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0z
Giris: Bu ¢alismada diyabetik retinopatisi olan olgularda total arka vitreus dekolmani (PVD) varliginin makiila 6demi olusumu tizerine olan

etkisini diger risk faktorleriyle birlikte degerlendirmeyi amagladik

Gereg ve Yontem: Diyabetik retinopatili 103 hastanin 166 gozii prospektif olarak ¢alisma kapsamina alindi. Makiila 6demi olan 58 hastanin

96 gozii (grup 1) ve makiila 6demi olmayan 45 hastanin 70 gozii (grup2) PVD varlig1 ve diger risk faktorleri agisindan karsilagtirildi.

Bulgular: Yas ortalamalar1 1.grupta 61,8 5,5, 2.grupta 63,6+7,2 idi (p>0,05). Iki grupta kadin/erkek orani ve diyabet siireleri agisindan
anlaml fark yoktu. Makiila 6demi olan 96 goziin 11'inde (%11,45), makiila 6demi olmayan 70 goztin 8’inde (%11,42) PVD bulundu. Her
iki grupta PVD oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (x2=0,9953, p>0,05). Iki grupta proliferatif diyabetik
retinopati oranlari, hipertansiyon ve proteiniiri varhg, aglik kan sekeri, iire, kreatinin ve HbAlc oranlar1 karsilastirildi. Iki grup arasinda
anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Insiilin kullanma orani 2.grupta fazla bulundu (p<0,001).

Sonu¢: Caligmamizda, makiila 6demi olan ve makiila 6demi olmayan gruplarda PVD oranlari arasinda anlamh fark saptanmadi. Bu
nedenle PVD varliginin makiila 6demine karsi koruyucu bir faktor olmadigi kanisina vardik. Diyabetik makiila 6deminin patogenezi
multifaktoriyeldir. Arka vitreus dekolmaninin makiila 6demi tizerindeki roliinii anlamak i¢in daha genis ¢apli ve makiila 6demini uzun siire

takibe alan ¢alismalar yapilmalidir

Anahtar Kelimeler: Diyabetik retinopati, makiila 6demi, arka vitreus dekolmani

Bu ¢aligmanin, tezden tiiretilen poster olarak TOD. XXXVI Ulusal Kongresi, 2002;5.179. de kisa 6zeti sunulmustur.

ABSTRACT

Introduction: In this study, we aimed to evaluate the effect of the presence of total posterior vitreous detachment (PVD) on the formation of
macular edema in patients with diabetic retinopathy together with other risk factors.

Material and Method: 166 eyes of 103 patients with diabetic retinopathy were prospectively included in the study. 96 eyes of 58 patients with
macular edema (group 1) and 70 eyes of 45 patients without macular edema (group 2) were compared in terms of the presence of PVD and
other risk factors.

Results: The mean age was 61.8+5.5 in the first group and 63.6+7.2 in the second group (p> 0.05). There was no significant difference
between the two groups in terms of female/male ratio and duration of diabetes. PVD was found in 11 (11.45%) of 96 eyes with macular
edema and 8 (11.42%) of 70 eyes without macular edema. There was no statistically significant difference in terms of PVD rates in both
groups (x2 = 0.9953, p> 0.05). Proliferative diabetic retinopathy rates, presence of hypertension and proteinuria, fasting blood glucose, urea,
creatinine and HbA1c rates were compared in the two groups. Insulin use rate was higher in the second group (p <0.001).

Conclusion: In our study, there was no significant difference between PVD rates in the groups with and without macular edema. Therefore,
we concluded that the presence of PVD is not a protective factor against macular edema. Pathogenesis of diabetic macular edema is
multifactorial. In order to understand the role of posterior vitreous detachment on macular edema, larger-scale studies that follow macular
edema for a long time should be done.
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GIRIS

