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ÖZET 
Amaç: Diyabetik hastalara uygulanan yoğun hiperglisemi tedavi sonu­
cunun refraksiyon ve komeal topografik ölçümler üzerine olan etkisinin 
incelenmesi. 
Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada açlık kan şekeri >300mgldl olan 13 
diyabetik hasta çalışma kapsamına alındı. Hastaların hiperglisemi te­
davi öncesi ve sonrasında otorefraktometrik ölçümleri ve korneal to­
pografik ölçümleri kaydedildi. Her bir hastanın bir gözü istatiksel ana­
liz sonucu rastgele seçildi. 
Bulgular: Kan şekeri tedaviden önce> 300mgldl ve tedaviden sonra 
<120mgldl olarak kaydedildi. Tedavi öncesi ve sonrası refraksiyon de­
ğerleri karşılaştırıldığında 5 hastada myopi, 8 hastada hipermetropik 
refraksiyon değişikliği saptandı. Korneal topografik keratometrik öl­
çümlerde dik meridyende tedavi öncesi 43,98+1-1 ,27 dioptri iken, teda­
vi sonrası 44,00 +1-1,39 dioptri ölçülmüştür. 
En düz meridyende ise tedavi öncesi 43,30+1-1.00 dioptri iken tedavi 
sonrası 43,56 +1-1.29 dioptri olarak ölçülmüştür. Komeal topografik 
ölçümlerde düz meridyende istatiksel olarak anlamlı değişiklik saptan­
dı.(p=0.026) 

Sonuç: Diyabetik hastalarda katarakt ve refraktif cerrahi öncesi iyi bir 
glisemik kontrolün pastop visuel prognoz açısından önemli olduğu ka­
nısına varıldı. 

Anahtar kelime/er: Diyabetik retinopati, korneal topografi 

GİRİŞ 

Kontrol altında olmayan diyabetik hastalar katarakt, 

optik nörapati, keratopati ve retinopati gibi çeşitli oküler 

komplikasyonlara yatkındırlar. Metabolik olarak stabil 

yetişkin diyabetik hastalarda lens kurvatüründe ve lens 

kalınlığındaki artışa sekonder olarak düşük derecede 

myopi gelişebilir( 1-4). Geçici refraktif değişinıleri kan 

şekerindeki değişimlere bağlıdır. Bazı çalışmalar hiperg-
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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
tic control of b!ood sugar (plasma glucose profile <200mgldl) . One 
eye of each patient was selected randamly for statistical analysis. 
Results: Mean plasma glucose levels were 300 mg/dı before and 
120mgldl after treatment. The difference in the refraction was statisti­
cally significant. 8 ofpatients became hyperopic,5 became myopic .The 
mean value s 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 valuesfor 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 signijicant 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 

liseınİnin myopiye hipogliseminin hipermetropiye neden 

olduğunu göstermektedir (5-7). Bazı çalışmalar diyabe­

tin bütün sisteme tesir eden tedavisinin hipermetropiye 

etkisini göstermiş (8-ll ), bazıları da hipermetropik ve 

miyopik değişinıleri göstermiştir(12-14). Stabilolmayan 

kan şekeri seviyelerindeki refraktif değişimler lensin 

morfolojik ve fonksiyonel değişiklikleri ile ilgilidir(14-

16). Bununla beraber altta bulunan mekanizma hala bi­

linmemektedir. Bu çalışmadaki amacımız kontrolsüz di­

yabetik hastaya uygulanan medikal tedavinin refraksi­

yon, lensin morfolojik özellikleri ve komeaya olan etki­

sini araştırmaktır. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma açlık kan şekeri >300 ıngldl olan ı3 diya­

