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OZET

Amag: Diyabetik hastalara uygulanan yogun hiperglisemi tedavi sonu-
cunun refraksiyon ve komeal topografik olciimler iizerine olan etkisinin
incelenmesi.

Gereg ve Yontem: Bu calismada aclik kan sekeri >300mg/dl olan 13
diyabetik hasta calisma kapsamina alindi. Hastalarin hiperglisemi te-
davi oncesi ve sonrasinda otorefraktometrik oOlciimleri ve korneal to-
pografik olciimleri kaydedildi. Her bir hastanin bir gozii istatiksel ana-
liz sonucu rastgele secildi.

Bulgular: Kan gekeri tedaviden dnce> 300mg/dl ve tedaviden sonra
<120mg/dl olarak kaydedildi. Tedavi dncesi ve sonrast refraksiyon de-
ferleri karsilagtirildiginda 5 hastada myopi, 8 hastada hipermetropik
refraksiyon degisikligi saptandr. Korneal topografik keratometrik 61-
ciimlerde dik meridyende tedavi oncesi 43,98+/-1,27 dioptri iken, teda-
vi sonrast 44,00 +/-1,39 dioptri olciilmiistiir.

En diiz meridyende ise tedavi oncesi 43,30+/-1.00 dioptri iken tedavi
sonrast 43,56 +/-1.29 dioptri olarak olgiilmiistiir. Komeal topografik
olciimlerde diiz meridyende istatiksel olarak anlamh degisiklik saptan-
di.(p=0.026)

Sonug: Diyabetik hastalarda katarakt ve refraktif cerrahi dncesi iyi bir
glisemik kontroliin postop visuel prognoz agisindan onemli oldugu ka-
niswina varild.

Anahtar kelimeler: Diyabetik retinopati, korneal topografi

SUMMARY

Effect of Glycemic Control on Refractive Changes and Corneal To-
pography in diabetic patients with Hyperglycemia

Purpose: To investigate the effect of intensive glycemic control on
hyperglycemia induced changes in refraction, comel topography in di-
abetic patients .

Material and Methods: 13 diabetic patients with plasma glucose
>300mg/dl were enrolled in the study consecutively. Autorefraction,
comeal topography were carried out at presentation and after metabo-
lic control of blood sugar (plasma glucose profile <200mg/dl) . One
eye of each patient was selected randomly for statistical analysis.
Results: Mean plasma glucose levels were 300 mgl/di before and
120mg/dl after treatment. The difference in the refraction was statisti-
cally significant. 8 of patients became hyperopic,5 became myopic .The
mean values for the topographic data of the steepest axis were 43,98-
1.27D on admission and 44,00-1,39D at the second examination .The
mean values for the topographic measurements of the fiattest axis we-
re 43,30-1,00D on admission and 43.50-1,29 D at the second examina-
tions. There was a significant change in the comeal topographic kera-
tomctric measurement at the fiattest comeal meridian after treatment.
Conclusion: This study confirms that a good glycemic control is impor-
tant for visual prognosis before cataract and refractive surgery.
Keywords: diabetic retinopathy, comeal topography

GiRis

Kontrol altinda olmayan diyabetik hastalar katarakt,
optik norapati, keratopati ve retinopati gibi ¢esitli okiiler
komplikasyonlara yatkindirlar. Metabolik olarak stabil
yetigkin diyabetik hastalarda lens kurvatiiriinde ve lens
kalinh@indaki artiga sekonder olarak diisiik derecede
myopi gelisebilir(1-4). Gegici refraktif degigimleri kan
sekerindeki degigsimlere baghdir. Bazi caligmalar hiperg-
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liseminin myopiye hipogliseminin hipermetropiye neden
oldugunu géstermektedir (5-7). Baz1 ¢caligmalar diyabe-
tin biitiin sisteme tesir eden tedavisinin hipermetropiye
etkisini gostermis (8-11), bazilan da hipermetropik ve
miyopik degisimleri gostermistir(12-14). Stabilolmayan
kan sekeri seviyelerindeki refraktif degisimler lensin
morfolojik ve fonksiyonel degisiklikleri ile ilgilidir(14-
16). Bununla beraber altta bulunan mekanizma hala bi-
linmemektedir. Bu ¢alismadaki amacimiz kontrolsiiz di-
yabetik hastaya uygulanan medikal tedavinin refraksi-
yon, lensin morfolojik 6zellikleri ve korneaya olan etki-
sini aragtirmaktir.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma aclik kan sekeri >300 mg/dl olan 13 diya-
betik hastada yapildi. Ketoniirisi olanlar ¢alismaya alin-
mad1 ve hemen tedavileri yapildi. Intraokiiler ameliyati
olanlar, laser fotokoagiilasyonlular, kontakt lensliler,
proliferatif diyabetik retinopatisi olanlar ¢alismanin di-
sinda birakildi. Hastalarin higbirisi bu dénem boyunca
herhangi bir okiiler hastalig1 i¢in giincel medikal tedavi
almadi. Yas, cinsiyet, diyabetin siiresi, tedavi sekli kay-
dedildi. Oftalmalojik inceleme aclik kan sekeri >300
mg/dl iken ve < 200 mg/dl iken yapildi. Temel oftalmo-
lojik incelemede sikloplejiden 6nce ve sonra otorefrakto-
metreleri alindi. Komeal topografi en dik ve en diiz me-
ridyende degerlendirildi. Istatiksel analiz i¢in kullanil-
mak lizere her bir hastadan bir goz rastgele se¢ildi.