Makiila 6demi, retina damarlarinin permeabilite artis1 so-
nucu primer olarak i¢ ve dis pleksiform tabakalarda olmak
tizere intraretinal siv1 birikimi sonucu olusan retinal kalin-
lasmadir. Makiila 6demi, nonproliferatif diyabetik retino-
patide (NPDR) en 6nemli gérme kayb1 nedeni iken, tiim di-
yabetik retinopatililerde (DR) vitreus homorajisi ile birlikte
en sik gorme kayb1 nedenidir. Diyabetik makiila 6deminin
patogenezi multifaktoriyel olabilir. Potansiyel faktorler ara-
sinda diyabetin siiresi, yiiksek kan basincy, insiilin kullani-
my, yiiksek glikolize hemoglobin (HbAlc), proteiniiri ve
panretinal fotokoagiilasyon vardir (1,2). Kardiyak ve renal
yetmezlik de makiila 6demi ile ilskilidir. Tim bu faktorler
kan-retina bariyerinin bozulmasina sebep olabilir (3). Vit-
reusun diger tip makiila 6demlerinin patogenezinde roli
oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmisti. Schepens ve ark.
(4) periferal iveit, retinitis pigmentosa ve afakiye sekonder
makiila 6demi olan hastalarin makiilasi izerinde vitreusun
traksiyonunu gostermislerdir. Bazi otorler vitreusun diya-
betik makiila 6demi olusumunda veya siddetlenmesinde
rolii oldugunu, kalinlagmis, gergin ve yapisik premakiiler
arka hiyaloidin olusturdugu tanjansiyel traksiyonun ma-
kiilada fokal veya grid fotokoagiilasyona cevap vermeyen
diffiiz vaskiiler sizint1 olusturabildigini iddia etmislerdir
(5,6,7). Arka hiyaloidin soyulmasi ile birlikte yapilan vit-
rektomi, retinovaskiiler sizintiyr azaltmak ve vizyonu dii-
zeltmek i¢in bu hastalarda basariyla kullanilmistir (8,9).

Diyabetik hastalarda makiila 6demi olusumuna ve sid-
detlenmesine neden olan pekgok faktdr vardir. Bu ¢alis-
mamizda makiila 6demi olan ve makiila 6demi olmayan
diyabetik retinopatili olgularda total arka vitreus dekolma-
n1 (PVD) varliginin makiila 6demi olusumu {izerine olan
etkisini diger risk faktorleri ile birlikte degerlendirmeyi
amagladik.

GEREC VE YONTEM

Eyliil 2001-May1s 2002 tarihlerinde Saglik Bakanlig1 Anka-
ra Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Klinigine bagvuran
55 yasin iizerinde, diyabetik makiila 6demi olan ve makiila
6demi olmayan nonproliferatif ve proliferatif diyabetik re-
tinopatili 103 hastanin 166 gozii prospektif olarak ¢alisma
kapsamina alindi. Elli sekiz hastanin 96 goziinde makiila
6demi mevcuttu. Makiila 6demi olmayan 45 hastanin 70
gozii kontrol grubu olarak alindi. Hastalardan sozlii ve ya-
zili onam alindi. Bu ¢aligma, Ankara Egitim ve Aragtirma
Hastanesi'nde 2001 yilinda (2020 yili 6ncesi) kurum onay1
alinarak uzmanlik tezi ¢aligmasi olarak yapilmistir. Tim
islemler etik kurallara ve Helsinki Bildirgesi ilkelerine uy-
gun olarak gerceklestirildi.

Makiila merkezinden 500p mesafeye kadar olan alanda
retina kalinlasmasi veya komsulugunda retinal kalinlag-
ma olan sert eksuda varligi ya da bir disk ¢ap: alanda bir
disk cap1 veya daha fazla retinal kalinlasma varligi klinik

6nemli makiila 6demi olarak ¢aliymaya alindi. Hastalarda
makiila 6deminin varlig; 90 dioptri lens yardimu ile bi-
yomikroskobik olarak binokiiler muayene, renkli fundus
fotografi ve fundus floresein anjiografi (FFA) ile degerlen-
dirildi. Arka vitreus dekolmani varlig1 90 dioptri lens yar-
dimu ile ve X10 bityiitme yapilarak binokiiler muayene ile
degerlendirildi. Disk iizerinden belirgin olarak vitreusun
ayrildig1 veya belirgin Weiss halkasinin var oldugu gézler
total PVD’si var olarak kabul edildi. Makiila 6demi olan ve
olmayan gozlerdeki PVD oranlar1 degerlendirildi.

