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ÖZ

Amaç: Diyabetik retinopatili olgularda vitreusta ve serumda 
eş zamanlı olarak leptin ve Vasküler endotelyal büyüme 
faktörü (VEGF) seviyelerini belirleyerek leptinin diyabetik 
retinopati patogenezindeki rolünü araştırmak.

Gereç ve Yöntem: Onbeş diyabetik retinopatili olgu ile 6 di-
yabetik retinopatisi olmayan kontrol grubundan olarak eş 
zamanlı olarak alınan serum ve vitreus örneklerinde VEGF 
ve leptin seviyeleri belirlendi. Bu değerler VEGF ve leptin 
seviyesi ile ilişkisi olan parametrelerle (vücut kitle indeksi, 
açlık kan şekeri, HbA1c, lipid profili) karşılaştırıldı.

Bulgular: Vitreus VEGF seviyeleri diyabetik retinopatili ol-
gularda (90.45±61.85 pg/ml)  kontrol grubuna göre 
(41.38±8.72 pg/ml)  anlamlı (p=0.005) olarak yüksek 
bulunmuştur. Vitreus VEGF seviyesi ile HbA1C seviyesi ara-
sında anlamlı ilişki (r=0.59 p=0.005) saptanmıştır. Vitreus 
leptin seviyeleri diyabetik retinopatili ve kontrol grubunda 
sırasıyla 2.50±2.40 ng/ml ve 1.78±0.84 ng/ml idi ve 
aralarında anlamlı fark yoktu. Vitreus leptin seviyesi se-
rum leptin seviyeleri ile anlamlı (r=0.63, p=0.002) ilişki 
göstermekteydi. Serum leptin seviyeleri ise kadın olgularda 
(35.05±9.34 ng/ml ) erkeklere göre (25.89±3.50 ng/
ml ) anlamlı olarak daha yüksek olduğu ve ayrıca vücut 
kitle indeksi ile anlamlı korelasyon gösterdiği (r=0.862, 
p<0.001) bulunmuştur. Ayrıca vitreusta VEGF seviyesi 
yükseldikçe vitreus leptin/serum leptin oranının yükseldiği 
(r=0.48, p=0.026) bulunmuştur.

Sonuç: Vitreus VEGF seviyesi diyabetik olgularda anlamlı ola-
rak daha yüksektir. Vitreus leptin seviyesi ağırlıklı olarak 
serum leptin seviyesinden etkilenmektedir. Vitreus VEGF 
seviyesi ile vitre/serum leptin değeri arasındaki anlamlı 
ilişki göstermesi artan VEGF seviyesinin kan retina bariye-
rinin bozulmasına sebep olarak serumdan vitreusa leptinin 
geçişinin arttığını düşündürmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik retinopati, leptin, VEGF.

ABSTRACT

Purpose: To investigate the role of leptin and vascular 
endothelial growth factor (VEGF) in the pathogenesis of 
diabetic retinopathy by detecting simultaneous serum and 
vitreous levels.

Materials and Methods: Serum and vitreous levels of leptin 
and VEGF were detected synchronously in the vitreous and 
serum samples of 15 patients with diabetic retinopathy 
and 6 patients without diabetic retinopathy who served as 
controls. Parameters (blood glucose levels, HbA1C, lipid 
profile) which might affect serum or vitreous levels of leptin 
and VEGF were also studied.

Results: Vitreous levels of VEGF were significantly higher 
(p=0.005) in cases with diabetic retinopathy (90.45±61.85) 
than in the control group  (41.38±8.72). A significant 
correlation was detected between serum glycosylated 
hemoglobin levels and vitreous levels of VEGF (r=0.59 
p=0.005).  Vitreous levels of leptin were 2.50±2.40  ng/
ml and 1.78±0.84 ng/ml with diabetic retinopathy and 
in control subjects respectively and the difference between 
them was not significant. Vitreous leptin levels correlated 
with serum leptin levels (r=0.63, p=0.002). Serum levels 
of leptin were significantly higher in females (35.05±9.34 
ng/ml) than in males (25.89±3.50 ng/ml ) and correlated 
with body mass index (r=0.862, p<0.001). A positive 
correlation between vitreous levels of VEGF and vitreous/
serum ratio of leptin levels was also detected (r=0.48, 
p=0.026).