SONUCLAR

13 hastanin 5’i erkek 8’1 kadin olup yaslari1 44-67 ara-
sindadir. ilk aragtirma boyunca plazma glikozu 356
mg/dl idi. ilk arastirmada hastalarin %355’ insiilin teda-
visi aliyordu. %33’ oral antidiabetik kullamyordu ve %
16 s1 ila¢ kullanmiyordu. Medikal tedavinin dozaji 10
hastada degistirildi. Insiilin tedavisi 5 hastada baslatild:
ve oral kan sekeri ajan1 3 hastada tedavi rejimine eklen-
di. Yogun medikal tedavi ile kan sekeri kontrolii 30 giin-
de basarildi. Tkinci arastirmada kan sekeri 130 mg/dl idi.
Istatiksel olarak hipermetropide 6nemli bir degisme var-
di. Yiiksek seker tedavisinden sonra hastalarin 5 i miyo-
pi, 8’1 hipermetropi oldu. Komeal topografik keratomet-
rik Ol¢iimlerde en dik meridyende tedavi oncesi 43,98-

1,27D iken ikinci incelemede 44.00-1.39D idi. En diiz
meridyende ise birinci aragtirmada 43.471.00 iken ikinci
arastirmada 43.56-1.29D idi. Ilk ve ikinci dik eksen &l-
ciimleri arasindaki fark istatikselolarak dnemli degildi.
En diiz meridyende istatikselolarak anlamh degisiklikler
gosterildi(p=0.026)

Diyabetik hastalarin g6zliiklerinden daha ¢ok sikayet
ettikleri bilinir. Diyabette refraksiyon degisimleri akut
veya kronik olabilir. Bir¢ok arastirma diyabetiklerde ref-
raksiyon degisimlerinin celigkisini gosterir. Arastirma-
mizda kiigiik fakat refraksiyondaki istatiksel olarak
onemli hipermetropik degisme yogun hiperglisemi kon-
troliiyle oldu. Refraksiyondaki sonuglarimiz 6nceki aras-
tirmalarin sonuglarina paralelolmustur. Saito ve ark kan
glikozunda hizl: bir azalmanin 5 hastanin 10 goziinde ge-
¢ici hipermetropla sonuclandigini bildirdi. Fakik ve af ak
diyabetik kisilerde lensin fonksiyonel ve morfolojik de-
gisimlerinin diyabetik kigilerde refraksiyon degisimleri-
ne sebep olduguna igaret etti. Gwinup ve ark, %50 glikoz
soliisyonunun intravenz enjeksiyonunun fakik diyabe-
tik hastada miyopla sonuglandifini oysa afak diyabetik
hastada hipermetropa neden oldugunu buldu.

Plazma glikoz bozuklugu osmotik. degisimlere neden
olarak lens hidrasyonuna ve refraksiyondaki degigimlere
neden olur. Lensteki fazla glikoz aldozu azaltarak mey-
ve sekeri olusumuna yol acar. Lens zan lenste toplanan
meyve sekerine zayif gecirgenlik gosterir(1920). Hiperg-
lisemi tedavisi siiresince lens ve akoz hiimor arasindaki
osmotik basing farki lensin gismesine ve miyopiye neden
olur. Hiperglisemi azalinca hipermetropik kirilmada de-
gismeler olabilir.

Tablo 1: Gruplandirilan hastalarin yas ve cinsiyetlerine gore dagilim

Hastalik Grup Cinsiyet (K/E) Yas (Ortalama+Starjdart Sagsih)
Proliferatif TA(+) 12\11 526 +12.1
Diyabetik Retinopati TA(-) 8\13 54.2 + 10.5
Retina Dekolmam TA(+) 12\8 46.3 + 14.1

TA(-) 12\6 42.6 + 8.8
Lensin Vitreusa TAMH) N6 51.3+£9.2
Luksasyonu TA(-) 5\6 49.2+11.3
Epiretinal Membran TA(+) 3\8 56.2 +8.4
TA(-) N6 58.5+7.8
Makiila deligi TA(+) 6\ 487+ 12.6
TA(H) PAY) 53.2+10.7
Vitre I¢ci Yabanci TA(+) 12 44.5 + 6.6
Cisim TA(-) 20 46.0+4.5
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Diyabetik hastalarda morfolojik degisimler endotel
hiicrelerinde ve kornea epitelinde degisikliklere neden
olup korneanin fonksiyonuna etki edebilir(21-25). Diya-
betiklerde fonksiyonel ve morfolojik degisimler 6rnegin
tekrarlayan kornea erozyonlan, gecirilmis kornea epitel
iyilesmeleri ve kalic1 kornea 6demleri diyabetik hastada
refraksiyona etki edebilir(26-30).

Akoz hiimor ve korneadaki yiiksek seker konsantras-
yonu korneal hidrasyondaki degisiklikler ile korneal to-
pografiyi degistirebilir(30-35).

Bizim ¢alisgmamizda normoglisemik durumda en diiz
meridyende korneal topografik keratometrik 6lgiimlerde
istatikselolarak anlamli degisimler saptandi. En dik me-
ridyen astigmatik degisimlerin gozlerin %50 sinde 10
dereceden fazla degistigi gozlendi. Bu durum diyabetik
hastalara yapilacak refraksiyon operasyonlan kan sekeri
seviyesi stabilize olana kadar ertelenmesi gerektigini
gostermektedir. Oftalmolojik olaylarda sadece operas-
yon degil diyabetik hastalarda gozliikk numaras: se¢imi
de ana konudur. ¢caligmamizin sonucu olarak katarakt ya
da refraktif cerrahi sonucunda visuel bagarinin olmasi
icin stabil kan sekeri seviyesinin saglanmasi Gilemlidir.
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