Calismamizda diglanma kriterleri sunlard: vitreus bantla-
r1 nedeniyle makiilasi degerlendirilemeyen ciddi prolifera-
tif diyabetik retinopati (PDR), vitreus hemorajisi, makiiler
dejenerasyon, preretinal membranlar, santral retinal ven
ve retinal ven dal tikanikligy, kistoid makiiler 6dem ve di-
ger makiiler anormaliteler, yogun katarakt, afaki.

Calismamizda hastalarin su kriterleri de degerlendirildi:
yas, cinsiyet, diyabet siiresi, diyabetin ne ile regiile edildi-
gi, sistemik hipertansiyon varligy, en iyi diizeltilmis gorme
keskinligi (EIDGK), diyabetik retinopatinin cinsi, katarakt
varlig, daha onceki lazer tedavileri, aglik kan gekeri, {ire,
kreatinin, HbA1c diizeyi, tam idrar analizi.

Calismamizda PVD varliginin iki gruptaki oranlar: ki-ka-
re testi ile karsilastirildi. Ayrica iki grubun diger ozellikleri
kargilastirilirken ki-kare ve student t testleri kullanildi.

BULGULAR

Makiila 6demi olan hastalarin (grup I) 38’inin her iki
goziinde, 20sinin tek goziinde 6dem mevcuttu. Birinci
grupta 38 gozde diffiiz, 58 gozde fokal 6dem tespit edildi.
Makiila 6demi olmayan hastalarin (grup II) 25’inin her iki
gozii, 20’sinin tek gozii ¢aliymaya dahil edildi.

Hastalarin demografik verileri Tablo 1de gosterilmistir.
Buna gore gruplar arasinda yas ortalamalari, cinsiyetleri
ve diyabet siireleri agisindan anlamli bir fark yoktu. En iyi
diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK) agisindan bakildi-
ginda, kontrol grubunda EIDGK 0,5 ve iizerinde olan goz
sayist anlamli olarak daha fazla idi.

Tablol. Demografik veriler

Grup I, n=96 GrupII, n=70 P*
61,89+5,54 63,60+7,21 a

Yas (ort+SD) (aralik) (55-75) (55-83) >0,05
Cins (%) 36/22 26/19 x2=0,659
(kadin/erkek) (%62,1/ %37,9) (%57,8/%42,2)  p>0,05°
Diyabet siiresi (yil) .
(ortSD) 13,96+6,9 15,46£7,9 >0,05

. x2=0,0132
EIDGK (%) 520055

<0,1 17 (%17,7) 6 (%8,6)

0,1-0,4 48 (%50) 26 (%37,1)

>0,5 31 (%32,3) 38 (%54,3)
SD=standart deviasyon, EIDGK=en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, astudent t testi, b
Ki-kare testi, P* i¢in <0,05 anlaml1 kabul edildi
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Iki grup arasindaki PVD oranlar1 agisindan anlaml
bir fark yoktu. Diger risk faktorlerinden PDR oran-
lar1, hipertansiyon ve proteiniiri varlig1 agisindan da
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu risk fak-
torlerinin karsilagtirilmas: Tablo 2'de detayli gosteril-
mistir.

