I DERLEME REVIEW I

Yrd.Dog.Dr. Banu AGIKALIN ONCEL,*
Yrd.Dog.Dr. Eylem PINARCI,?
Prof.Dr. Yonca A. AKOVA®

3G6z Hastaliklar AD,

Baskent Universitesi istanbul Hastanesi,
istanbul

Gz Hastaliklari AD,

Baskent Universitesi Tip Faklltesi, Ankara

Gelis Tarihi/Received: 22.06.2011
Kabul Tarihi/Accepted: 03.11.2011

Yazisma Adresi/Correspondence:
Yrd.Dog.Dr. Banu AGIKALIN ONCEL
Baskent Universitesi istanbul Hastanesi,
Gz Hastaliklar AD, istanbul,
TURKIYE/TURKEY

banuoncel @superonline.com

Copyright © 2012 by Tiirkiye Klinikleri

96

Diyabette Gozyas1 ve
Okiiler Yiizey Degisiklikleri

Tear Function and
Ocular Surface Changes in Diabetes: Review

OZET Diyabette goriilen ve gogu korliige sebep olan birgok komplikasyon bilinmektedir. Akut
orbital enfeksiyon, katarakt, diyabetik retinopati ve diyabetik papillopati iizerinde ¢ok ¢aligilmistir,
buna karsin kornea ve 6n segment komplikasyonlar1 diger komplikasyonlar kadar
o6nemsenmemistir. Diyabetli hastalar kuru gz semptomlar: gostermeye egilimlidirler. Subjektif
sikayetlere ilaveten diyabetik olgularda gézyas: kirllma zamaninda azalma (<10 saniye) ve anormal
bazal gozyags: salgilanmasi (Schirmer <5 mm) mevcuttur. Diyabetik olgularda gozyasinda salgisal
immiinglobulin A, lizozim artis1 ve prealbumin azalmas: gériilmistiir. Kornea duyarlilig: diyabeti
olmayan olgularla kiyaslandiginda diyabetli olgularda daha diisiiktiir. Diyabetik olgularda keratopati
gelisiminin kornea inervasyonundaki azalmaya bagli oldugu kabul edilmektedir. Diyabetik
keratopati goz ici cerrahilerden sonra ozellikle sik goriilmektedir. Diyabetik keratopati punktat
kornea boyanmasi, nérotrofik kornea iilserleri, tekrarlayan kornea erozyonlari, cerrahi sonrasi yara
yeri iyilesme zorlugu ve persistan epitel defektleri seklinde karsimiza ¢ikabilir. Kornea endotelinde
ise diyabetik olgularda goriilen yapisal degisiklikler hiicre biyiikliigiinde varyasyonlar
(polimegatizm), hekzagonal hiicre oraninda azalma (pleomorfizm) ve azalmus santral hticre sayisidir.
Diyabetik retinopatinin varli1 metabolik stres gostergesidir ve diyabetik retinopati olan olgularda
kornea endotel fonksiyonlar1 daha fazla etkilenmektedir. Diyabetik olgularda santral kornea
kalinlig1 daha yiiksek bulunmustur. Diyabetik olgularda kornea histerezisi de diisitk bulunmustur.
Bu olgularda 6zellikle cerrahi planlarken, kontakt lens kullanirken, herhangi bir tedavi baglarken
ve glokom tanisi koyarken 6n segment 6zelliklerini dikkate almak gerekir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet komplikasyonlari; kuru géz sendromlari; korneal dilser

ABSTRACT A number of ocular complications have been reported with diabetes mellitus, many of
which may lead to blindness. Although ocular manifestations such as chronic inflammation of the
lids, acute orbital infections, cataract, and diabetic papillopathy and retinopathy have been recog-
nized and studied extensively, the awareness of corneal complications has occurred in recent years.
Patients with diabetes tend to experience dry eye symptoms. In addition to subjective complaints
diabetic patients have reduced tear break-up time (<10 seconds) and abnormal basal tear secretion
(Schirmer <5 mm). There is an increase of secretory Ig A, lysozyme and decrease of prealbumin in
the tears of diabetics. Corneal sensitivity is lower in diabetics compared to nondiabetics. It is be-
lieved that the keratopathy commonly observed in diabetic patients may be a presentation of ab-
normal corneal innervation. Diabetic keratopathy is particularly common following intraocular
surgery and include punctate corneal staining, neurotrophic corneal ulceration, recurrent corneal
erosion, and problems with persistent epithelial defects and poor wound healing after the surgery.
Structural changes of the corneal endothelium such as increased coefficient of variation in cell area
(polymegatism), decreased percentage of hexagonal cells (pleomorphism), decreased central cell
density have been reported in diabetics. The presence of diabetic retinopathy is indicative of meta-
bolic stress and impairment of corneal function occurs to the greatest extent in eyes with retinopa-
thy. Central corneal thickness is higher in diabetes. Corneal histeresis is also lower in diabetics.
‘While planning surgery, fitting contact lenses and diagnosing glaucoma or beginning any medica-
tion we have to take account of anterior segment characteristics.

