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ARASTIRMA

Diyabetes mellituslu olgularda santral kornea kalinhgi
ve retina sinir lifi kalinhgi

Ahmet Ergin (*), Reyhan Giilli (*), Yasin Cakmak (*), A.Hakan Durukan (*¥)

Ozet

Diyabetes mellitus ve sistemik hipertansi-
yonun, yukselmis goz ici basinci icin birer
risk faktorii oldugu gosterilmistir. Bu ca-
lismada diyabetes mellitusu olan hasta-
larda, santral kornea kalinligi ve retina
sinir lifi tabakasi kalinligi olciilerek,
glokom ile olan iliskisi arastinlmistir. Tip
Il diyabetes mellitus tanisi alan (aglik kan
sekeri 126 mg/dL ve duzeri), sistemik
hipertansiyonu ve glokomu olmayan olgu-
lar calismaya alindi. Diyabetli hastalar,
diyabet siresi 0-5 yil, 6-10 yil, 11-15 yil
olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Olgularin
santral kornea kalintiklar1 Pacline Op-
tikon Ultrasonik pakimetre cihaz1 ile
olcildi. Retina sinir lifi kalinlig1 6l¢imi
ise NFA Il, GDx VCC cihaz1 ile yapildi.
Calismaya alinan olgularin bulgular,
saglikli bireylerden olusan kontrol gru-
bunun bulgulanyla karsilastirldi. Kontrol
grubu ile diger gruplar arasinda yas ve
cins yoniinden istatistiksel olarak anlamli
farkliik yoktu. Santral kornea kalinligi
kontrol grubunda 544.17+37.95, Grup I'de
543.89+33.37, Grup Il'de 548.55+37.48,
Grup lll'de 552.11+32.53 idi ve kontrol
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grubu ile diger gruplar arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farkliik bulunamadi
(p>0.05). Retina sinir lifi tabakasi kalin-
hig1 olcimi agisindan bakildiginda ise,
TSNIT, SA, IA, NFI gibi parametreler ince-
lendiginde aym sekilde kontrol grubu ile
diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliik bulunamadi. Diyabetik
hastalardaki santral kornea kalinligi ve
retina sinir lifi tabakasi kalinig1 kontrol
grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilk gostermiyor-
du.

Anahtar kelimeler: Diyabetes mellitus,
glokom, retina sinir lifi tabakas1 kalinlig1,
santral kornea kalinligi

Summary

Central corneal and retinal nerve fiber
layer thickness in patients with dia-
betes mellitus

It has been shown that diabetes mellitus
and systemic hypertension each are the
risk factors for high intraocular pressure.
The aim of this study was to assess the
correlation between glaucoma, and cen-
tral corneal thickness and retinal nerve
fiber layer thickness in patients with dia-
betes mellitus. Patients diagnosed to
have diabetes mellitus type 2 (fasting
glucose level 2126 ml/dL) without sys-
temic hypertension and glaucoma were
enrolled in the study. The patients were
divided into three groups according to
their diabetes duration (0-5, 6-10 and 11-
15 years). Central corneal thickness mea-
surements were made with Pacline
Opticone Ultrasonic Pacimetry. Retinal
nerve fiber layer thickness measure-
ments were made with NFA I, GDx VCC.
Data of the patients were compared with
the findings of a control group consisting

of healthy subjects. There were no signifi-
cant differences between the control and
other groups with respect to age and gen-
der. Central corneal thickness was
544.17+37.95 in the control group,
543.89+33.37 in Group 1, 548.55+37.48 in
Group 2, 552.11+32.53 in Group 3, and
there were no significant differences
between the control and other groups
(p>0.05). There were also no significant
differences between the control and other
groups with respect to parameters such as
TSNIT, SA, IA and NFI in the measurement
of retinal nerve fiber layer thickness.
There were not statistically significant dif-
ferences between the diabetic patients
and the control group on the basis of mea-
surements of central corneal thickness and
retinal nerve fiber layer thickness.