Tablo 2. Hastalarin PVD ve diger risk faktorleri

GrupI, GruplIl, Toplam, 2 .
n=96 =70 n=166 X P
11 8 19 X
PVDn (%) (g411,45) (%11,42) (%11,44) %9953 >005
Diyabetik retinopati 0,363  >0,05*
28 16 44
(V)
PDR(%)  (%292) (%229) (%26,5)
68 54 122 a
NPDR (%) (%70,8) (%77.1)  (%73.5) 0,363 >0,05
Hipertansiyon 28 24 52 (% a
var (%) (%483) (%533) 505 0610 >0.05
Proteiniiri 26 22 48 a
var (%) (%44,8) (%489) (%a66) 081 2005
PVD: arka vitreus dekolmani; PDR:proliferatif diyabetik retinopati; NPDR:
nonproliferatif diyabetik retinopati; aKi-kare testi, P* i¢in <0,05 anlaml kabul edildi

Ki-kare testi ile kargilagtirildiginda II. grupta insii-
lin kullanim orani anlamli olarak daha fazla bulundu
(Tablo 3). Ayrica hastalarin aglik kan sekeri, iire, kre-
atinin ve HbAlc oranlar1 da karsilagtirildi ve her iki
grupta anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
4).

Tablo 3. fla¢ kullanim1

OAD insiilin ~ OAD+INS  ilagsiz
Grup I 39 (%67,2) 16 (%27,6) 3 (%5,2)
Grup II 19 (%42,2) 15 (%33,3) 10 (%22,2)  1(%2,2)
X2=0,00035,P<0,001

Tablo 4. Laboratuvar bulgular:

Grup I, n =96 Grup II, n =70 p*
AKS (mg/dl) 210,15%£69,37 195,48+62,14 >0,05
Ure (mg/dl) 41,06+15,10 39,44+16,79 >0,05
Kreatinin (mg/dl) 1,11+£0,27 1,12+0,40 >0,05
HbAlc (%) 8,75£1,9 8,53+1,4 >0,05

AKS:Aglik kan sekeri; P* igin <0,05 anlamli kabul edildi

Birinci grupta 35 hastaya, II. grupta ise 25 hastaya
FFA ¢ekildi (Resim 1, Resim 2). Makiila 6demi olan
16 goze daha 6nceden fokal makiiler lazer, 4 goze grid
lazer, 9 goze panretinal fotokoagiilasyon (PRP) yapil-
mugsti. Ikinci grupta ise 8 goze fokal lazer, 9 géze PRP
yapilmuist1. Birinci grupta 14 gozde, II. grupta 5 gozde
baslangi¢ diizeyde veya orta diizeyde katarakt tespit
edildi. Birinci grupta 4 goz, II. grupta 1 goz psodofak
idi. Afak hastalar ¢alisma disinda tutuldu.
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Resim 1. Diffiiz makiila 6demli bir olgumuzun fundus fotografi ve
FFA’s1

Resim 2. Fokal makiila 6demli bir olgumuzun fundus fotografi ve
FFAs1
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SONUC

Diyabetik olgularda makiila 6demi, bircok nedene bagh
olarak olusur. Son yillarda bu faktérlerin yaninda vitreu-
sun da makiila 6demi olusumunda 6nemli rolii oldugu
gosterilmistir. Yasa bagli spontan olarak olusan PVD’nin
makiila 6demi iizerindeki etkisi ve PVD’nin makiila 6de-
mi i¢in koruyucu bir faktor olup olmadig: arastirilmistir
(10). Daha sonraki ¢aligmalarda ise cerrahi yolla ve enzi-
matik vitreolizis yoluyla vitreusun makiiladan ayrilmasi-
nin makiila 6deminin seyrine olan etkileri incelenmistir
(11). Vitreomakiiler yapisiklig: olan, santral retinal ven
tikaniklig1 gelisen gozlerde makiila 6deminin belirgin
olarak kronisite gosterdigi saptanmustir. Ven tikaniklig
sonrasl vitreus kontraksiyonu meydana geldiginde sent-
ripedal traksiyonun makiiler bolgede yer alan vitreus
lifleri yoluyla Miiller hiicrelerine iletildigi, traksiyonun
Miiller hiicrelerinde sismeye neden oldugu ve makiila
6demi gelistigi savunulmustur (12).