Conclusions: Vitreous levels of VEGF were found to be higher 
in cases with diabetic retinopathy. Vitreous levels of leptin 
mainly reflects serum levels of leptin. As the vitreus VEGF 
level and vitreous/serum leptin correlated, it was considered 
that elevated levels of vitreous VEGF could cause  disruption 
of blood retina barrier and augment diffusion of leptin 
from serum to vitreous.
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GİRİŞ
Diyabetik retinopati (DR) 20-74 yaþ arasýnda 

körlüðün en sýk nedenlerindendir. Tanýnýn konmasýndan 
sonra 15 yýl içinde birçok hastada diyabetik retinopati 
proliferatif evreye ulaþmaktadýr.1 Mevcut olan damarlarýn 
endotel hücrelerinin farklýlaþmasý ile dallanarak yeni 
damar oluþmasýna anjiogenez adý verilir. Retinada an-
jiogenez fizyolojik olarak embriyogenez döneminde 
gerçekleþir. Diyabette retinada geliþen iskemiye baðlý 
olarak yeni damar oluþmasýný arttýran büyüme faktör-
leri salgýlanýr. Bu hormonlarýn etkisiyle yeni damarlarýn 
geliþmesi ise patolojik anjiogenezdir.2  

Diyabetik retinopatide görülen patolojik anjiogenez 
ve artmýþ vasküler geçirgenlik, görme kaybýnýn en önem-
li nedenleridir. Yeni damar oluþumunun, gözde sen-
tezlenen bir büyüme faktörünün oluþturduðu anjiojenik 
uyarana baðlý olduðu düþünülmüþtür. Ýlk olarak 1948 
yýlýnda damar oluþmasýný arttýran çözünür bir biyokimya-
sal faktör kavramý ortaya atýlmýþtýr.3 Daha sonra yapýlan 
çalýþmalarda DR patogenezinde etkili eritropoetin, integ-
rinler  insülin benzeri büyüme faktörü gibi birçok anjioje-
nik faktör tespit edilmiþtir.4-6 Buna karþýlýk retinadaki yeni 
damarlanmalara ve vaskülar geçirgenlik artýþýna sebep 
olan en etkin mediyatörün vaskülar endotel büyüme fak-
törü (VEGF) olduðu düþünülmektedir. 2,6-8

Leptin, yað dokusundan salgýlanan, glukoz ve yað 
metabolizmasýnda etkileri olan bir hormondur. Lokal 
olarak anjiogenezi güçlü bir þekilde arttýrdýðý ve vas-
külar endotel hücrelerinde proliferasyonu tetiklediði 
gösterilmiþtir.9-10 Diyabetik retinopatinin serum leptin 
seviyesi ile iliþkili olduðunu ve diyabetik retinopatide 
vitreusta leptin seviyesinin arttýðýný gösteren üç çalýþma 
mevcuttur.11-13 Yapýlan bir hayvan çalýþmasýnda retina 
endotel hücrelerinde leptin reseptörleri tespit edilmiþ ve 
leptinin VEGF salýnýmýný arttýrarak retinada yeni damar 
oluþumunu tetiklediði gösterilmiþtir.14 Bu çalýþmalara 
raðmen leptinin DR patogenezindeki rolü kesin deðildir.

Serum leptin seviyesi vücuttaki yað oranýný göste-
ren bir parametre olan vücut kitle indeksi (VKÝ) ile doðru 
orantýlý olarak artar.15 Lipid profili ile iliþkili olduðunu 
gösteren çalýþmalar mevcuttur.16-18

Bu çalýþmada amaç vitreusta leptin seviyelerini tes-
pit etmek ve eþzamanlý olarak diyabetik retinopati pa-

togenezinde arttýðý bilinen VEGF ile karþýlaþtýrmak ve 
bu iki faktörün serum seviyelerini tespit ederek serum 
deðerlerinden ne kadar etkilendiðini araþtýrmaktýr. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalýþmaya baþlamadan önce Fakülte Etik Kurul 

Onayý alýndý. Tüm olgular çalýþmanýn içeriði hakkýnda 
bilgilendirilerek iþlem öncesi aydýnlatýlmýþ onam formu 
dolduruldu.