Key words: Diabetes mellitus, glaucoma,
retinal nerve fiber layer thickness, central
corneal thickness

Giris

Retina sinir lifi tabakasi kalin-
lig1 (RSLTK) degerlendirmesinin,
glokom tanis1  konmasindaki
anahtar komponentlerden birisi
oldugu ortaya konmustur (1).
Diyabetes mellitusun (DM), pri-
mer agik agili glokom i¢in 6nemli
bir risk faktorii oldugu da 6nceki
bazi ¢aligmalarda gosterilmigtir
(2,3). Bu caligmalarin birinde
diyabetli popiilasyonda glokom
siklig1 %4.2, nondiyabetiklerde ise
%2.0 olarak tespit edilmistir (2).
Diger yandan bir¢cok olguda
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glokom, diyabetes mellitustan
once teshis edilmigtir (1). Glokom
prevalansindaki bu artig, otono-
mik disfonksiyon sonucu artmig
g0z ¢l basinci ve vaskiiler etkiler
sonucu ortaya ¢ikmig olabilir.
DM'lu hastalarda RSLTK'da in-
celme, defektler ya da her ikisinin
ortaya ¢ikabilecegi daha onceki
caligmalarda gosterilmigtir (4,5).
Sinir lifi kaybi diyabetik optik
sinir disfonksiyonuna, anormal
gorsel uyarilmig cevaba (6), kon-
trast sensitivitede azalmaya (7),
karanlik adaptasyonunda bozul-
maya (8) neden olabilir. Bu klinik
senaryolar, diyabetik optik noro-
pati ya da normal tansiyonlu
glokom ile karigtirilabilir. Daha
once tanimlandigr gibi, diyabetik
hastalardaki RSLTK'daki incelme,
optik disk "cup"nin progresif
geniglemesi, disk 6demi, splinter
hemoraji, disk rim ¢entiklenmesi
gibi optik disk yapisal degisiklik-
lerinin gelisimiyle sonuglanmaz
(9). Tlave olarak diyabetik olgular-
da RSLTK'daki azalma wvaskiiler
retinopati gelisiminden 6nce or-
taya cikar (4). Simdiki bilgileri-
mize gore diyabetik optik néron
hasarinin siddeti ile goz ici basinci
arasindaki iliski hala kanitlana-
mamistir.

RSLT atrofisi gérme alaninda-
ki defektler baglamadan 6nce bile
fundus fotografi ile klinik olarak
ortaya konabilir (10). Kirmizidan
yoksun fundus fotograflart RSLT
defektlerinin  degerlendirilme-
sinde kalitatif bir yarar saglaya-
bildigi halde, yiiksek rezoliisyonlu
RSLTK goriintiileme cihazlar ile
su an i¢in kantitatif 6l¢iimler
yapilabilir. Bu ¢alismada, biz de
bu cihazlardan birini kullanarak
RSLTK'n1 ve santral kornea kalin-
ligin1 (SKK) olgerek, diyabetli
popiilasyon ile diyabetik olmayan-
lar arasinda bir fark olup olma-
digini aragtirdik.
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Gerec ve Yontem