Mevcut ¢alismada vitreusun diyabetik makiila 6demin-
deki roliinii degerlendirmek i¢in makiila 6demi olan ve
olmayan gozlerdeki PVD oranlarini karsilastiran pros-
pektif bir ¢calisma yapildi. Daha 6nce klinigimizde yapi-
lan bir ¢alismada PVD’nin tanisinda biyomikroskobik
muayene ve ultrasonografi (USG) karsilagtirilmis, her iki
muayene yontemi ile PVD oranlar1 ayni tespit edilmisti
(13). Bu nedenle bu ¢alismada, PVD varlig1 90 dioptri
lens yardimiyla biyomikroskobik muayene ile saptandi.
Okiiler USG ile PVD varlig: tekrar degerlendirildi. Ca-
ligmada 55 yas ve tizerindeki hastalar secildi. Ciinkii yas-
lanmaya bagli PVD siklig1 bu yas grubunda artmaktadir.
Bu se¢im normalde meydana gelen PVD'nin diyabetik
makiila 6demi tizerindeki etkisinin incelenmesine imkan

sagladi.

Prospektif olarak yapilan mevcut ¢alismada, her iki grup-
ta PVD oranlari a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Nasrallah ve ark. (5) yaptiklar1 bir ¢alismada
retrospektif olarak 60 yas ve iizerinde diyabetik retino-
patisi olan 125 gozl incelemis, makiila 6demi olan 105
goziin 21’inde (%20), makiila 6demi olmayan 20 géziin
1’inde (%55) PVD bulmuslardir. Bunun sonucunda jel
vitreusdaki dejeneratif degisiklikler sonucu yapisik arka
hiyaloidin makiilada yarattig1 tanjansiyel traksiyona bag-
l1 olarak diffiiz karakterde makiila 6demi olusturabilece-
gini ileri siirmiiglerdir. Yine bagka bir ¢aligmalarinda 50
yasin altinda diyabetik retinopatisi olan gozlerde PVD
orant degerlendirilmis, makiila 6demi olanlarda PVD
oraniin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (6). Bu iki
¢alismanin sonucunda geng diyabetiklerde PVDnin di-
yabete bagl vitreus kontraksiyonundan kaynaklandig:
ve makiilada traksiyon olugturarak makiila 6demine yol
a¢t181, yash hastalarda ise PVD’nin syneresisden kaynak-
landig1 ve makiilada hig traksiyon olusturmadigi, tersine
bu tip PVD’nin makiilay1 diyabete bagl vitreus kontrak-

siyonuna sekonder olusabilecek her tiir reaksiyona karsi
korudugu iddia edilmistir. Ik ¢alisma mevcut ¢aligma-
miza yas grubu olarak benzemekle beraber farkl: olarak
bu galigma, retrospektif olarak yapilmais, hastalarin renal
ve kardiyak durumu, daha 6nce yapilan PRP, hastalarin
aclik kan sekeri ve HbAlc diizeyleri ¢alismada ele alin-
mamistir. Makiila 6demi degerlendirilirken hastalarin
eski FFA ve fundus fotograflar1 kullanilmistir. Ayrica
calismada makiila 6demi olmayan sadece 20 goz deger-
lendirilmistir. Mevcut calismada ise makiila 6demi ol-
mayan 70 goz degerlendirildi. Ek olarak bu ¢alismanin
prospektif olmasi ve tanida klinik muayenenin 6n planda
tutulmas: 6nemli bir 6zellik idi. Caligmada hastalarin yas
ortalamalari, kadin ve erkek oranlari, diyabet siireleri, hi-
pertansiyon varligi, aglik kan sekeri, {ire, kreatinin, pro-
teiniiri ve HbAlc diizeyleri agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmamasi makiila 6demi
olusumunda vitreusun roliinii degerlendirmede daha ob-
jektif bir ¢aligma yapilmasini sagladi.