Çalýþmaya serum leptin seviyesini etkilediði 
bilindiðinden, son üç ay içerisinde sigara kullanan, 
karaciðer (AST ve ALT), böbrek fonksiyon testleri (BUN ve 
Kreatinin) ve tiroid fonksiyon testleri (T3,T4 ve TSH) bozuk 
olan olgular alýnmadý. Bunun dýþýnda enfeksiyöz neden-
lerle pars plana vitrektomi ya da ponksiyon yapýlan olgu-
lar ve 30 yaþ altýnda olanlar çalýþmaya dâhil edilmedi.

Bu kriterler dahilinde vitreus içi triamsinolon uygula-
nan 11 olgunun 11 gözü ve diyabetik retinopati nedeni ile 
vitrektomi uygulanan 4 hastanýn 4 gözü, toplam 15 göz 
çalýþmaya diyabet grubu olarak alýndý. Ýdiyopatik maküla 
ödemi, ven týkanýklýðý, Coat’s hastalýðý ve koroidal neo-
vasküler membran (KNVM) tanýlarý ile vitreus içi triamsi-
nolon uygulanan 4 hastanýn 4 gözü ve proliferatif vitreo-
retinopati (PVR) tanýsý ile pars plana vitrektomi uygulanan 
2 hastanýn 2 gözü olmak üzere toplam 6 hasta kontrol 
grubu olarak çalýþmaya dahil edildi. Çalýþmaya alýnan 
hastalarýn kilo ve boylarý belirlenerek VKÝ hesaplandý. 

Hastalardan cerrahinin uygulandýðý günün sabahý 
saat 9.00’dan önce en az 8 saatlik açlýðý takiben 15cc 
kan örneði alýndý. Kan örneklerinin 5 cc’lik kýsmý ayný 
gün 1500/sn devirde 10 dakika santrifüj edilerek serum 
elde edildikten sonra çalýþma tarihine kadar -80 ºC’de 
saklanmak üzere Hematoloji–Ýmmünoloji Bilim Dalý 
Laboratuvarý’na gönderildi. Kalan kýsýmda ise hastalarýn 
açlýk kan þekeri HBA1C, lipid profili (Kolesterol, Triglise-
rit, HDL, LDL, VLDL) deðerleri tespit edildi.

Diyabet grubundaki hastalarýn diyabetik retinopa-
ti evreleri Uluslararasý Diyabet Sýnýflandýrmasý’na göre 
proliferatif olan ve olmayan olarak iki gruba ayrýldý.19 

Vitreus içine triamsinolon, Aiello ve arkadaþlarýnýn 2004 
yýlýnda tarif ettiði þekilde uygulandý ve enjeksiyon öncesi 
0.1 ml vitreus alýndýktan sonra iðne çýkarýlmadan triam-
sinolon uygulamasý yapýldý.20 Pars plana vitrektomi ope-

Yaþ Boy (cm) Kilo (kg) VKÝ (kg/m2)
Cinsiyet

K E

Kontrol      54. 5±12.7 169.2±5.7 82.2±10.7  28.7±4.0 4 2

DR 56.2±9.5 167.7±6.7 82.2±19.2 29.6±8.8 9 6

NPDR 57.3±9.8 167.6±7.7 78.8±17.8 28.5±8.9 7 4

PDR 53.2±8.9 168.0±3.5 91.5±22.7 32.6±9.2 2 2

DR: Diyabetik retinopati NPDR: Proliferatif olmayan diyabetik retinopati PDR :Proliferatif diyabetik retinopati VKİ: Vücut kitle indek-
si K=Kadın E=Erkek

Tablo 1: Çalışmaya alınan olguların yaş, boy, kilo, VKI ortalamaları ve cinsiyet dağılımları.
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rasyonu sýrasýnda, cerrahinin baþlangýcýnda dilüsyonun 
olmamasý için infüzyon sývýsý açýlmadan önce 0,1 ml ka-
dar vitreus örneði alýndý.

BULGULAR
Çalýþmaya alýnan olgularýn yaþ, boy, kilo, VKI 

ortalamalarý ve cinsiyet daðýlýmlarý Tablo 1’de görül-
mektedir. Her iki grup yaþ, kilo ve vücut kitle indeksleri 
açýsýndan karþýlaþtýrýldýðýnda, daðýlýmlar arasýnda ista-
tistiksel olarak anlamlý fark bulunmadýðý görülmüþtür 
(p>0.05). 