betik hastada yapıldı. Ketonürisi olanlar çalışmaya alın­

ınadı ve hemen tedavileri yapıldı. İntraoküler ameliyatı 

olanlar, laser fotokoagülasyonlular, kontakt lensliler, 

proliferatif diyabetik retinopatisi olanlar çalışmanın dı­

şında bırakıldı. Hastaların hiçbirisi bu dönem boyunca 

herhangi bir oküler hastalığı için güncel medikal tedavi 

almadı. Yaş, cinsiyet, diyabetin süresi, tedavi şekli kay­

dedildi. Oftalmalojik inceleme açlık kan şekeri >300 

ıngldl iken ve < 200 ıngldl iken yapıldı. Temel oftalmo­

lojik incelemede sikloplejiden önce ve sonra otorefrakto­

metreleri alındı. Komeal topografi en dik ve en düz me­

ridyende değerlendirildi. istatiksel analiz için kullanıl­

mak üzere her bir hastadan bir göz rastgele seçildi. 

SONUÇLAR 

ı3 hastanın 5'i erkek 8'i kadın olup yaşlan 44-67 ara­

sındadır. İlk araştırma boyunca plazma glikozu 356 

mg/di idi. İlk araştırmada hastaların %55'i insülin teda­

visi alıyordu. %33'ü oral antidiabetik kullanıyordu ve% 

ı6 sı ilaç kullanmıyordu. Medikal tedavinin dozajı ıo 

hastada değiştirildi. İnsülin tedavisi 5 hastada başlatıldı 

ve oral kan şekeri ajanı 3 hastada tedavi rejimine eklen­

di. Yoğun medikal tedavi ile kan şekeri kontrolü 30 gün­

de başanldı. İkinci araştırmada kan şekeri 130 ıngldl idi. 

istatiksel olarak hipermetropide önemli bir değişme var­

dı. Yüksek şeker tedavisinden sonra hastaların 5 i miyo­

pi, 8'i hipermetropi oldu. Komeal topografık keratomet­

rik ölçümlerde en dik meridyende tedavi öncesi 43,98-

ı ,27D iken ikinci incelemede 44.00- ı .39D idi. En düz 

meridyende ise birinci araştırmada 43.471.00 iken ikinci 

araştırmada 43.56-1.29D idi. İlk ve ikinci dik eksen öl­

çümleri arasındaki fark istatikselolarak önemli değildi. 

En düz meridyende istatikselolarak anlamlı değişiklikler 

gösterildi(p=0.026) 

Diyabetik hastaların gözlüklerinden daha çok şikayet 

ettikleri bilinir. Diyabette retraksiyon değişimleri akut 

veya kronik olabilir. Birçok araştırma diyabetikierde ret­

raksiyon değişimlerinin çelişkisini gösterir. Araştırma­

mızda küçük fakat refraksiyondaki istatiksel olarak 

önemli hipermetropik değişme yoğun hiperglisemi kon­

trolüyle oldu. Refraksiyondaki sonuçlanmız önceki araş­

tırmalann sonuçlanna paralelolmuştur. Saito ve ark kan 

glikozunda hızlı bir azalmanın 5 hastanın ı O gözünde ge­

çici hipermetropla sonuçlandığını bildirdi. Fakik ve af ak 

diyabetik kişilerde lensin fonksiyonel ve morfolojik de­

ğişimlerinin diyabetik kişilerde retraksiyon değişimleri­

ne sebep olduğuna işaret etti. Gwinup ve ark, %50 glikoz 

solüsyonunun intravenöz enjeksiyonunun fakik diyabe­

tik hastada miyopla sonuçlandığını oysa afak diyabetik 

hastada hipermetropa neden olduğunu buldu. 

Plazma glikoz bozukluğu osmotik. değişimlere neden 

olarak lens hidrasyonuna ve refraksiyondaki değişimlere 

neden olur. Lensteki fazla glikoz aldozu azaltarak mey­

ve şekeri oluşumuna yol açar. Lens zan lenste toplanan 

meyve şekerine zayıf geçirgenlik gösterir(ı920). Hiperg­

lisemi tedavisi süresince lens ve aköz hümör arasındaki 

osmotik basınç farkı lensin şişmesine ve miyopiye neden 

olur. Hiperglisemi azalınca hipermetropik kırılınada de­

ğişmeler olabilir. 