Giiniimiizde yapilan ¢alismalar vitreusun cesitli meka-
nik ve fizyolojik mekanizmalar yoluyla diyabetik makiila
6demi olusumunda ve siddetlenmesinde rol oynadigini,
tim bu mekanizmalarin temelinde VEGF tarafindan
retinal vaskiiler permeabilite artiginin rol oynadigini
gostermistir. Birinci muhtemel mekanizma; kan-retina
bariyerinin bozulmasi ile serum kaynakli kemoatraktan-
larin vitreusdaki konsantrasyonunun artmasidir. Bu, ya-
pisik premakiiler arka hiyaloide hiicre gocii i¢in bir uyar:
olusturur. Hiicresel kontraksiyon, tanjansiyel traksiyona
neden olabilir. Bu da makiila 6demi olusumuna veya sid-
detlenmesine ve/veya s1g makiila dekolmani olusumuna
yol acar. Bu teoriyi destekler sekilde Sebag ve ark., diya-
betik vitreusda enzimatik olmayan glikasyon ve enzim
kaynakli vitreus g¢apraz baglar1 bulmuslardir. Anormal
capraz baglarin kollajen yapisini etkiledigini, yapisik vit-
reus jelinin stabilitesini bozarak makiiler traksiyon olus-
turdugunu ifade etmislerdir (14-16). Diger muhtemel
mekanizma; kan-retina bariyerinin bozulmasinin vitreus
boslugunda biiytime faktorlerinin varligi ile sonuglan-
masidir. Anormal yapisik premakiiler arka hiyaloidin
varliginda, biiylime faktorleri makiiler bolgede birikerek
makiila 6demi olusturur veya 6demi siddetlendirir (17).

Diyabetik makiila 6demli gozlerde biyomikroskobik
muayene ile, OCT ile, elektron mikroskobu ve elektron
immunositokimya analizi ile yapilan ¢aliymalarda kalin-
lagmus, gergin arka hiyaloid gézlenmistir (7,18,19). Diya-
betik makiila 6demli hastalarda perifoveolar PVD pre-
valansinin yiiksek oldugu gosterilmistir (20). Diyabetik
makiila 6demi olan ve PVD’si olmayan gozlerde vitrek-
tomi sonrasi makiila 6deminde azalma ve vizyon artist
tesbit edilmistir (7-9,21-26). Vitrektomi yapilan makiila
6demli bazi olgularda 6demin absorbsiyonu sirasinda
intraretinal sivinin subretinal alana hareket ettigi OCT
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ile gozlenmis (27). Baska bir ¢aligmada ise vitrektomi
sonrasi makiila 6demli gozlerde perifoveal mikrosirkii-
lasyonun arttig1 gozlenmis (28).

Yamamato ve ark. (29) yaptiklar1 bir ¢calismada farkl: ola-
rak vitrektominin diyabetik makiila 6deminin azaltilma-
sinda etkili oldugu ancak sonuglarin PVD veya epimakii-
ler mambranin varlig1 veya yoklugu ile iligkili olmadig1
savunulmustur. Buna gére makiila 6demi olusumunun
komplike bir olay oldugu ve diyabetik makiila 6demi pa-
togenezinin vitroretinal yiizeyin durumuna bagli olarak
farkl1 olabilecegi savunulmustur. Vitreus traksiyonu, vit-
reusdaki sitokinler, epimakiiler membran ve muhteme-
len diger bilinmeyen faktorler diyabetik makiila 6demi
olusturuyor olabilir. Vitrektomize gozlerde vitrektomize
olmayan gozlere gore oksijen basincinin daha yiiksek
oldugu ve bunun retinal vazokonstriksiyon yaparak vas-
kiiler sizintiy1 ve boylece makiila 6demini azaltabilecegi
savunulmustur. Bagka bir hipoteze gore de vitrektomi ile
VEGF ve IL-6 gibi permeabiliteyi arttirici sitokinlerin
uzaklastirilmas: makiila 6demini azaltabilir. Baz1 ¢alis-
malarda vitreusun roliinii degerlendirmek i¢in vitreus
enzimatik yolla makiiladan uzaklastirilarak makiila 6de-
minin seyri degerlendirilmistir (30-32). Enzimatik yolla
vitreolizis standart mekanik vitrektomiye yardimci, hatta
onun yerini almak i¢in planlanmistir (33). Yeni yapilan
bazi ¢aligmalarda, diyabetik makiila 6demli hastalarda
intravitreal anti-VEGF tedavisinin etkinliginin, baslan-
gi¢ PVD durumuna bagh olmadig1 gézlendi (34-35).