Çalýþma ve kontrol grubunun serum ve vitreus VEGF 
ve leptin deðerleri Tablo 2’de görülmektedir. VEGF se-
viyesinin DR olgularýnda (90.45±61.85 pg/ml) kon-
trol grubuna göre (41.38±8.72 pg/ml) anlamlý olarak 
(p=0.005)  yüksek olduðu tespit edildi. Diyabet ve kontrol 
grubunda leptin deðerleri arasýnda ve diyabetik grupta 
VEGF deðerleri ve leptin deðerleri daðýlýmý arasýnda ise 
anlamlý fark bulunmadý (p>0.05).

Serum ve vitreus leptin ve VEGF seviyelerinin birbiri 
ile iliþkisi Tablo 3’de görülmektedir. Vitreus VEGF seviyesi 
serum HbA1c ile anlamlý olarak iliþki (r=0.59 p=0.005) 
göstermektedir. VEGF ve leptin deðerleri ile diðer para-
metreler arsýnda anlamlý iliþki saptanmadý (p>0.05).

Kadýn olgularda serum leptin seviyesi ortalamasý 
22.43±18.87 ng/ml ve vitreus leptin seviyesi 

ortalamasýnýn 3.2±3.15 ng/ml, erkeklerde serum leptin 
seviyesi ortalamasýnýn  6.17±6.65 ng/ml, vitreus lep-
tin seviyesi ortalamasýnýn 1.73±0.69 ng/ml olduðu ve 
kadýnlarda serum leptininin erkeklere göre anlamlý ola-
rak (p=0.030) yüksek olduðu tespit edildi.  VKÝ ile serum 

Serum VEGF (pg/
ml)

Vitreus VEGF (pg/
ml)

Serum Leptin (ng/
ml)

Vitreus Leptin 
(ng/ml)

Vitreus/Serum
Leptin Oraný

Kontrol      86.05±21.42 41.38±8.72 10.33±7.24 1.78±0.84 0.24±0.18

DR 94.86±56.45 90.45±61.85 13.18±16.98 2.50±2.40 0.53±0.46

NPDR 87.93±28.90 76.70±34.12 10.99±16.54 2.28±2.03 0.56±0.46

PDR 113.92±106.90 118.28±114.31 19.19±19.17 3.11±3.52 0.44±0.49

DR: Diyabetik retinopati NPDR: Proliferatif olmayan diyabetik retinopati PDR :Proliferatif diyabetik retinopati

Tablo 2: Kontrol ve diyabet grubunun serum ve vitreus VEGF ve Leptin değerleri.

Serum VEGF Vitreus
VEGF

Serum
Leptin

Vitreus
Leptin

Vitreus/serum 
Leptin oraný

r p r p r p r p r p

Serum VEGF . . .24 .28 -.41 .06 -.30 .18 .36 .10

Vitreus VEGF .24 .28 . . -.40 .07 -.00 .98 .48 .02

Serum Leptin -.41 .06 -.40 .07 . . .63 .00 -.86 .00

Vitreus Leptin -.30 .18 -.00 .98 .63 .00 . . -.27 .23

Vitreus/serum 
Leptin oraný .36 .10 .48 .02 -.86 .00 -.27 .23 . .

Tablo 3: Serum ve vitreus leptin ile serum ve vitreus VEGF seviyelerinin birbiri ile ilişkisi.

Grafik: Vitreus/serum leptin oranı ile vitreus VEGF seviyesi iliş-
kisi.
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leptin seviyesi arasýnda anlamlý bir iliþki olduðu (r=0.86 
p<0.001) bulundu. Ayrýca serum leptin seviyesi arttýkça 
vitreus leptin seviyesinin anlamlý olarak arttýðý(r=0.63, 
p=0.002) bulundu. Bunun dýþýnda vitreus VEGF seviye-
si arttýkça vitreus/serum leptin oranýnýn anlamlý olarak 
(r=0.48 p=0.02) arttýðý saptandý (Grafik).