Key Words: Diabetes complications; dry eye syndromes; corneal ulcer
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iyabette goriilen ve ¢ogu korliige sebep
Dolan bir¢ok okiiler komplikasyon bilin-

mektedir. Akut orbital enfeksiyon, kata-
rakt, diyabetik retinopati ve diyabetik papillopati
tzerinde ¢ok calisilmig olsa da kornea ve 6n seg-
ment komplikasyonlar: diger komplikasyonlar
kadar 6nemsenmemistir.! Bu ¢calismanin amaci, di-
yabetik olgularda gozyas1 ve okiiler yiizey degisik-
likleri hakkindaki bilgilerimizi giincellemek ve bu
konunun 6nemini belirtmektir.

I DIYABET VE GOZYASI

Diyabetli hastalar kuru géz semptomlar1 goster-
meye egilimlidirler.? Subjektif sikayetlere ilaveten
diyabetik
(GKZ)'nda azalma (< 10 saniye) ve anormal bazal

olgularda goézyas1 kirilma zamam
gozyast salgilanmasi (Schirmer <5 mm) mevcuttur.?
Dogru ve ark.nin yaptig: bir ¢aligmada, olgularin
%22,7’sinde 5 mm altinda Schirmer degerleri ve
%69,3 olguda azalmis GKZ saptanmistir. Schirmer
degerle- rinde azalma ile diyabetin siiresi ve reti-
nopati derecesi arasinda baglant1 saptanmazken,
kotii metabolik kontrol ve periferik néropati varlig

Schirmer degerlerini anlamli derecede azaltmigtir.*

Stolwijk ve ark., fluorofotometri kullanarak
diyabetik ve diyabetik olmayan olgularda gozyasi
dongiistinde herhangi fonksiyonel farklilik tespit
edememislerdir. Ancak azalmig gbzyas: dongiisii ile
kandaki glukolize olmus hemoglobin ve kan sekeri
degerlerinin yiiksekligi arasinda baglant:1 saptan-
mustir.” Diyabetik olgularin gézyas: 6rneklerinin
enzimatik ve biyokimyasal analizlerinde glukoz
dizeyi ytksek bulunur.® Gozyas: glukoz dizeyi
ile kan glukoz diizeyi her zaman uyumluluk gos-
termez.’

Glukoz artis1 gozyasinin konsantrasyonunu da
degistirecegi i¢cin kornea yara yeri iyilesmesini
bozar ve mikroorganizma iireme riskini artirir ve
ozellikle kontakt lens kullananlarda kornea enfek-
siyonlarinda artisa neden olur. Diyabetik olgularda
gozyasinda salgisal immiinoglobulin A, lizozim ar-
tis1 ve prealbumin azalmas: goriilmiistiir. Gozyast
kimyasinin degismesi retinopati varligiyla ayni za-
manda gelismeyebilir ve lakrimal bezin disfonksi-
yonunu i¢in bir kanit degildir.’

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2012;21(2)
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I DIYABET VE KONJONKTIVA

Diyabetik olgularda konjonktiva damarlarinda
mikroanevrizmalar, lokal genislemeler ve kan
akimi azalmas: goriilebilir. Biyomikroskobik in-
celemede diyabetik olgu ve yakin akrabalarinda
konjonktiva dokusunda mikrodolagim bozukluk-
lar1 bildirilmigtir.’®!! Konjonktiva dokusunda im-
presyon sitolojisi ile gosterilen yapisal degi-
siklikler patolojik epitel ve kollajen benzeri fib-
riller gériintimiinde bazal membran kalinlagmala-
ridir. Konjonktivada fibronektin, tip III kollajen
ve yapisal glikoproteinlerin anormal yapimai ve sa-
Iinimi1 ve glikozaminoglikan igeriginin belirgin
azalmasi da diyabetik olgularda karakteristiktir.
Bu yapisal ve metabolik konjonktiva degisiklikle-
rinin bir¢ogunun yaslanma ile de gelistigi ancak
diyabetik olgularda daha fazla oldugu bilinmekte-