Tablo 1: Gruplandınlan hastalann yaş ve cinsiyetlerine göre dağılıını 

Hastalık Grup Cinsiyet (KlE) yaş (Ortalama:ı&aıfdaıt _ıı;uı.:., 

Proliferatif TA(+) ı2\11 52.6 ± ı2.ı 
Diyabetik Retinopati TA(-) 8\13 54.2 ± 10.5 
Retina Dekolmanı TA(+) 12\8 46.3 ± ı4.1 

TA(-) ı2\6 42.6 ± 8.8 
Lensin Vitreusa TA(+) 9\6 51.3 ± 9.2 
Luksasyonu TA(-) 5\6 49.2 + 11.3 
Epiretinal Membran TA(+) 3\8 56.2 ± 8.4 

TA(-) 7\6 58.5 ± 7.8 
Maküla deliği TA(+) 6\4 48.7 ± 12.6 

TA(-) 2\7 53.2 + 10.7 
Vitre İçi Yabancı TA(+) ı\2 44.5 ±6.6 
C isim TA(-) 2\0 46.0±4.5 
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Tablo 1: Gruplandınlan hastaların yaş ve cinsiyetlerine göre dağılımı 3. Sparrow JM, Brown AI, Brown 

Hastalık ı Grup GIBArtışı NAP. et al. Biometry of the crystalline lens in 

early onset diabetes. Br 1 Ophthalmol. 

1990;74:654-660 
Proliferatif TA(+) 5/23 (%21.7) 
Diyabetik Retinopati TA(-) 4/21 (%19.0) 
Retina Dekolmanı TA(+) 1120 (%5.0) 4. Sparrow JM, Brown AJ, Brown 

NAP. et al. Auto fluorescence of the crystalline 

lens in earlyand Iate onset diabetes. Br 1 Oph­

thalmol. 1992;76:25-31 

TA(-) 0/18 (%0) 
Lensin Vitreusa TA(+) 1115 (%6.6) 
Luksasyonu TA(-) 2111 (%18.1) 
Epiretinal Membran TA(+) 2/11 (%18.1) 

TA(-) 2/13 (% 15.4) 5. Duke - Elder S. Changes in refraction 

in diabetes mellitus .Br 1 Ophthal­

mo1.1925 ;9: 167-187 

Maküla deliği TA(+) 0/10 (%0) 
TA(-) 019 (%0) 

Vitre İçi Yabancı TA(+) 113 (%33.3) 6. Bellows JG. The crystalline rens in di­

abetes mellitus. Arch Ophthalmol. 1944;32:468-
C isim TA(-) 0/2 (%21.7) 

Diyabetik hastalarda morfolojik değişimler endotel 

hücrelerinde ve kornea epitelinde değişikliklere neden 

olup korneanın fonksiyonuna etki edebilir(21-25). Diya­

betikierde fonksiyonel ve morfolojik değişimler örneğin 

tekrarlayan kornea erozyonlan, geçirilmiş kornea epitel 

iyileşmeleri ve kalıcı kornea ödemleri diyabetik hastada 

refraksiyona etki edebilir(26-30). 

Aköz hümör ve korneadaki yüksek şeker konsantras­

yonu korneal hidrasyondaki değişiklikler ile korneal to­

pografiyi değiştirebilir(30-35). 

Bizim çalışmamızda normoglisemik durumda en düz 

meridyende korneal topografik keratometrik ölçümlerde 

istatikselolarak anlamlı değişimler saptandı. En dik me­

ridyen astigrnatik değişimierin gözlerin %50 sinde 10 

dereceden fazla değiştiği gözlendi. Bu durum diyabetik 

hastalara yapıhK:ak refraksiyon operasyonlan kan şekeri 

seviyesi stabilize olana kadar ertelenmesi gerektiğini 

göstermektedir. Oftalmolojik olaylarda sadece operas­

yon değil diyabetik hastalarda gözlük numarası seçimi 

de ana konudur. çalışmarnızın sonucu olarak katarakt ya 

da refraktif cerrahi sonucunda visuel başarının olması 

için stabil kan şekeri seviyesinin sağlanması öiıemlidir. 
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