TARTIŞMA
Vitreus VEGF
Yapýlan çalýþmalarda diyabetik olgularda vitreus 

VEGF’in arttýðý gösterilmiþtir.21-25 Ancak bu çalýþmalarda 
görülen deðerler kiþiden kiþiye varyasyonun çok fazla 
olduðunu göstermektedir.24 Aiello ve ark. aktif PDR’si 
bulunan hastalardan alýnan vitreusun, in vitro ola-
rak kültürlenen endotel üzerinde proliferatif etkisini 
göstermiþtir.25 Vitre materyaline VEGF’i etkisizleþtirici 
antikorlar eklediklerinde ise retinal endotel hücre proli-
ferasyonu ancak %65 oranýnda azalmýþtýr. Tam bir in-
hibisyon saðlanamamasýnýn, vitreusta VEGF’den baþka 
proliferatif faktörlerin bulunmasýna baðlý olabileceði 
düþünülmüþtür.25 

Bizim çalýþmamýzda da vitreus VEGF deðerleri, 
kontrol grubuna göre anlamlý olarak yüksek bulundu 
(p=0.005). Ayný zamanda vitreus VEGF seviyesi serum 
HbA1c ile anlamlý iliþki gösterdi (r=0.480 p=0.028). 
Bu bulgular daha önceki çalýþmalarda da olduðu gibi 
vitreus VEGF  seviyesinin arttýðýný gösteren çalýþmalarla 
paralellik göstermektedir.

Buna karþýlýk bizim çalýþmamýzda nonproliferatif ol-
gular ile proliferatif olgular karþýlaþtýrýldýðýnda VEGF se-
viyesi fark göstermemektedir. Genel olarak bakýldýðýnda 
diyabetik grupta vitreus VEGF konsantrasyonlarý daha 
önce yapýlan çalýþmalarda bulunan konsantrasyonlara 
göre daha düþük olarak bulunmuþtur. Bu çalýþmada di-
yabetik olgularda vitreus VEGF konsantrasyonlarý 39.18 
ile 288.08 pg/ml arasýnda deðiþmekteydi. Vitreus VEGF 
deðerleri retinopatinin aktivitesi ile deðiþebileceði gibi, 
panretinal fotokoagülasyon yapýlan olgularda daha 
düþük seviyelerde olduðunu bildirilen çalýþmalar mevcut-
tur.22-24 Bu çalýþmaya alýnan tüm PDR olgularýna ve ikisi 
hariç tüm NPDR olgularýna deðiþik derecelerde panretinal 
fotokoagülasyon yapýldýðý ve aktif neovaskülarizasyonlarý 
olmadýðý için vitreus VEGF deðerlerinin düþük bulunduðu 
düþünülmüþtür.

Serum Leptin Seviyesi
Serum leptin seviyesinin VKÝ ile yakýndan iliþkili olduðu 

pek çok yayýnda bildirilmiþtir.26-28 Bunun sebebi leptinin 
yað hücrelerinden salýnmasýdýr ve vücutta yað oraný 
arttýkça, serum leptin seviyesi de artmaktadýr. Kadýnlarda 
serum leptin seviyesinin erkeklerdeki seviyelere göre yük-
sek olduðu da daha önceden bildirilmiþtir.27-28 Buna da 
kadýnlarda vücutta yað oranýnýn yüksek olmasýnýn sebep 
olduðu düþünülmektedir.27-29 

Bu çalýþmada da serum leptin seviyesinin VKÝ ile 
iliþkisi istatistiksel olarak anlamlý (r=0.626, p=0.002) 
bulunmuþtur. Ayrýca literatürle uyumlu þekilde, kadýn ol-
gularda serum leptin seviyesi erkek olgulara göre 3 kat 

kadar daha yüksek (22.43±18.87 vs 6.17±6.65  ng/ml 
) olduðu görülmüþtür. Serum leptin seviyesinin diyabet, 
hipertansiyon gibi hastalýklarla ve kan þekeri HbA1c, ko-
lesterol, HDL, LDL ve trigliserit seviyesi gibi biyokimyasal 
parametrelerle iliþkisi tartýþmalýdýr. 

