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Tip 2 Diabetes Mellitus’ta
Kornea Endotel Morfolojisi,

Yoğunluğu ve Merkezi Kornea Kalınlığı

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::Kor ne a en do tel hüc re mor fo lo ji si, yo ğun lu ğu ve mer ke zi kor ne a ka lın lı ğı nın tip 2 di ya -
be ti olan has ta lar ile di ya be ti ol ma yan sağ lık lı gö nül lü ler le kar şı laş tı rıl ma sı. GGee  rreeçç  vvee  YYöönn  tteemm  lleerr::  Bu
pros pek tif kli nik ça lış ma da, tip 2 di a be tes mel li tus (DM)’ lu 30 has ta nın 60 gö zü ile, di ya bet li ol ma yan
51 sağ lık lı gö nül lü nün 102 gö zü ça lış ma ya alın dı. Her bir di ya be tik ol gu için be den kit le in dek si he sap-
lan dı, aç lık kan şeke ri (AKŞ) ve HbA1c dü zey le ri öl çül dü. Kon trol gru bu na, 2 kez ya pı lan AKŞ öl çü mü
<100 mg/dL olan sağ lık lı bi rey ler dâhil edil di. En do tel hüc re yo ğun lu ğu (EHY), or ta la ma hüc re bo yu -
tu (OHB), stan dart sap ma (SS), hüc re ala nı var yas yon kat sa yı sı (VK), hek za go na li te yüz de si (HEKY) ve
mer ke zi kor ne a ka lın lı ğı (MKK), spe kü ler mik ros kop ile öl çül dü. BBuull  gguu  llaarr::  Tip 2 DM’li grup ile sağ lık -
lı kon trol le rin yaş or ta la ma la rı (±stan dart sap ma) sı ra sıy la 54,8±9,6 yıl ve 53,3±8,2 yıl idi. Grup lar yaş
ve cin si yet açı sın dan ben zer di (sı ra sıy la p=0,454 ve p=0,672). Tip 2 DM’li ol gu lar ile sağ lık lı kon trol ler
ara sın da EHY, OHB, SS, VK, HEKY ve MKK açı sın dan is ta tis tik sel ola rak an lam lı bir fark bu lun ma dı
(sı ra sıy la p=0,815, p=1,000, p=0,868, p=0,934, p=0,087, p=0,236). Di ya be tik ol gu lar da HbA1c ile MKK
ara sın da po zi tif ko re las yon sap tan dı (r=0,297, p=0,026). On yıl dan uzun sü re di ya be ti olan lar da MKK,
da ha kı sa sü re li DM’li ol gu la ra gö re da ha faz la ol ma eği li min de idi (sı ra sıy la 537,2±32,0 µm ve
519,0±28,2 µm). An cak bu fark is ta tis tik sel ola rak an lam lı de ğil di (p=0,066). SSoo  nnuuçç::  Uzun sü re li ve kon t-
rol süz di ya be ti olan has ta lar da kor ne a en do te lin de mey da na ge le bi le cek ya pı sal de ği şik lik ler, kor ne a ka-
lın lı ğın da ar tı şa yol aça bi lir. Di ya be tik has ta lar DM komp li kas yon la rı açı sın dan iz le nir ken, kro nik
hi perg li se mi nin kor ne a üze rin de ki et ki le ri de göz önün de bu lun du rul ma lı dır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Kornea ödemi; korneanın endotel hücre kaybı; diabetes mellitus; 
endotelyum, kornea 