diI' 12,13

Dogru ve ark., impresyon sitolojisi kullanarak
diyabetik olgularda kontrol grubu ile kiyaslandi-
ginda konjoktivada belirgin skuamoéz metaplazi ve
goblet hiicre kayb: tespit etmislerdir. Bu bulgular
ile kotti metabolik kontrol ve periferik noropati
arasinda da baglanti saptamiglardir.* Goblet hiicre-
lerinin azalmas: da bu hiicreler tarafindan yapilan
miisinin azalmasina baglh olarak gozyas: stabilite-
sini bozar ve GKZ’de azalmaya sebep olur.'*'> Gob-
let hiicre kayb1 skuamoz metaplazinin iyi bilinen
bir bulgusudur ve hiicresel katmanlanma ve kera-

tinizasyona eslik eder.'s"’

I DIYABET VE KORNEA EPITELI

Diyabet hastalarinda kornea epitel hiicreleri ebat
olarak daha buytktiir, pleomorfiktir ve diizensiz
yerlesimlidir.'® Diyabet olmayanlarla kiyaslandi-
ginda diyabetik olgularin epitel hiicrelerinde fraji-
lite artig1 tespit edilmigtir ve frajilite artig1 ciddi
diyabetik retinopatisi olan olgularda en fazladir."

Diyabetik olgularda epitel bazal membra-
ninda kalinlagma, hemidesmozomlarin yer aldig:
bazal membran alaninda azalma, epitel ve bazal
membran iligkilerinde degiskenlik izlenmekte-
dir.?®! Diyabetik olgularda kornea epiteli bazal
membraninda kompleman sisteminin kompo-
nentleri ve artmis tip IV kollajen seviyeleri tespit
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edilmistir.”*? Fibronektin ve lamininin diyabete
bagli enzimatik olmayan glukolizasyonu fibro-
nektinin kollajene baglanmasini ve laminin iize-
rindeki heparin baglanma kisimlarini azaltabilir.
Artan kan glukoz seviyeleri ile matriks protein-
lerinin enzimatik olmayan glukolizasyonu artar
ve ekstraseliiler matriks sentez ve yapilanmasin-
daki degisikliklerde diyabetik hipergliseminin rol
oynayan bir mekanizma oldugu diisiintilmekte-
dir.

Kornea epitelinde metabolik degisiklikler de
diyabete eslik eder, kornea epitelinin oksijen alim
ve tiiketimi azalir ve epitel defektlerinde ge¢ iyi-
lesme goriliir.® Zayif yara yeri iyilesmesinin bir
diger nedeni bir¢ok proteinin hiperglisemi sebe-
biyle glukolizasyonu ve bu glukolizasyonun siipe-
roksit radikalleri olusmasina sebep olmasidir. Bir
calismada diyabetik sican kornealarinda nedbe do-
kusu olusturduktan sonra bir gruba E vitamini ige-
ren topikal antioksidan preperat: uygulanmis bir
gruba ise tedavi verilmemistir. Tedavi uygulanan
gozlerde 18 saat sonra kornea epitel defektlerinin
kiictildiigii goriilmiis ve topikal antioksidanlarin
diyabetik kornealarda superoksit radikaller iize-
rinden yara yeri iyilesmesine katkida bulunabile-
cegine karar verilmistir.?® Yeni bazal membran
bilesenlerinin yapimini ve epitel hiicre biiylime-
sini artiran topikal retinoidler de kornea epitel
defektlerinin iyilesmesinde olumlu sonuglar ver-
migtir.”’