Moriya ve ark. serum leptin seviyesi ile HbA1c 
arasýnda ters orantýlý bir iliþki saptamýþlardýr.30 Buna 
karþýlýk 147 tip 1 diyabet hastasý üzerinde yapýlan baþka 
bir çalýþmada serum leptin seviyesi ile sadece VKÝ ve yaþ 
ile iliþki gösterirken, HbA1c, kan þekeri seviyesi, triglise-
rit, kolesterol, insülin seviyesi ile iliþki gösterilememiþtir.31 
Asakawa ve arkadaþlarýnýn 182 tip 2 diyabet hastasý 
üzerinde yaptýðý çalýþmasýnda HbA1c ve HDL ile ters, 
VKÝ, trigliserit, serum insülini ile doðru orantýlý bir iliþki 
bulunmuþtur.32 

Üçkaya ve ark. 2000 yýlýnda 70 tip 2 diyabetli olgu ile 
60 saðlýklý kontrol grubu üzerinde yaptýðý çalýþmasýnda di-
yabetik olgularýn serum leptin seviyesi kontrol grubundan 
farklý bulunmamýþtýr.33 Ayný çalýþmada serum leptin sevi-
yesi PDR olan olgularda, NPDR olan ve diyabetik olma-
yan olgulardan anlamlý olarak yüksek bulunmuþtur.33

Bu çalýþmada ise serum leptin seviyesi yaþ, HbA1c 
veya açlýk kan þekeri ile iliþki göstermedi. Buna karþýlýk 
trigliserit (r=0.435, p=0.049) ve VLDL  (r=0.452, 
p=0.04) seviyesi ile iliþkisi istatistiksel olarak anlamlýydý. 
Ayrýca serum leptin seviyesinin diyabetik olan ve olmayan 
olgular arasýnda ve diyabet grubu içerisinde PDR olan ve 
NPDR olan olgular arsýnda anlamlý farklýlýk göstermediði 
görüldü. 

Vitreusta Leptin Seviyesi
Vitreus leptin seviyesi üzerinde yapýlmýþ çalýþmalar 

sýnýrlý  sayýdadýr.11-13 Maberley ve ark. 2005 yýlýnda yaptýðý 
çalýþmada PDR olan olgularýn vitreus leptin seviyesi, re-
tina dekolmanlý olgulara göre anlamlý olarak yüksek 
çýkmýþtýr.12 Çalýþmaya 7 PDR, 10 maküler hastalýk, 2 yaþ 
tip maküla dejenerasyonu, 7 primer retina dekolmaný 
ve 6 PVR’si olan retina dekolmaný olgusu katýlmýþtýr.  Bu 
çalýþmada 7 PDR hastasýnýn 5’inde leptin seviyesi 12 ng/
ml’nin üzerindedir. Bu 5 hastanýn 4’ü kadýn olgulardan 
oluþmaktadýr. Ayrýca çalýþmada olgularýn VKÝ’leri dikka-
te alýnmamýþtýr.  Serum leptin seviyesini etkilediði kabul 
görmüþ iki önemli faktör olan VKÝ ve cinsiyetin dikkate 
alýnmamýþ olmasý çalýþmanýn eksik yanlarýdýr.  Ek ola-
rak Maberley’in çalýþmasýnda serum leptin seviyesi tes-
pit edilmiþ olmadýðýndan vitreustaki leptinin serum lep-
tin seviyesinden ne kadar etkilendiðini bilmek mümkün 
deðildir. 

Gariano ve ark. tarafýndan 2000 yýlýnda yapýlan 
çalýþmada 28 PDR, 17 retina dekolmaný ve 25 deðiþik 
sebeplerle pars plana vitrektomi geçiren olgunun vitre 
ve serum leptin seviyesi karþýlaþtýrýlmýþtýr.13  Bu çalýþmada 
serum leptin seviyesinin VKÝ ile orantýlý olduðu ve 
kadýn olgularda anlamlý þekilde daha yüksek olduðu 
gözlenmiþtir.  Ayný zamanda vitreus leptin seviyesi ile se-
rum leptin seviyesinin iliþkisi anlamlý bulunmuþtur. Bun-
dan da vitreus leptin seviyesinin en azýndan bir miktarýnýn 
serum leptin seviyesini yansýttýðý sonucu çýkarýlmýþtýr. 
Ayrýca PDR olan olgularda vitreus leptin seviyesi diðer 
olgulara göre anlamlý þekilde yüksek bulunmuþtur. Bu 
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bulgunun anjiojenik bir faktör olan leptinin PDR pato-
genezinde rol oynayabileceði ve retinada lokal olarak 
üretilebilme ihtimalinin olduðunun göz ardý edilmeme-
si gerektiði vurgulanmaktadýr. Ayrýca retina dekolmaný 
olan olgularýn da vitreus leptin seviyesi kontrol grubuna 
göre anlamlý olarak yüksek bulunmuþtur. Bu bulgunun 
da kan retina bariyerinin bozulmasýna baðlý olarak vit-
reusa leptin geçiþinin artmasýna baðlý olabileceði yo-
rumu yapýlmýþtýr. İkibin üç yýlýnda Hernandez ve ark. 
çalýþmasýnda 25 PDR ile 32 diyabetik olmayan olgu-
nun vitreus leptin seviyesi karþýlaþtýrýlmýþtýr.11 Çalýþmada 
ayný zamanda vitreus içindeki total protein miktarý da 
ölçülmüþtür. Bu çalýþmada PDR ile vitreus leptin seviye-
si arasýnda bir iliþki gözlenmemiþtir.  Buna karþýlýk PDR 
olgularýnda vitreustaki toplam protein miktarý kontrol 
grubuna göre 3 kat daha fazla bulunmuþtur. 