AABBSS  TTRRAACCTT  OObb  jjeecc  ttii  vvee::  To com pa re cor ne al en dot he li al cell morp ho logy, den sity and cen tral cor ne al
thick ness in type 2 di a be tic and non-di a be tic he althy vo lun te ers. MMaa  ttee  rrii  aall  aanndd  MMeett  hhooddss:: This pros pec -
ti ve cli ni cal study inc lu ded 30 pa ti ents (60 eyes) with type 2 di a be tes, and 51 (102 eyes) non-di a be tic
he althy vo lun te ers. Body mass in de xes of the di a be tic pa ti ents we re cal cu la ted. Fas ting blo od glu co se
(FBG) and HbA1c le vels we re al so me a su red. The con trols had no di a be tes con fir med by two FBG me -
a su re ments be low 100 mg/dL. The en dot he li al cell den sity (ECD), ave ra ge cell si ze (ACS), stan dard de-
vi a ti on (SD), co ef fi ci ent of va ri a ti on of cell are a (CV), the per cen ta ge of he xa go nal cells (HC), and the
cen tral cor ne al thick ness (CCT) we re re cor ded with the spe cu lar mic ros co pe. RRee  ssuullttss:: The me an age of
the type 2 di a be tic gro up and the he althy con trols we re 54.8±9.6 and 53.3±8.2 ye ars, res pec ti vely. Two
gro ups we re si mi lar in terms of age and gen der (p=0.454, p=0.672, res pec ti vely). Type 2 di a be tic sub-
jects did not dif fer sta tis ti cally from the non-di a be tic he althy vo lun te ers con cer ning ECD, ACS, SD, CV,
HC, and CCT (p=0.815, p=1.000, p=0.868, p=0.934, p=0.087, p=0.236, res pec ti vely). A po si ti ve cor re la -
ti on was de tec ted bet we en HbA1c and CCT in the di a be tic pa ti ents (r=0.297, p=0.026). CCT sho wed a
ten dency to in cre a se in the ones who we re di a be tics mo re than a de ca de when com pa red to the ones
who had the di se a se less than a de ca de (537.2±32.0 µm, 519.0±28.2 µm, res pec ti vely). Ho we ver, this dif-
fe ren ce was not sta tis ti cally sig ni fi cant (p=0.06). CCoonncc  lluu  ssii  oonn::  Struc tu ral chan ges in cor ne al en dot he li -
al cells se con dary to long-term and un con trol led di a be tes mel li tus may re sult in in cre a sed cor ne al
thick ness. Whi le scre e ning di a be tic pa ti ents for comp li ca ti ons of di a be tes mel li tus, ef fects of chro nic
hypergl yce mi a on cor ne a sho uld al so be ta ken in to con si de ra ti on. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Corneal edema; corneal endothelial cell loss; diabetes mellitus; endothelium, corneal 
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Diabetes mellitus (DM), eşlik eden kompli-
kasyonları ve sıklığının hızla artması ne-
deniyle toplum açısından önemli bir sağlık

sorunudur. Ülkemizde DM prevalansı 12 yıl önce
%7,2 iken, yeni verilere göre günümüzde %16,5’e
yükselmiştir.1,2 Hiperglisemi ile karakterize olan
DM’nin neden olduğu mikro ve makrovasküler
komplikasyonlar, çoklu organlarda fonksiyonel ve
morfolojik bozukluklara neden olur. Retinopati,
nefropati ve nöropati tanımlanmış, en sık komp-
likasyonlardır.3 Gözde anterior iskemik optik nö-
ropati, glokom, katarakt, retinal arter ve ven
tıkanıklıkları ve retinopati/makulopatiye neden
olabilir.4,5 Korneanın da diğer göz komponentleri
gibi DM varlığında etkilenmesi olasıdır. Ancak
DM’li hastalarda kornea endotel hücre morfolojisi
ve kornea kalınlığını inceleyen kontrollü çalışma-
larda farklı sonuçlar mevcuttur.6-8

Kornea saydamlığının korunmasında temel
etken sağlıklı kornea endotel fonksiyonudur. Gene-
tik, ırk, yaş gibi değiştirilemeyen etkenler veya
travma, göz içi cerrahi, ultraviole ışını, enfeksiyon
gibi değiştirilebilir etkenler kornea endotelinin ya-
pısal ve fonksiyonel bütünlüğünün sağlanmasından
sorumludur.9-12 DM varlığında oluşan hiperglisemi-
nin tetiklediği endotel hasarının, end-organ hasa-
rını kolaylaştırdığı bilinmektedir.13,14 Oluşan endotel
hasarı kornea bütünlüğünü de etkileyebilir.

Günümüzde kornea endotel mozaiği, oküler
yüzey ile temas etmeyen speküler mikroskop ve in
vivo konfokal mikroskop ile nicel olarak değerlen-
dirilebilir. Endotel mozaiğinin görüntü analizi ile
indirekt olarak endoteldeki polimegatizm ve pleo-
morfizm dereceleri belirlenebilir. Endotel fonksi-
yonunu belirlemede en sık kullanılan parametre,
endotel hücre yoğunluğudur.15,16 Ortalama hücre
boyutu, varyasyon katsayısı, hegzagonalite yüzdesi
de bilimsel çalışmalarda sıklıkla kullanılmaktadır.15-

17 Bununla beraber, bütün bu parametreler tek ba-
şına endotel hücre stabilitesini belirleyemez.
Yaşına göre normal endotel hücre yoğunluğuna
sahip iki farklı kişiden endotel hücrelerinde düşük
varyasyon katsayısı ve yüksek hegzagonalite yüz-
desine sahip olanda endotel stabilitesi iyi iken, yük-
sek varyasyon katsayısı ve düşük hegzagonalite
yüzdesine sahip olanda endotel stabilitesi kötüdür.   