Caligmaya Kirikkale Univer-
sitesi T1p Fakiiltesi G6z Hastalik-
lar1 AD Poliklinigine bagvuran ve
tip II diyabetes mellitus tanist
almug, sistemik hipertansiyonu ve
glokomu olmayan olgular dahil
edildi. Caligma olgu-kontrol ¢alig-
masi olarak planlandi. Yas ve cin-
siyet agisindan uyumlu, herhangi
bir okiiler ya da sistemik patolojisi
bulunmayan 56 olgu kontrol gru-
bunu olusturdu. Diyabetli olgu-
larin secilmesindeki kriterlerimiz
su sekilde belirlendi. Aclik kan
sekeri 126 mg/dL ve tizeri olan,
tokluk kan sekeri veya herhangi
bir zamanda o6lgiilen kan sekeri
200 mg/dL ve iizeri olan, ya da
oral glukoz tolerans testinde 2.
saat kan sekeri 180 mg/dL ve tizeri
olan olgular ¢aligmaya dahil edildi.
Kornea kalinhigmi etkileyebilecek
ilag alanlar, korneal skari olanlar,
refraktif cerrahi gecirmis olanlar,
6n segment inflamasyonu olan,
retina lazer fotokoagiilasyonu
uygulanan, 2.00 dioptriden yiik-
sek sferik, 1.00 dioptriden yiiksek
astigmatik refraksiyon kusuru
olan, hamile olan ve olgiimlere
uyum gosteremeyenler calismaya
alinmadi. Diyabetik hastalarin
timii zemin diyabetik retinopati
sathasinda retinopatisi olan hasta-
lardan secildi ve diyabet siiresine
gore (0-5 yil) Grup I, (6-10 yil)
Grup II, (11-15 yil) Grup III
olmak tizere 3 ayr1 kategoride
degerlendirildi. Tim olgularin
yas, cinsiyet, diyabet stiresi kayit
edilip rutin goz muayeneleri
yapildi. Diyabetik hastalarin fun-
dus floresein anjiyografisi ¢ekildi.
Olgularin santral kornea kalinlik-
lar1 topikal anestezi uyguladiktan
sonra (proparakain hidrokloriir
%0.5) Pacline Optikon Ultrasonik
pakimetre cihaz1 ile olculdi.
Givenilirligi artirmak igin g 6l-
¢lim yapilarak ortalamasi alindi.

Retina sinir lifi kalinhg Slgtimi
ise NFA II, GDx VCC cihaz ile
yapildi. Optik disk fundus kame-
rada santralize edildikten sonra,
netlik, parlaklik, renk ayar1 yapildi
ve her goz i¢in g 6l¢iim yapildi.
En iyi kalitede olan goriintiiniin
olgiimleri degerlendirildi. Ol-
¢iimler esnasinda pupillanin dilate
olmamasina dikkat edildi. Sinir lifi
analizi disk etrafindaki santral 15
derecelik retinada 256x256 nok-
tanin 17x17 mikrometrelik bir
spasiyal ¢ozliniirliik taranmast ile
gerceklesmektedir. Kullanilan pa-
rametrelerden NFI ("the num-
ber"), hastada glokom olabilirligi-
ni belirleyen bir sayidir. Sifir-30
arast normal ya da disiik riskli
glokom stiphesi, 31-70 arasi
glokom siiphesi, 71-100 aras1 yiik-
sek riskli kabul edilmektedir.
"Superior average" (iist oran, SA),
tist kadrandaki en kalin 1500 nok-
tanin ortalamasinin, temporal
kadrandaki en kalin 1500 medyan
noktanin ortalamasina oranidir.
"Inferior average" (alt oran, IA) alt
kadrandaki en kalin 1500 nok-
tanin ortalamasinin, temporal
kadrandaki en kalin 1500 medyan
noktanin ortalamasina oranidir.
Tim olgtimler aym1 hekim tara-
findan yapildi. Istatistiksel deger-
lendirmelerde "Statistical Package
for Social Sciences (SPSS)" prog-
ramt kullanildi. Varyans analizi
testi uygulandi. Gruplar arasi cin-
siyet dagiliminin  karsilastiril-
masinda ki-kare testi kullanildi.
Istatistiksel anlamhilik p<0.05 ola-
rak kabul edildi.

