVD (p<0,001), arka vitreus korteksi ka-
lınlaşmış parsiyel AVD (p<0,001), arka vitreus
korteksi kalınlaşmamış parsiyel AVD (p=0,01)
arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar bu-
lundu.
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AVD Yok Kollapslı KAVD Kollapssız 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)

TABLO 4: Diyabetik retinopati tipleri ile arka vitreus korteksinin durumu arasındaki ilişki [göz sayısı (%)].

AVD: Ar ka vit re us de kol ma nı; KAVD: Komp let ar ka vit re us de kol ma nı; PAVD: Par si yel ar ka vit re us de kol ma nı; AVKK: Ar ka vit re us kor tek si ka lın laş ma sı; NPDR: Non-pro li fe ra tif diya-
betik re ti no pa ti; PDR: Pro li fe ra tif diyabetik re ti no pa ti.

Diyabetik Retinopati AVD Yok Kollapslı KAVD Kollapssız KAVD AVKK+PAVD AVKK Olmayan PAVD

Yeni damar oluşumu yok 88 (81,5) 38 (100) 2 (100) 2 (100) 14 (93,3)

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

Toplam 108 38 2 2 15

TABLO 5: Arka vitreus korteksinin retina ile ilişkisinin diyabetik olgularda yeni damar oluşumu üzerine etkileri (Göz sayısı %).

AVD: Arka vitreus dekolmanı; KAVD: Komplet arka vitreus dekolmanı; PAVD: Parsiyel arka vitreus dekolmanı; AVKK: Arka vitreus korteksi kalınlaşması.



TARTIŞMA

Çalışmamızda DM’li ve sağlıklı olguların gözleri B-
mod ultrasonografik muayene yapılarak değerlen-
dirilmiş ve vitreoretinal ilişkiye göre AVD
sınıflandırması yapılmıştır. Daha önce yapılan
AVD sınıflandırmalarından en kullanışlı olanı Ka-
kehashi ve ark.nın yapmış olduğu sınıflandırma-
dır.11-14 Bu sınıflandırmada hem AVD farklılıkları
açık bir şekilde gösterilmekte, hem de spesifik vit-
reoretinal değişiklikler belirtilmektedir. Bundan
dolayı çalışmamızda spesifik vitreoretinal değişik-
liklerle korelasyon gösteren bu AVD sınıflandırma
sistemini kullandık. Kakehashi ve ark. +90 diyop-
trilik lens kullanarak biyomikroskobik inceleme ile
AVD’nin morfolojik farklılıklarını 4 grupta sınıf-
landırmışlardır.14 Biz ise çalışmamızda arka vitreus
korteksinin retina ile ilişkisini B-mod USG yardı-
mıyla değerlendirerek morfolojik farklılıklarına
göre gözleri 5 grupta sınıflandırdık.

Arka vitreus dekolmanı, arka vitreus korteksi
olarak bilinen tip II kollajenden yoğun vitreus dış
katmanının retinanın iç limitan membranından ay-
rılması ile oluşur. Vitreusta yaşa bağlı görülen en
sık değişiklik olup, 65 yaş üzerinde her üç olgudan
ikisinde izlenir.10 Likefaksiyon, vitreoretinal bağ-
lantılarda zayıflama ve vitreus büzüşmesi AVD’nin
oluşumunda rol alan üç ana faktördür. Günümüzde
artan görüntüleme sistemleri sayesinde arka vitreus
korteksinin retina ile olan ilişkisinin maküla deliği,
maküler epiretinal membran, vitreomaküler trak-
siyon ve proliferatif diyabetik vitreoretinopati gibi
çeşitli hastalıkların seyri ve oluşumundaki rolü
daha iyi aydınlatılmıştır.