Daha onceki ¢aligmalarda vitreusun makiila 6demi olu-
sumunda ve siddetlenmesinde 6nemli rolii oldugu ve vit-
reusun makiiler ylizeyden uzaklagsmasi ile makiila 6de-
minin azaldig1, spontan PVD’si olan gozlerin de makiila
6demine kars1 6nemli 6l¢iide korundugu savunulmasina
ragmen mevcut ¢alismada PVD varliginin, diyabetik re-
tinopatili gozlerde, makiila 6demine karsi koruyucu roli
olmadig1 goriildii. Bu, son donemlerde belirtildigi gibi,
diyabetik makiila 6deminin komplike bir olay oldugu ve
vitreoretinal ylizeyin durumuna gore diyabetik makiila
6demi patogenezinin farkli olabilecegi goriisiinii destek-
ler.

Bu galigmada I. gruptaki hastalarin %27,6s1 insiilin kulla-
nirken, II. grupta %33,3’i insiilin kullanmaktaydi ve fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ancak hastalarin bir
kismi insiilin kullanmaya yeni basladigi i¢in instlin kul-
laniminin makiila 6demi iizerindeki etkisini net olarak
belirlemek giigtiir.

Gorme keskinligi karsilastirildiginda II. grupta vizyonu
0.5 ve lizerinde olan goz sayis1 anlamli oranda fazla bu-
lundu. Makiila 6demi olan grupta beklendigi gibi gérme
diistiktii. Ayrica L. grupta 14 gozde (%14,58), II. grupta
ise 5 gozde (%7,14) katarakt baslangici olmasi gérme kes-
kinlikleri arasindaki bu farki bir ol¢iide agiklayabilir.
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Hihichi ve ark. (36) yaptiklari bir ¢calismada PVD’si olan
ve PVD’si olmayan diyabetik makiila 6demli 82 gozde,
6 aylik takip sonunda makiila 6deminin spontan ¢ekil-
me oranlarini karsilastirdilar. Calisma sonunda PVD’si
olan gozlerin %55’inde, PVD’si olmayan gozlerin ise sa-
dece %25’inde 6 ay sonunda makiila 6deminin ¢ekildi-
gini bildirmislerdir. Mevcut ¢aligmamizda sadece tani
aninda PVD oranlar1 kargilastirilmis, makiila 6deminin
seyri izerine PVD’nin etkisi degerlendirilmemistir. Ca-
lismada hastalarimizi uzun dénem takip etseydik veya
vitrektomi sonrasi makiila 6deminin seyrini degerlen-
dirseydik belki de daha dnceki ¢alismalara benzer so-
nuglar alabilirdik. Daha genis ¢apli ve makiila 6demini
uzun sire takibe alan caligmalarla vitreusun makiila
6demindeki rolii kesin olarak ag¢ikliga kavusturulabilir.

SONUC

Diyabetik makiila 6deminin patogenezi multifaktori-
yeldir. Vitreusun makiila 6deminin patogenezindeki ro-
lint degerlendirebilmek igin patogenezde rol oynayan
diger faktorlerin 6dem iizerindeki etkileri géz oniine
alinmalidir. Ancak bu faktorler agisindan homojen olan
gruplarda vitreusun rolii objektif olarak degerlendirile-
bilir. Biz ¢aliyjmamizda, diyabetik hastalarda PVD’nin
makiila 6demine karsi koruyucu bir faktér olmadig:
kanisina vardik. PVD’si olan olgularda da PVD’si olma-
yanlara benzer oranlarda makiila 6demi olustu. PVD’si
olmayan gozlerde yapisik arka hiyaloidin olusturdugu
traksiyon, makiila 6demi patogenezinde rol oynayabi-
lir. PVD’si olan gozlerde ise makiila 6demi olusumunda
muhtemelen bagka faktorler 6n plandadir (sitokinler,
epimakiiler membran, PVD sonrasi arka korteks kalin-
tilar1 vs).
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