Bulgular

Kontrol grubunda (Grup IV)
29'u erkek, 27'si kadin toplam 56
olgunun 112 gozii, diyabet hasta-
larinda ise Grup I'de 20'si erkek,
21'1 kadin toplam 41 hastanin 82
gozli, Grup II'de 134 erkek 14'a
kadin toplam 27 hastanin 54 gozii,
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Grup IlI'de ise 211 erkek 23'i
kadin toplam 44 hastanin 88 gozii
caligmaya alind1. Kontrol grubu ile
diger gruplar arasinda yag ve cin-
siyet yoniinden istatistiksel olarak

mikroglial hiicreler ve néronlart
da igeren bircok degisik tipteki
retinal hiicreleri etkilemektedir
(11). Bunun vyaninda retinal
damar anormalliklerinin diya-

En giincel c¢alismalardan biri
olan Takahashi ve ark.nin 128
olguluk tip 2 DM'lu hastalarda
"Scanning Laser Polarymetry" ile
yaptiklar1 aragtirmasinda, retino-

anlaml farklhiliklar yoktu (Tablo  betiklerde  gorsel  prognozu  patili olgularda, GDx VCC para-
I). SKK, kontrol grubunda kotiilestirebilmesi pratikte sik metrelerinin tiimiinde (TSNIT,
544.17+37.95, Grup I'de  rastlanilan bir durumdur (6-8). SA, IA, NFI) azalma oldugu bil-
543.89+33.37, Grup II'de Chiara ve ark. erken diyabetik  dirilmistir (15). Nondiyabetik re-
548.55+37.48, Grup III'de retinopatili hastalarda RSLT'da tinopatili olgularda ise diyabetik-

552.11%+32.53 idi ve kontrol
grubu ile diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark-
liliklar ~ bulunmadi  (p>0.05)
(Tablo I). RSLTK ol¢iimii agisin-
dan bakildiginda ise, TSNIT, SA,
TSNIT SD, IA, NFI gibi para-
metreler incelendiginde aymi se-
kilde kontrol grubu ile diger grup-
lar arasinda istatistiksel olarak
anlamli  farklilik  bulunmadi
(p>0.05) (Tablo II).

yaygin bir sekilde defektlere rast-
landigini, ileri vyas, diyabetik
retinopatinin ileri evreleri ve sis-
temik hipertansiyonun bu defek-
tler ig¢in birer risk faktérii ol-
dugunu gostermiglerdir (5). Con-
ceigao ve ark. ise hafif nonprolif-
eratif retinopatili tip 2 diyabetik-
lerde 3 yillik takiplerinde retina
kalinliginin arttigin1  gostermis-
lerdir (12,13).

Ozdek ve ark. ise retinopatili

Tablo I. Olgularin yas ve santral kornea kalinligi degerleri

lerde kontrollere gore RSLTK'da
bir azalma saptanmasina ragmen
bu degerler istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bizim yapmuisg
oldugumuz c¢alismada ise diya-
betikler ile kontroller arasinda
GDx VCC parametrelerinin hig-
birinde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulamadik (p>0.05).
Bizim olgularimizin heniiz zemin
diyabetik  retinopatili  olmasi
nedeni ile istatistiksel olarak bir
farklilik  bulamamig olabiliriz.
Ciunkii Takahashi ve ark.nin galig-

Olgu sayis1 Yas Santral kornea kalinligi . . .
masinda da nondiyabetik retino-
Grup II 54 52.857.41 548.55+37.48 patilucr ric kontrofier arasinda bir
Grup III 88 50.29+8.48 552.11+32.53 fark bulunamansti. Belki de an-
Grup IV 112 50.73+11.49 544.17+37.95 laml kayiplar diyabetik retinopa-
D p>0.05 >0.05 tinin ileri sathalarinda ortaya ¢ik-

Tablo II. Diyabetik ve kontrol grubunun GDx VCC parametrelerinin kargilagtirilmasi

maktadir.