Kornea duyarlilig1 diyabeti olmayan olgularla
kiyaslandiginda diyabetli olgularda daha diisiik-
tir.*?® Uzmanlar bu distklige etki eden faktorleri
retinopati ciddiyeti, diyabetin siiresi, glisemi kont-
rolii ve hastanin yags1 olarak belirlemislerdir.”
Schultz ve ark., ilk kez kornea duyarlilik azalma-
sin1 diyabetik néropatinin bir gostergesi olarak tarif
etmislerdir.®® Diyabetik olgularda keratopatinin
kornea inervasyonundaki azalmaya bagh oldugu
kabul edilmektedir.®' Trigeminal sinirinin duysal
liflerinin korneaya trofik etkiyi nasil sagladig bi-
linmese de aksonlarla iletilen noropeptitlerin et-
kisi oldugu one strtlmiistiir. P64 ve kalsitonin
gen-iligkili peptit kornea duysal sinirlerinde yo-
gundur ve bu peptitlerin korneada epitel mitozunu,
hiicre goglinii ve yara iyilesmesini diizenledikleri
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bilinmektedir.3>* Marfurt ve ark. daha evvel diya-
beti olmayan ve kisa siireli diyabet gelistirilmig
sican kornealarinda bu peptitlerin icerik ve kon-
santrasyon farkini arastirmiglar ancak belirgin
fark gosterememislerdir. Bu peptitlerin yapim ve
iletimine dayanan teori boylece degerini yitirmis
gibi goriinse de bu ¢aligmanin sonucunda * diya-
betli olgularda bu peptitlerde uzun yillar iginde
gorilen degisiklikler yine uzun yillar i¢inde kor-
nea yap1 ve fonksiyonlarinda degisikliklere yol
acabilir ‘sonucuna varilmistir.3* Bir opoid antago-
nisti olan naltrekson hidrokloridin topikal kulla-
niminin diyabetli sicanlarda kornea duyarliligimi
artirdig ve gozyas: fonksiyonlarimi diizelttigi gos-
terilmigtir.®®

Diyabetik keratopati goz i¢i cerrahilerden
sonra Ozellikle sik goriilmektedir. Diyabetik kera-
topati punktat kornea boyanmasi, norotrofik kor-
nea f{ilserleri, tekrarlayan kornea erozyonlari,
cerrahi sonras: yara yeri iyilesme zorlugu ve per-
sistan epitel defektleri seklinde kargsimiza ¢ikabi-
lir.*® Diyabetik olmayan olgularda epitel kazinirken
ayrilma bazal membran ve bazal hiicreler ara-
sinda olurken diyabetik olgularda epitel kazin-
mas1 sirasinda ayrilmanin bazal membran ve
stroma arasinda oldugu ve epitelin yapraklar ha-
linde ayrildig1 gorilmiistiir.?”

Hiperglisemide polyol yolu aktive olur boylece
aldoz rediiktaz enzim aktivitesi ve NADH/NAD+
orani artar ve hiicre i¢inde sorbitol birikimi gelisir.
Aldoz rediiktaz aktivitesi diyabetik olgularda kor-
nea bazal epitelinde ve sinirlerin Schwann hiicre-
lerinde tanimlanmigtir.®® Sorbitol birikimi hiicre
membrani sorbitol’e rolatif bir gecirgenlik goster-
digi i¢in bu hiicrelerde osmotik strese neden olur
ve sonugcta hiicre 6demi ve hasari gelisir. Bu meka-
nizma periferik sinirlerin aksonlarina mekanik
baski ve toksik hasar yapmaktadir. Li ve ark. tip 1
diyabet sicanlarda hastalik baslangicindan 6 hafta
i¢inde sinir ag1 yogunlugu azalmasi, azalmis noral
aktivite, aksonlarda sigme ve mitokondri dejene-
rasyonu saptamiglardir.®

Bazi aragtirmacilar galaktozemik ve diyabetik
olgularda topikal aldoz rediiktaz inhibitorii (ART)
ile tedavinin hasarli korneada reepitelizasyon hi-
zin1 ve kornea duyarlhiligini artirdigini gostermis-

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2012;21(2)
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lerdir.**#! Insanlarda AR (CT-112) tedavisi kornea
duyarlhiliginda artisla birlikte anormal epitel hiicre
yapisinda diizelmeye neden olmustur.* Yine kata-
rakt cerrahisi sonrasi keratopati gelisen 14 olguda 3
aylik oral ARI (ONO-2235) tedavisi sonunda kor-
nea duyarliligy, GKZ, gozyas1 yapimi artmais, rose
bengal ve floresein boyanma paterni azalmus, epitel
komplikasyonlarinda diizelme gérilmiistiir.*® To-
pikal kullanilan insiilininin de diyabetik sicanlarda
epitel iyilesmesini artirdirdig: tespit edilmigtir.**
Topikal insiilin ve opoid antagonisti olan naltrek-
son hidrokloridin beraber kullanimi ise aditif etki
gostermemistir.*

