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OZET

Katarakt, Diabetes Mellitus'un mikrovaskiiler komp-
likasyonlarindan biridir. Tip 2 Diabetes Mellitus’'un sik
goriilen bir komplikasyonu iken, Tip 1 Diabetes
Mellitus’da goriilmesi nadirdir. 23 yaginda ve yaklagik 3.5
yillik Tip 1 diyabetik olan olgumuzda Tip 1 diyabete 6zgii
olan “true diabetic veya snow flake” katarakt gizlendi.
Kataraktin, kotii metabolik kontrollii diyabetiklerde ve
Aldoz rediiktaz, polyol mekanizmasi sonucu geligmekte
oldugu diigiiniilmektedir.

Anahtar Sézcitkler: Tip 1 Diabetes Mellitus, Katarakt

SUMMARY

A case type 1 diabetes mellitus developed bilateral
true cataract

Cataract is one of the microvascular complications of dia-
betes mellitus. The diabetic cataract seems widely in non-
insulin-dependent diabetes mellitus but it is an unusual
manifestation in insulin-dependent diabetes mellitus. Our
case was twenty three years old male patient and his dia-
betes was bad controlled. We saw “true diabetic” or “snow
flake cataract” while examining his eyes that is specific for
insulin-dependent diabetes mellitus. It is thought that
diabetic cataracts are caused by Aldose reductase, polyol
pathway in the bad metabolic controlled diabetic persons.
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GIRIS

Viicuttaki bir¢ok sistemi olumsuz yionde etkileyen
diyabetin hedef organlarindan biri de gozdiir.
Diyabetin mikroanjiopatik etkisiyle gozde
olugturdugu komplikasyonlar; retinopati, katarakt,
renk korligi, venéz okluzyon, okiilomotor paralizi,
keratit ve vitréz kanamasidir (1, 2). Diyabetiklerde
géz muayenesi diizenli olarak yapilmahdir (1).
Muayenede konjunktiva, iris, lens ve korneanin slit-
lamp biomikroskopisi, okuler basing él¢iimii ve kendi
durumlarim izlemeleri gormeye bagh olan hastalarin
renk gorme testi (mavi - sar1 renk gorme kusuru
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yaygindir), iyi bir fundus muayenesi yapilmahdir (2,
3). Bu muayeneler ozel bir durum olmadik¢a her yil
fundoskopiyle beraber tekrarlanmali ve sonuglarina
gore yapilacaklar belirlenmelidir.

OLGU SUNUMU

23 yasinda, 51 kg. agirhginda, 175 cm. boyunda
erkek hasta, bulanti, kusma, halsizlik gikayetleri ile
bagvurdu. Anamnezinden, 3.5 yil o6nce benzeri
gsikayetlerle bir hastanenin acil poliklinigine
bagvurdugunu, yapilan tetkikleri sonucu Tip 1
Diabetes Mellitus tamis1 kondugu, o tarihten itibaren
insiilin kullanmakta oldugunu 6grendik. Yine, ilk
bagvurusundan onceki yaklagik alti aylik zaman
icinde ¢ok su igme, ¢ok idrara gikma sikayetleri bulun-
maktaymig. Hastamiz kullanmakta oldugu insiilini iki
giindar ilacmin bitmesi nedeniyle kestigini ve diin
baglayan halsizligine bugiin bulanti, kusmamn da
eklenmesi ile acil poliklinigimize bagvurdugunu ifade
etti. Yapilan fizik muayenede suur agik, aktif, koopere
olup TA: 110/70 mmHg, Nb: 88/dk ritmikdi. Yapilan
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diger sistem muayenelerinde ve nérolojik muayene-
sinde de patolojik bulgu saptanmadi. Yatiginda sap-
tanan kan gekeri: 400mg/dl, HbA,: %13.3, arter kan
pH’s1 7.30, pCO,: 38.7 mmHg, pO,: 91.7 mmHg, HCO4:
19.7 mmol/L, BE: -6.6 mmol/L idi. Tam idrar
tahlilinde; dansite: 1020, glukoz: 10 gr/L, keton (+++)
idi ve sedimentte ozellik yoktu. Hemogram ve genig
kan biyokimyas: normaldi. C-peptid: 1.0 ng/dl,
mikroalbiiminiiri: 4.4 mg/L, kreatinin klirensi: 70.3
ml. olup normal olarak degerlendirildi. Ketoasidoz
tablosunda gelmis olan hastamiza uygun tedavi
baglanarak takibe alindi. Hasta stabil hale geldikten
sonra, iki y1ldir olan “bulanik gérme” gikayeti iizerine
yapilan g6z muayenesinde; bilateral kortikal katarakt
ve arka subkapsuler, beyaz yogun bantlar iceren
katarakt saptandi. Retinopati saptanmadi. Hastanin
her iki goziine Phacoemulcification + Lens implantas-
yonu uygulandi. Postoperatuar dénemde yapilan goz
muayenesinde her iki gozde gorme tamdi. Hastamiz
diyabet tedavisi de diizenlenerek ve rutin kontrolle-
rine ¢agrilarak taburcu edildi.