Biz de çalışmamızda ilk olarak AVD ile DM
arasındaki ilişkiyi araştırdık ve AVD görülme sık-
lığını diyabetik olgularda yaş ve cinsiyet yönünden
benzer kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha
fazla bulduk. Ayrıca AVD saptanan diyabetik ol-
gulardaki AVD tipleri ile kontrol grubundaki
AVD tipleri arasında da anlamlı farklar bulduk.
DM’li olgularda arka vitreus korteksi kalınlaşmış
parsiyel AVD’nin görülme sıklığı kontrol grubuna
göre anlamlı olarak daha fazla bulundu. Çalışma
grubundaki olgularda diyabet süresi ile AVD tip-
leri arasında ilişki gözlenmezken, olguların yaşları

ile AVD tipleri arasında anlamlı ilişki bulundu.
Arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD ol-
gularının ortalama yaşı diğer AVD tiplerine göre
anlamlı olarak daha düşük saptandı. Hem arka vit-
reus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD tipinin
DM’li olgularda daha sık izlenmesi, hem de bu tipin
daha genç diyabetik olgularda görülmesi, bu olgu-
lardaki vitreus değişikliklerinin sadece yaşa bağlı
değişikliklerden değil aynı zamanda hastalığın seyri
sırasında oluşabilecek diğer değişikliklerden de
kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. Nitekim
Lundquist ve ark. diyabetik olgularda vitreus glu-
koz düzeyindeki artışı göstermişlerdir.9 Bu artış,
hyaluronan moleküllerinin konfigürasyonunda de-
ğişikliklere ve vitreus kollajeninde artmış nonen-
zimatik glukasyon ürünlerine yol açar.15 Ayrıca
gerek kan-retina bariyerindeki bozulma, gerekse
kan glukoz seviyesindeki günlük oynamalar nede-
niyle meydana gelen iyonik ve osmolorite değişik-
liklerinin korpus vitreusta şişme ve kont-
raksiyonlara yol açtığı da gösterilmiştir.16,17 Muh-
temelen hastalığın seyri sırasında oluşabilecek bu
vitreus değişiklikleri nedeniyle biz de DM’li olgu-
larda AVD sıklığında anlamlı artış saptadık. 

Çalışmamızda diyabetik retinopati saptanma-
yan olguların %74’ünde AVD gözlenmemiş,
%20’sinde ise kollapslı komplet AVD saptanmış-
tır. NPDR’li olguların %60’ında AVD gözlen-
mezken, %23’ünde kollapslı komplet AVD
görülmüştür. PDR’li olguların ise %70’inde arka
vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD gözle-
nirken, %25 olguda AVD gözlenmemiştir. Çalış-
mamızla uyumlu olarak yayınlanan diğer klinik
çalışmalarda da NPDR’li olguların yaklaşık
%70’inde AVD izlenmediği bildirilmiştir.11,18 Ta-
kehashi ve ark., çalışmamızla uyumlu olarak
PDR’li olguların %34’ünde AVD saptamazken,
%64’ünde parsiyel AVD saptamıştır.11 Bu artmış
parsiyel AVD ve PDR birlikteliği nedeniyle
AVD’nin proliferatif diyabetik retinopatiye geçiş-
teki rolünü araştırmak amacıyla en az 6 ay takip
edilen retinopatisiz ve NPDR’li gözleri yeni damar
oluşumu açısından değerlendirdik. AVD olmayan
NPDR’li ve retinopatisiz olgularda yeni damar olu-
şumunun diğer AVD gruplarına göre anlamlı ola-
rak daha fazla olduğunu gözlemledik. Davis ve ark.
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da retinadaki iskemiye bağlı olarak AVD gelişme-
den önce retina ön yüzünde yeni damar oluşumla-
rının başladığını ve buna sıklıkla fibröz dokunun
da eşlik ettiğini ileri sürmüşlerdir.19 Bu yeni damar
oluşumlarından vitreusa sızan plazma proteinleri
ve kan komponentleri sonucu meydana gelen vit-
reus büzüşmesinin zaman içinde arka vitreus de-
kolmanına yol açtığı bildirilmiştir.17,20 Ayrıca
hücre migrasyonu ve vitreus arka korteksine yapı-
lan yeni damar oluşumları nedeniyle DM’li olgu-
larda vitreoretinal yapışıklıklar meydan gelir. Hem
sıkı vitreoretinal yapışıklıkların, hem de vitreus
büzüşmesinin aynı anda oluşu, bu olgulardaki art-
mış parsiyel AVD birlikteliğine yol açar. Biz de ça-
lışmamızda hem yeni damar oluşumunun AVD
oluşumundan önce başladığını, hem de arka vit-
reus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD’nin diya-
betik olgularda arttığını gösterdik. Ayrıca komplet
AVD’li retinopatisiz ve NPDR’li hiçbir olgumuzda
yeni damar oluşumuna rastlanmaması, komplet
AVD’nin diyabetik retinopatili olgularda progres-
yonu baskılayıcı yönde etkisi olabileceğini düşün-
dürmektedir. Nitekim PDR’li olgularda gelişen
komplet AVD’nin neovasküler alanlarda gerile-
meye yol açtığı gösterilmiştir.11,13,19