Bizim çalýþmamýzda vitreustaki leptin seviyesi-
nin, serum leptin seviyesi ile iliþki (r=0.626, p=0.002) 
gösterdiði bulundu. Gariano ve ark. çalýþmalarýnda vit-
reus leptininin serumdan difüzyonla geçmiþ olabileceðini 
belirtmiþlerdir.13 Çalýþmamýzdaki vitreus leptin -serum lep-
tin iliþkisi vitreus leptininin en azýndan bir kýsmýnýn serum-
dan difüzyonla geçmiþ olabileceðini düþündürmektedir. 

Vitreus VEGF seviyesinin PDR’de arttýðý daha önce 
gösterilmiþtir. VEGF en fazla RPE’den olmak üzere, en-
dotel Müller ve perisit hücrelerinden salýnmaktadýr. 
Vitreus VEGF düzeylerinin serum VEGF düzeylerinden 
etkilenmediði daha önce gösterilmiþtir.24 Vitreus VEGF 
deðerlerinin serum VEGF deðerlerinden sýklýkla yüksek 
bulunmasý VEGF’in retinadan lokal olarak salgýlanmasý 
ile açýklanmaktadýr. VEGF’in endotel hücrelerinde 
geçirgenliði arttýrýcý etkileri vardýr ve yüksek VEGF sevi-
yesinde kan retina bariyerinin yýkýldýðý gösterilmiþtir. Kan 
retina bariyerinin yýkýlmasý sonucunda serumdan vitreusa 
protein difüzyonu artar.11,24 

Daha önce literatürde vitreus VEGF seviyesi ile vit-
reus leptin seviyesini beraber karþýlaþtýrýlan bir çalýþma 
bulunmamaktadýr. Bu çalýþmada vitreustaki VEGF sevi-
yesi ile vitreustaki leptin seviyesi arasýnda istatistiksel ola-
rak anlamlý bir iliþki bulunmamýþtýr. Ancak leptinin vit-
reus/serum oraný vitreustaki VEGF düzeyleri ile anlamlý 
derecede iliþki göstermektedir. Bu da bize vitreus VEGF 
seviyesi yükseldikçe serumdan vitreusa geçen leptin 
oraný, dolayýsýyla leptinin vitreus/serum oraný arttýrdýðýný 
düþündürmektedir. Yani vitreustaki yüksek VEGF seviyesi-
nin kan retina bariyerini bozmasý, leptinin serumdan vit-
reusa daha fazla geçmesine sebep oluyor olabilir. Ýkinci 
bir açýklama ise eðer leptin retinada üretiliyorsa, vitreus-
taki VEGF, retinadan leptin salgýlanmasýný arttýrýyor ola-
bilir. Üçüncü bir açýklama ise hem VEGF hem de leptin 
seviyelerini ortak bir sebep, örneðin hipoksi, arttýrýyor 
olabilir. 

Leptinin diyabetik retinopati patogenezinde rolünün 
anlaþýlabilmesi için örnek sayýsýnýn daha fazla olduðu ve 
aktif neovaskülarizasyonu olan ve olmayan olgularýn da-
hil edildiði bir çalýþmanýn yapýlmasý gerekmektedir.
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