TARTISMA

Katarakt lensin saydamhgini kaybetmesidir (1, 2,
3). Diyabet varliginda daha erken yasta gorulir ve
daha hizl ilerler. Diyabetik populasyonda diyabetik
olmayan populasyona gore 2-4 kat daha siktir (1, 2, 4).
Bu risk artig1 erken ve ge¢ baglayan her iki diyabet
tipinde de vardir. Diyabet yasi1 erken baglayan tipte
retinopati bulunmasi, glikozile Hb diizeyi gibi bir¢cok
faktér katarakt gelismesini etkiler (1, 2, 4). 40
yagindan kiigiik diyabetiklerde ayn: yag grubu non-
diabetiklere gore katarakt sikhgi 15-20 kat artmis
olabilir (4).

Katarakt, diyabetiklerde 2 gekilde gorilmektedir.
Geng hastalarda, genellikle 2. dekadda gériilen tipi
“true diabetik” veya “snow flake” katarakt olarak
isimlendirilmekte olup bu; bilateral, subkapsuler pos-
terior kar tanesi ya da papatya biciminde opasiteler
gorilen, lensin asir1 osmotik hidratasyonuna bagh,
gercek diyabetik katarakttir (1, 2, 3). Digeri; genel
populasyonla aym1 ancak daha erken ortaya c¢ikan,
nonspesifik, kortikal ya da niikleer senil katarakttir
(2, 3). Bir de diabetes mellitusla iligkili reversibl
lentikiiler opasiteler bildirilmigtir (3, 5). Bu reversibl
katarakt lensin farkli plaklarinda goriilebilir ve
genellikle kéti  kontrolli diyabetle iligkilidir.
Diyabetik katarakt gelismesinde diyabet tanisi kon-
madan 6nceki hiperglisemi diizeyi ve bunun siiresi
onemlidir. Ayrica diyabetin kontrolsiizligi, kan
sekeri degerlerindeki degigskenlikler de olumsuz etki
yaratir (1, 3). Tip 1 diyabetik ger¢ek katarakt nadir
olarak gorilmektedir (1, 3, 6, 7, 8, 9). Hastanemiz
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Hiperglisemi, diyabet komplikasyonlarinin
olugmasinda major nedenlerden biridir (1). Fakat bu
zararli etkenin etki mekanizmasi tam olarak bilin-
memekte olup bir takim teoriler iizerinde durulmak-
tadir (1). Katarakt geligsmesi ile ilgili olarak kabul
goren mekanizma ise Aldoz rediiktaz, polyol yolu'dur.
Bu dnerme, glukozun ¢ogu hiicrede Aldoz rediiktaz
araciligi ile sorbitole doniigebilmesi 6zelligine dayanir.
Plazma glukoz diizeyinde artiga cevap olarak intrasel-
liler glukoz diizeyi arttigi zaman intrasellaler sor-
bitol diizeyi de artar. Olusan sorbitol de, sorbitol
dehidrogenaz tarafindan indirgenmig NADH iire-
timiyle fruktoza metabolize olur. Bununla birlikte
sorbitoliin degradasyonu oldukca yavag oldugundan
sorbitol vaskiiler, noronal hiicreler ve diger dokularda
birikim gésterir. Sorbitel hiicre membranindan
kolaylikla difiize olamadigindan hiicrede birikebilir ve
yarattigr osmotik degigikliklerle de hiicre hasarna yol
agabilir. Bu mekanizma, sorbitolin yiiksek oranda
biriktigi goz lensi gibi bir¢ok doku igin oldukea
makiildiir (1). Lensdeki bu birikim sonucu olusan
osmotik degigiklikler, lens su igeriginin artmas1 ve
protein agregatlarinin  formasyonu katarakt
geligmesine sebep olur (1, 2, 3, 10, 11).

Aldoz rediiktaz inhibitérlerinin (ARIs), kimyasal
olarak diyabet olusturulan hayvanlarda katarakt
geligimini onledigi gosterilmigtir (1, 13, 14). Bu
medikal tedavi 6zellikle 13-19 yag grubu hastalarda
cerrahinin olugturabilecegi risklerden ka¢inmay:
gerektirebilecek durumlarla sinirlandirilmalidir (14).

Katarakt, cerrahi tedavi yapildiga taktirde %90-95
gbormeye olanak saglar (1, 2, 3). Katarakt oftalmoskopi
sirasinda goziin arka segmentinin gorilmesini onler.
Bu nedenle daha sonra yapilabilecek retinopati
tedavisini zorlagtirmayacak bir teknik se¢mek ve
katarakt1 tedavi etmeden &énce arka segmenti
degerlendirmek gerekir. Geng diyabetiklerde daha
sonra retinopati gelisme olasilig1 gézoniine ahmarak
lens genellikle implantasyonsuz qikarihr (krioek-
straksiyon ya da ultrasonik fotoemulsifikasyon) (1, 2,
15). Retinopati belirtileri olmayan 60-70 yag iizerinde-
ki hastalara daha giivenli olan bir arka kamara
implantasyonu uygulanabilir (16). Proliferatif
retinopati olan hastalarda kisa bir siire sonra lazer
fotokoagulasyon yapilabilmesi i¢in intrakapsuler
ekstraksiyon gereklidir (2).

Bizim hastamiz igin phacoemulcification +
intraokiiler lens implantasyonu uygun tedavi olarak
se¢ildi. Baganyla uygulanan bu tedavi sonrasinda
hastamiz gorme fonksiyonunu tam olarak kazanmsta.
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