TSNIT SA

("Temporal, supetiot,

nasal, inferior,

temporal average"

"Superior average")

IA
("Inferior average")

TSNIT SD
("Temporal, superiot,

NFI
("the number")

nasal, inferior, temporal
average'standart deviyasyon)

Grup I 57.81£6.09 69.11+8.22 66.21+8.13 22.91+4.59 15.03+7.46
Grup II 57.01£12.07 69.22+7.95 65.94+12.01 21.89+5.21 18.33+8.93
Grup III 58.02£8.32 70.87+12.10 66.16+9.62 23.35+5.64 14.73+8.42
Grup IV 58.07x7.34 69.84=7.95 66.74=7.49 23.54+5.96 15.32+6.09

p degeri >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
Tartisma ya da retinopatisiz diyabetiklerde Diyabetiklerin kornealarinda

DM'u hastalarda RSLTK'da
incelme, defektler ya da her
ikisinin ortaya cikabilecegi daha
onceki bazi caligmalarda rapor
edilmigstir (4,5). Diyabetle ilgili
RSLT'daki defektler ve incelmeler
diyabetlilerdeki birgok okiiler
komplikasyonlardan bazilaridir.
Cinkti DM, vaskiiler, glial ve
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kotii metabolik kontroliin RSLT
kalmhginda bir incelmeye neden
oldugunu gostermislerdir (14).
Lopes de Faria ve ark.nin tip 1
DM'u 12 hastada yaptig1 ¢aligma-
da ise sadece iist kadranda sinir lifi
kayb1 oldugu, bunun da muh-
temelen diisiik perfiizyona bagh
oldugu disiintilmstiir (4).

ortaya ¢ikabilecek olasi patoloji-
lerden epitel 6demi, tekrarlayan
erozyonlar, "descement" mem-
brami kirigikliklar, norotrofik
iilserler, yara iyilesmesinde ge-
cikme, kornea hassasiyetinde azal-
ma gibi siklikla ortaya cikabilenler
daha 6nce bildirilmigtir (16). Spe-
kiiler mikroskopi ile yapilan bazi
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galigmalarda kornea endotelinde
de saglikli bireylere gore morfolo-
jik baz1 degisikliklerin olabilecegi
gosterilmistir  (17,18). Kornea
endotelindeki bu morfolojik degi-
sikliklerin hiperglisemiye bagh
olarak ortaya ¢ikan kronik meta-
bolik strese bagli olabilecegi dii-
stiniilmektedir. Yapilan bir calig-
mada da kornea endotelinde
bariyer ve pompa iglevi floro-
metrik  olarak incelendiginde
yetersizlik tespit edilmistir. Bu-
nun sonucu olarak da diyabetik-
lerde kornea kalmhiginda degisik-
lik olabilecegi ileri siiriilmiistiir
(17). Ermig ve ark.nin insiiline
bagimli diyabetiklerde yapmig
oldugu caligmada diyabetli olgu-
larin  SKK'' kontrollere gore
anlamli derecede yiiksek bulun-
mugtur (19). Farkli merkezlerde
yapilan ¢aligmalarda bu ¢alismaya
paralel sonuglar oldugunu gos-
teren bulgular tespit edilmistir
(20,21). Bizim ¢aligmamizda ise
bu caligmalarin tersine diyabetik
hastalardaki SKK, kontrol grubu
ile kargilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik goster-
miyordu (p>0.05). Hatta, diya-
betin siiresine gore bakildiginda
bile, SKK'da kontroller ile diya-
betikler arasinda bir farklilik sap-
tanamadi. Bu sekilde SKK'daki
artigin diyabet siiresi ile iligkisini
aragtiran bazi ¢aligmalarda da,
benzer sekilde bir iligki buluna-
mamustir (20,22) . Yine bizim ¢a-
lismamizda oldugu gibi diyabetik
olgularda kontrollere gére SKK'da
bir artis tespit edilmedigini savu-
nan ¢aligmalar da mevcuttur
(16,23).

Bu sonuglara gore zemin diya-
betik retinopati safthasindaki tip 2
diyabetiklerde gerek SKK, gerekse
GDx VCC parametrelerinde kon-
trollere gore anlaml bir farklilik
tespit edemedik. Bu veriler belki
de bizim olgularimizda diyabetik
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retinopatinin daha erken satha-
larda olmasindan kaynaklanmig
olabilir.
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