I DiYABET VE KORNEA ENDOTELI

Kornea endotelinde diyabetik olgularda goriilen
yapisal degisiklikler hiicre biiyiikliigiinde varyas-
yonlar (polimegatizm), hekzagonal hiicre oraninda
azalma (pleomorfizm) ve azalmis santral hiicre sa-
yisidir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli olgularda
endotel hiicre ve sayilarinda degisiklikler bildirilse
de bunlar tip 1 diyabetli olgularda daha erken geli-
sir ve daha belirgindir.®

Normal poligonal endotel hiicrelerinde hiic-
reler arasi simirin apikal kisminda c¢epegevre
F-aktin bantlar: (Hiicresel ¢atinin major kompo-
nenti) mevcuttur ve hekzagonal seklin diizgiin ve
fonksiyonel olarak etkili kalmasini saglar. Kim ve
ark., diyabetik olgularda F-aktin liflerinde belir-
gin diizensizlikler oldugunu gostermiglerdir.*® Kle-
inzeller ve ark., F-aktinin kimyasal ve osmotik
bozulmasinin masif hiicre sisgmesine neden oldu-
gunu gostermislerdir.*’ Arastirmacilar diyabetik-
lerde endotelde anormal F aktin diziliminin bu
degisken morfolojiye katkida bulundugunu ve sor-
bitoliin bu hiicrelerde birikmesinin bu mekaniz-
mayla alakali oldugunu distinmislerdir.*” Aldoz
rediiktaz kornea endotelinde immiinhistokimya-
sal olarak gosterilmistir ve sorbitol birikimine bagh
osmotik stres diyabetik hastanin hayatinda peri-
yodik olarak gelisecek ve endotel hiicre morfolojisi
degisikliklerine ve hiicre kaybina neden olacak-
tir.%

Sorbitol yolunun aktivasyonuna indirgenmis
piridin niikleotid (PN)’in oksitlenmis flavoprotein
(Fp)’lere oraninin artmasi eglik eder buna doku-
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nun redoks hali denir. Arastirmacilar okiiler re-
doks fluorometre kullanarak tip 1 diyabetli fare
kornea endotelinde PN/Fp oraninin arttigini gos-
termigledir ki bu azalmig doku metabolizmasinin
bir gostergesidir.*® Aragtirmacilar insanda topikal
okiiler ARI tedavisi verdikleri olgularda plasebo
alan olgularla kiyaslaninca 3. ay sonunda endotel
hiicre morfolojisinde diizelme saptamiglardir.*’
Polyol yolunun kornea degisikliklerindeki roli
hala tartismali olsa da bu ¢aligmalar umut verici-
dir.

Kornea epiteli ve endotelinin bariyer fonksi-
yonu topikal uygulanan floresein boyasinin fluoro-
fotometri kullanarak gozyasindan korneaya ve
korneadan akéz hiimore gecis hiz1 saptanarak de-
gerlendirilmistir. Diyabetik olmayan olgularla ki-
yaslaninca diyabetik olgularda floreseine epitel
gecirgenligi daha yiiksek saptanmigtir.>® Daha son-
raki caligmalarda bu etki sadece floresein 6ncesi
topikal anestezi uygulanan olgularda saptanmig-
tir.>! Endotel bariyer fonksiyonu ile ilgili ¢alisma
sonuglar1 ¢ok cesitlidir. Lass ve ark. diyabetik ol-
gularda floresein anlamli oranda artmis endotel ge-
cirgenligi tespit etmislerdir.>?> Ciddi retinopatisi
olan ve goz i¢i cerrahi geciren olgularda artmis en-
dotel gecirgenligi saptansa da bir¢ok calisma diya-
betik olgularda endotel gegirgenliginde farlilik
gosterememistir.°>>® Diyabetli olgularda bariyer
fonksiyonlari normal sartlarda etkilenmese de cer-
rahi gibi metabolik stres durumlarina daha duyarh
olabilir.