Diyabetin kornea endotel hücre morfolojisi ve
kornea kalınlığı üzerine etkileri günümüzde henüz
netleşmemiştir, yapılan çalışmalar farklı sonuçlar
ortaya çıkarmaktadır.6-8 Çalışmamızda kornea en-
dotel hücre morfolojisi, yoğunluğu ve merkezi kor-
nea kalınlığının diyabetik hastalar ile diyabetik
olmayan sağlıklı gönüllülerle karşılaştırılmasını
amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çalışmaya Aralık 2012 ve Nisan 2013 tarihleri ara-
sında Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve
Diyabet Polikliniğinde takipli tip 2 DM’li 30 has-
tanın 60 gözü ile, diyabetli olmayan 51 sağlıklı gö-
nüllünün 102 gözü alınarak, prospektif olarak
değerlendirildi. 

Diyabetik olguların diyabet süresi ve diyabete
yönelik kullanmakta oldukları tedaviler sorgu-
landı. Her bir diyabetik olgu için kilo ve boy öl-
çümleri kullanılarak beden kitle indeksi (BKİ)
hesaplandı. Ayrıca göz muayeneleri ile eş zamanlı
açlık kan şekeri (AKŞ) ve HbA1c düzeyleri polikli-
nik dosyalarından elde edilerek, göz muayeneleri
sonucunda elde edilen bulgularla ilişkileri ince-
lendi. Kontrol grubuna, 2 kez yapılan AKŞ ölçüm-
leri <100 mg/dL olan sağlıklı bireyler dahil edildi.

Tüm olgularda ön ve arka segmenti de içeren
detaylı göz muayenesi yapıldı. Her iki grupta da
tashihli vizyon bilateral logMAR 0,00 idi. Çalış-
maya her iki grupta da düşük dereceli refraksiyon
kusuru (±2,00 diyoptri) dışında pterjium, kornea
hastalığı, katarakt, glokom, üveit, vitreus opasitesi,
retina hastalığı (diyabetik retinopati), strabismus,
nistagmus gibi oküler patolojisi olmayan hastalar
dâhil edildi. Ayrıca daha önceden herhangi bir ne-
denle göz operasyonu geçiren hastalar çalışma kap-
samı dışında tutuldu.

Tüm olguların ölçümleri oküler yüzey ile te-
ması olmayan Topcon speküler mikroskobu ile (SP-
3000P; Topcon, Tokyo, Japonya), çene ve alınlarının
cihaz yuvasına yerleştirilmeleri sağlanarak alındı.
Tüm ölçümler üçer kez yapıldı ve en az 100 hücre
sayıldı. Elde edilen tüm ölçümlerin [endotel hücre
yoğunluğu (EHY), ortalama hücre boyutu (OHB),
standart sapma (SS), varyasyon katsayısı (VK), hek-
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zagonalite yüzdesi (HEKY) ve merkezi kornea ka-
lınlığı (MKK)] ortalama değerleri çalışmada değer-
lendirilmek üzere kaydedildi (Şekil 1).

Çalışma, İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp
Fakültesi Etik Kurulu tarafından onandı. Tüm ol-
guların çalışma ile ilgili bilgilendirilmiş onamları
alındı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 programı
kullanılarak yapıldı. Kategorik veriler χ² testi kul-
lanılarak karşılaştırılırken, sürekli değişkenler
Student-t testi ile karşılaştırıldı. Değişkenler ara-
sındaki ilişki Pearson korelasyon katsayısı ile de-
ğerlendirildi. p<0,05 değeri istatistiksel olarak
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Tip 2 DM’li grup [18 kadın (%60), 12 erkek (%40)]
ile sağlıklı kontrollerin [33 kadın (%64,7), 18 erkek
(%35,3)] yaş ortalamaları (±standart sapma) sıra-
sıyla 54,8±9,6 yıl ve 53,3±8,2 yıl idi. Gruplar yaş ve
cinsiyet açısından benzerdi (sırasıyla p=0,454 ve
p=0,672). Diyabetik olguların hastalık süreleri,
DM’ye yönelik kullanmakta oldukları tedaviler,
BKİ, AKŞ ve HbA1c düzeyleri Tablo 1’de özetlen-
miştir.