Günümüze kadar diyabetik retinopatideki
progresyon ile AVD arasındaki ilişkiyi inceleyen
çeşitli klinik çalışmalar yayınlanmıştır, fakat bizim
çalışmamızdan farklı olarak bu çalışmalar diyabetik
olgulardaki progresyonu değerlendirirken PDR’li
olgular da çalışma grubuna dâhil edilmiştir.11,21 Ta-
kahashi ve ark., parsiyel AVD’si ve PDR’si olan ol-
gularda progresyonun komplet vitreus dekolmanlı
veya vitreus dekolmansız gruba göre belirgin olarak
ilerlediğini bildirmişlerdir.11 Ono ve ark. da, arka
vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD’li olgu-
ların hepsinde progresyon izlemişlerdir.21 Çeşitli
uyarılar sonucu retina üzerinde başlayan neovas-
külarizasyonun daha az dirençli ve önceden oluş-

muş bağ dokusu stromasında daha kolay ilerleme-
sinden dolayı parsiyel AVD ile birlikte PDR’si olan
olgularda progresyonun daha fazla olmasını bekle-
mek doğaldır.

Biz ise çalışmamızda PDR’li olguların progres-
yonunu incelemedik. Çünkü zaten birçok çalışma
ile parsiyel vitreus dekolmanının PDR’li olgularda
proliferasyonu hızlandırdığı gösterilmiştir.11,13,21

Çalışmamızda DM’li retinopatisiz ve NPDR’li ol-
gularda görülen AVD’nin, proliferatif diyabetik re-
tinopatiye ilerleyişteki rolünü araştırdık ve yeni
damar oluşumunun AVD olmadan önce başladığını
gözlemledik. Akiba ve ark. da, bizim bulgularımızla
uyumlu olarak yeni damar oluşumlarını AVD ol-
mayan NPDR’li gözlerde daha sık bildirmişlerdir.22

Eğer parsiyel vitreus dekolmanı proliferatif deği-
şiklikleri başlatıcı faktör olsaydı, NPDR gözlerde
parsiyel vitreus dekolmanı sıklığının yüksek 
olması beklenirdi. Ancak çalışmamızda NPDR’li ol-
guların %12’sinde arka vitreus korteksi kalınlaş-
ması olmadan parsiyel AVD, %2’sinde de arka
vitreus korteks kalınlaşması ile birlikte parsiyel
AVD saptanırken, olgularda en sık kollapslı kom-
plet AVD izlenmiştir.

Sonuç olarak; DM’li olgularda, yaş ve cinsiyet
bakımından uyumlu sağlıklı olgulara göre AVD ge-
lişme riski daha yüksektir ve bu olgularda en sık
arka vitreus korteksi kalınlaşmış parsiyel AVD
görülmektedir. PDR’li olgularda diğer retinopati
gruplarına göre parsiyel AVD daha sık izlenmekle
birlikte, AVD’nin proliferatif diyabetik retinopa-
tiye geçişte tetikleyici bir rolü olmadığı düşünül-
mektedir. Aksine, yeni damar oluşumunun AVD
olmayan retinopatisiz ve NPDR’li olgularda daha
fazla saptanması ve komplet AVD’li olguların hiç-
birinde saptanmaması, komplet AVD’nin prolife-
ratif sürece geçişi engelleyici bir etkisinin olduğunu
ve proliferatif sürecin de AVD gelişmeden önce
başladığını düşündürmektedir.
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