Endotel pompas: korneanin aktif dehidratas-
yonunu saglar.>* Diyabetik retinopatinin varlig
metabolik stres gostergesidir ve diyabetik retino-
pati olan olgularda kornea endotel fonksiyonlar:
daha fazla etkilenmektedir.>*

Diyabetli olgularda kornea endotel fonksiyon
bozuklugunu agiklayabilecek bir diger mekanizma
endotelyal NA/K-ATPaz aktivitesinin ve iyon
transportunun inhibisyonudur. NA/K-ATPaz kor-
nea endotel hidrasyonunun diizenlenmesinde
6nemlidir ve bu enzimin aktivitesinin azalmasi
kornea hidrasyon kontroliinti ciddi olarak etki-
ler.”® Diyabetik tavsanlarda hastaligin geligsimin-
den 10 hafta sonra kornea endotelinde NA/K
ATPaz aktivitesinde azalma tespit edilirken tav-
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sanlarin bazilarinda kornea kalinlik artigi, hipo-
ksik 6deme gecikmis iyilesme zamani saptan-
migtir.’>>” NA/K ATPaz aktivitesinin azalma se-
bebi tam bilinmesede kornea endotel hiicre
kiltiirlerinde glukoz, galaktoz, galaktikol, sorbi-
tol gibi polihidroksil bilesiklerin bu enzimin ak-
tivitesini azaltti§1 gosterilmistir. Bu endotel
hiicrelerinde NA/K ATPazin ouabain-baglayici
kisimlarinda polihidroksil bilesiklerin olasi iligki-
sini gosterir.>®

Diger olast mekanizma hipergliseminin sebep
oldugu myo-inositol (M) azalmasidir. Bir calis-
mada endotel hiicrelerinin yiiksek glukoz diizeyle-
rine akut veya kronik maruziyeti bu hiicrelerde Mi
aliminmi azaltmigtir. Endotelyal MI NA/K ATPaz re-
gillasyonu icin gereklidir. Bu ¢aligmalar yiiksek
akoz glukoz diizeylerinin NA/K ATPaz’in katalitik
aktivitesini inhibe edecegini ve béylece kornea ka-
linlig1 ve kontakt lense bagh 6demin diizelmesinin
etkilenecegini gostermektedir.®® M1 sinir iletiminde
de 6nemlidir. Periferik sinirlerde MI miktar1 plaz-
manin 30 katidir. Sinirin iletim kapasitesi MI mik-
tarina direkt baghdir. Diyabetik olgularda sinir
iletiminde azalma MI miktarindaki azalma ile agik-
lanabilir.®

Ozdamar ve ark. ise 245 olguluk serilerinde di-
yabetik olgularda santral kornea kalinlig1 (SKK) nin
daha yiiksek oldugunu gostermisglerdir. Bu olgu-
larda 6zellikle glokom teghisi ve takibinde bu 6zel-
lige dikkat etmek gerektigini vurgulamiglardir.®'
Herse yaptig1 bir ¢caligmada, diyabetik olgularda

DIYABETTE GOZYASI VE OKULER YUZEY DEGISIKLIKLERI

kornea hidrasyonunun arttigini ancak korneanin
kuru agirliginda bir degisme olmadigini gostermis-
tir. Herse bu caligmada stroma sigme basincinda
diyabetik olan ve olmayan olgular arasinda fark
bulamamistir. Bu da diyabetik olgularda kornea
hidrasyonunundaki artisin kornea hidrofilik 6zel-
liginde degismeye bagli olmadigini gostermekte-
dir.®?

I DiYABET VE KORNEA BiYOMEKANIGI

Sahin ve ark. yaptiklar1 ¢calismada, diyabetik ol-
gularda kornea histerezisi (KH)'ni kontrollere
gore daha diisitk bulmuslar ve kornea kalinhigin-
dan bagimsiz olarak diisiik KH’ye bagli olarak bu
olgularda goz i¢i basincinin daha yiiksek oOlciile-
bilecegine dikkat cekmislerdir.®® Goldich ve
ark.nin yaptig: bir caligmada ise diyabetli olgu-
larda KH, kornea direnc¢ faktorii (KDF) ve SKK
anlamli derecede yiiksek bulunmugtur.® Kotecha
ve ark.nin yaptig1 diger bir ¢aligmada, diyabetik
olgularda kontrol grubuna gére KDF anlamli ola-
rak yiliksek bulunurken, KH ve SKK arasinda fark
bulunmamaistir. KH ve KDF ile kan sekeri di-
zeyleri arasinda zayif da olsa baglant: bulunmus-

tur.®®

Sonug olarak, diyabetik olgularda arka seg-
ment muayenesi kadar 6n segment muayenesine de
6nem verilmelidir. Bu olgularda 6zellikle cerrahi
planlarken, kontakt lens kullanirken, herhangi bir
tedavi baglarken ve glokom tanisi koyarken 6n seg-
ment Ozelliklerini dikkate almak gerekir.
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