Tip 2 DM’li olgular ile sağlıklı kontroller ara-
sında EHY, OHB, SS, VK, HEKY ve MKK açısın- dan istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (sıra-

sıyla p=0,815, p=1,000, p=0,868, p=0,934, p=0,087,
p=0,236) (Tablo 2). Tüm grupta yaş arttıkça OHB
artmakta (r=0,326, p<0,001), VK ve EHY ise azal-
maktaydı (VK için r=-0,256, p=0,003 ve EHY için
r=-0,312, p<0,001). 

Diyabetik olgularda HbA1c ile MKK arasında
pozitif korelasyon mevcuttu (r=0,297, p=0,026)
(Şekil 2). OHB ile SS arasında pozitif korelasyon
(r=0,595, p<0,001) varken, OHB ile EHY arasında
negatif korelasyon (r=-0,985, p<0,001) mevcuttu.
SS; VK ile pozitif, EHY ile negatif korelasyon gös-
termekteydi (sırasıyla r=0,834, p<0,001 ve r=-0,595,
p<0,001). Ek olarak, VK ile HEKY arasında negatif
korelasyon mevcuttu (r=-0,315, p=0,015).

MKK; on yıldan uzun süre diyabeti olanlarda,
daha kısa süreli DM’li olgulara göre,daha fazla olma

ŞEKİL 1: Topcon speküler mikroskobu ile kornea endotelinin değer-
lendirilmesi.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/tip-bilimleri-dergisi/1300-0292/)

DM süresi (yıl)a 7,3±6,8 

DM tedavisi (n)b, (%)c

Sadece diyet 2 (%7)

OAD 18 (%60)

OAD+bazal insülin 3 (%10)

Miks insülin 3 (%10)

Yoğun insülin tedavisi 4 (%13)

BKİ (kg/m2)a 33,3±6,3

AKŞ (mg/dL)a 157,4±65,6

HBA1c (%)a 7,9±2,4

TABLO 1: Diyabetik olguların özellikleri.

a:Ortalama±standart Sapma; b:Hasta Sayısı; c:Yüzde; DM: Diabetes mellitus; OAD: Oral
antidiyabetik; BKİ: Beden kitle indeksi; AKŞ: Açlık kan şekeri.

Tip2DM (n=102) Kontrol (n=60)

(Ortalama±Standart Sapma) p

EHY 2663,3±297,3 2652,9±259,5 0,815

OHB 380,4±45,9 380,4±36,2 1,000

SS 134,6±29,4 133,9±22,1 0,868

VK 35,3±6,0 35,3±5,1 0,934

HEKY 55,2±8,8 55,3±11,1 0,087

MKK 521,0±30,6 514,8±32,9 0,236

TABLO 2: Tip 2 diyabetli olgular ile sağlıklı kontrollerin
bilateral göz bulgularının karşılaştırılması.

EHY: Endotel hücre yoğunluğu; SS: Standart sapma; VK: Varyasyon katsayısı; HEKY:
Hekzagonalite yüzdesi; MKK: Merkezi kornea kalınlığı; OHB: Ortalama hücre boyutu.
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eğiliminde idi (sırasıyla 537,2±32,0 µm ve
519,0±28,2 µm). Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamlı değildi (p=0,066).

TARTIŞMA

Diyabetli hastalarda kornea endotel hücre yapısını
inceleyen çalışmalarda farklı sonuçlar elde edil-
miştir. Inoue ve ark. y tip 2 DM’li hastalarda kont-
rol grubuna göre endotel hücre yoğunluklarında
azalma, varyasyon katsayılarında ise artma sapta-
mışlardır.6 Lee ve ark. diyabetli hastalarda endotel
hücre yoğunluğu ve hekzagonalite yüzdesinde
azalma izlerken, merkezi kornea kalınlığı ve 
varyasyon katsayısında kontrol grubuna göre ista-
tistiksel olarak anlamlı artma saptamışlardır.7 Storr-
Paulsen ve ark. ise diyabet grubunda kontrol
grubuna kıyasla merkezi kornea kalınlığında ista-
tistiksel olarak artış saptamışlardır, fakat endotel
hücre yoğunluğu, varyasyon katsayısı ve hegzago-
nalite yüzdesinde farklılık izlememişlerdir.8 Choo
ve ark. ile Shenoy ve ark. diyabetli hastalarda kont-
rol grubuna göre endotel hücre yoğunluğunda ista-
tistiksel olarak anlamlı azalma saptamışlardır.18,19

Çalışmamızda tip 2 DM’li olgular ile sağlıklı
kontroller arasında kornea endotel hücre yoğun-
luğu, morfolojisi ve kornea kalınlığı parametreleri
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulma-

dık. Bununla beraber, DM’de hastalığın düzenli pe-
riyodik takibinde en önemli laboratuar ölçümü
olan HbA1c değeri ile MKK arasında pozitif kore-
lasyon saptamış olmamız, ayrıca diyabetin süresi
arttıkça MKK’de istatistiksel olarak anlamlı olmasa
da klinik olarak anlamlı artış, DM’nin kronik dö-
nemde ve/veya kötü kontrollü olduğunda kornea
endotel hücreleri üzerinde değişikliklere neden
olabileceğini göstermektedir. Su ve ark. diyabet ve
hiperglisemi ile MKK arasındaki ilişkinin incelen-
diği bir çalışmada, ortalama MKK’yi diyabetlilerde
DM’si olmayanlara kıyasla 6,5 µm daha kalın
(p<0,001) saptamışlardır.20 Benzer sonucu Lee ve
ark., Modis ve ark. ve Roszkowska ve ark. da bul-
muşlardır.7,21,22 Su ve ark. kornea kalınlığı ile
HbA1c arasında da korelasyon saptamışlardır.20 Bu
sonuçlar çalışmamızdaki verileri destekler nitelik-
tedir.  

Lee ve ark. insüline bağımlı diyabeti olan 200
hastayı diyabetin süresine göre kıyaslamış, 10 yılın
üzerinde diyabeti olanlarda 10 yılın altında diya-
beti olanlara göre kornea kalınlığını daha fazla, en-
dotel hücre yoğunluğunu ise daha az bulmuşlardır.7

Busted ve ark. diyabetli hastalarda MKK’nın kont-
rol grubundan anlamlı olarak daha fazla olduğunu
göstermişler, fakat diyabetin süresi ile MKK ara-
sında anlamlı bir korelasyon izlememişlerdir.23 Bu
farklılık muhtemelen diyabetli olguların ortalama
yaşlarının (34 yaş) çalışmamızdaki diyabetik olgu-
lardan (55 yaş) daha küçük olmasına bağlıdır. Genç
diyabetik olgularda kornea endotel pompa fonksi-
yonu daha aktiftir. Böylelikle artmış kornea hid-
rasyonuna bağlı olan diyabetik kornea kalınlığı,
daha yaşlı olan diyabetiklere göre daha iyi kom-
panse edilebilir.  

Sonuç olarak, çalışmamızda tip 2 DM’li olgular
ile sağlıklı kontroller arasında EHY, OHB, VK,
HEKY ve MKK açısından bir fark saptanmamış ol-
makla beraber, diyabetik olgularda HbA1c ile MKK
arasında pozitif korelasyon saptandı. On yıldan
uzun süre diyabeti olanlarda MKK, daha kısa süreli
DM’li olgulara göre daha fazla olma eğiliminde idi.
Uzun süreli ve kontrolsüz diyabeti olan hastalarda
endotel hücre morfolojisi ve yoğunluğunda mey-
dana gelebilecek yapısal değişiklikler, endotel
hücre pompa fonksiyonunu azaltarak kornea ka-

ŞEKİL 2: HbA1c ile merkezi kornea kalınlığı arasındaki korelasyon.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/tip-bilimleri-dergisi/1300-0292/)
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lınlığında artışa yol açabilir. Özellikle ileri yaşta 
sıklığı artan katarakt, glokom gibi oküler hastalık-
ların cerrahi tedavisi, sonra endotel hücre yetmez-
liğine neden olabilir. Diyabetik hastalar DM
komplikasyonları açısından izlenirken, kronik hi-

pergliseminin kornea üzerindeki etkileri de göz
önünde bulundurulmalıdır. Periyodik laboratuar
incelemeleri ile yapılacak uzun süreli takipli kont-
rollü ve kontrolsüz DM’li olguların geniş seri kont-
rollü çalışmaları gerekmektedir.
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