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ÖZET 
Amaç: Diyabetes mellituslu (DM) hastalarda ve sağlıklı bireylerde santral kornea kalınlığının (SKK) değerlendirilmesi. 
Gereç ve Yöntemler: Diyabetes mellitus tanısı ile kliniğimizde diyabetik retinopati açısından takip edilen 50 hastanın 100 gözü çalışma kapsamına 
alındı. Hastalar diyabetik retinopatisi olan (grup 1, 19 hasta) ve diyabetik retinopatisi olmayan (grup 2, 31 hasta) olarak iki gruba ayrıldı. Poliklinik 
muayenesine gelen DM si olmayan, sağlıklı 50 hastanın 100 gözü kontrol grubu (grup 3) olarak seçildi. Tüm gruplara ayrıntılı oftalmolojik muayene 
yapıldı. Kornea patolojisi ve daha önceden geçirilmiş cerrahi öyküsü olan hastalar çalışma kapsamına alınmadı. Tüm hastaların SKK’sı topikal anes-
tezi altında ultrasonik pakimetri cihazı (Optopol, Echoson Demsin M, Poland ) ile ölçüldü.  
Bulgular: DM’li hastaların ortalama santral kornea kalınlığı 548.94±37.13 µm; kontrol grubunun ortalama santral kornea kalınlığı 533.45±43.38 µm 
idi. Santral kornea kalınlığı DM’li hastalarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p< 0.05). 
Diyabetik retinopatisi olan grubun (grup 1) santral kornea kalınlığı 558.39 ± 29.8 µm, diyabetik retinopatisi olmayan grubun (grup 2) santral kornea 
kalınlığı 543.14±40.1 µm idi. Bu iki gup arasında yapılan istatistiksel değerlendirmede diyabetik retinopatisi olan hastaların santral kornea kalınlığı 
retinopatisi olmayan hastalara göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05).  
Sonuç: Diyabetes mellituslu hastalarda santral kornea kalınlığı sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olup, retinopati mevcudiyeti, bu 
anlamlılığı arttırmaktadır. 

Anahtar Sözcükler: Diyabetes mellitus, santral kornea kalınlığı, pakimetri 

ABSTRACT  

Evaluation of Central Corneal Thickness in Patients with Diabetes Mellitus 

Objective: To evaluate the central corneal thickness (CCT) in patients with diabetes mellitus (DM) and healty control subjects. 
Materials and Methods: A hundred eyes of fifty patients with DM followed up in our clinic were investigated in the study. The diabetics were 
divided into two groups as having diabetic retinopathy (group 1, 19 patients) and not (group 2,31 patients), and a hundred eyes of 50 non-diabetic, 
healty subjects were classified as control group (group 3). All the patients SKK was measured via ultrasonic pachymeter (Optopol, Echoson Demsin 
M, Poland) under topical anesthesia. 
Results: The mean CCT was found as 548.94±37.13 µm in patients with DM; 533.45±43.38 µm in healty control group. The difference between 
diabetic patients and healty subjects was statistically significiant (p < 0.05). The mean CCT in patients with diabetic retinopathy (group 1) was 
558.39±29.8 µm, and in non-diabetic retinopathy group (group 2), the mean CCT was found 543.14±40.1 µm. The difference between group 1 and 2 
was statistically significiant (p<0.05). 
Conclusion: We found that diabetic patients had an increased central corneal thickness when compared with healty control subjects. Furthermore, 
retinopathy increases the relevance of thicker cornea in diabetic patients. 
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Diyabetes mellitus (DM) hiperglisemi ile karakterize siste-
mik bir hastalık olup çok farklı biçimlerde gözü etkilemekte-
dir. Diyabetik retinopati, neovasküler glokom, refraksiyon 
değişmeleri, ptozis, okülomotor sinir felci ve hordeolozis 
diyabetik hastalarda görülen tipik oküler komplikasyonlardır 
(1).  Ek olarak birçok diyabetik hasta yanma ve/veya yabancı 
cisim hissi, görme kalitesinin düşmesi gibi tipik kuru göz 
yakınmalarına sahiptir (1, 2). Yine göz içi cerrahi uygulama-
larını takiben, argon lazer iridotomi sonrası endotel fonksiyon 
bozukluğu ve kalıcı stroma ödemi açısından DM’li hastaların 
daha fazla risk altında olduğu bildirilmiştir (3, 4). Kornea  

duyarlılığı ile epitel adezyonundaki azalma, artmış frajilite, 
tekrarlayan epitel erozyonları, epitel ödemi, hassasiyet azal-
ması, nörotrofik ülserler DM’li hastalarda bildirilen diğer 
kornea komplikasyonlarıdır.   

Kornea komplikasyonları dışında santral kornea kalınlığı 
(SKK) da DM’li hastalarda araştırılmıştır. Bazı yayınlarda 
DM’li hastalarda SKK’nın normal hastalara göre farklılık 
göstermediği bildirilse de (5-7) genel olarak yayınların çoğun-
da DM’li hastalarda SKK’nın arttığı bildirilmektedir (8-15).  

Çalışmamızın amacı, DM’li hastalardaki SKK’nın 
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kontrol grubuna göre farklılık gösterip göstermediğini değer-
lendirmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Kliniğimizde tip 2 DM tanısı ile diyabetik retinopati açısın-
dan takip edilen 50 hastanın 100 gözü çalışma kapsamına 
alındı. DM dışında sistemik hastalığı olup topikal veya siste-
mik tedavi alanlar çalışmaya alınmadı. Aynı zamanda, geçi-
rilmiş göz cerrahisi öyküsü olanlar, kontakt lens kullananlar, 
glokom veya üveit hastaları ve kornea patolojisi olanlar 
çalışmaya dahil edilmedi.   

Hastalar diyabetik retinopatisi olan 19 (% 38) hasta 
(grup 1) ve diyabetik retinopatisi olmayan 31 (% 62) hasta 
(grup 2) olmak üzere iki gruba ayrıldı.  Poliklinik muayene-
sine gelen DM si ve başka sistemik hastalığı bulunmayan, 
sağlıklı 50 hastanın 100 gözü kontrol grubu (grup 3) olarak 
seçildi.  

Tüm hastaların şikayet ve hikayeleri alındıktan sonra 
görme keskinliği, göz içi basıncı (GĐB) ölçümü, 
biyomikroskopi ve fundus muayeneleri yapıldı. Hastaların 
santral kornea kalınlığı (SKK) topikal anestezi altında 
ultrasonik pakimetri cihazı (Optopol, Echoson Demsin M, 
Polonya) ile ölçüldü. Ölçümler aynı kişi tarafından yapıldı ve 
her göz için bir ölçümde elde edilen 10 değerin ortalaması 
alınarak kaydedildi. Ölçümler poliklinik ortamında sabah 

saatlerinde gerçekleştirildi. -2,00 D ve üzeri, +2,00 D ve üzeri 
kırma kusuru bulunanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

Sonuçlar SPSS 15 programı ile istatistiksel olarak de-
ğerlendirildi. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 
istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma) yanı sıra 
normal dağılım gösteren niceliksel verilerin gruplar arası 
karşılaştırmalarında student t test kullanıldı. Niteliksel verile-
rin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare test kullanıldı. Sonuçlar 
% 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde 
değerlendirildi. 

BULGULAR 

Diyabetes mellitus (DM) tanısı ile takip edilen 50 hastanın 30 
(%60)’u kadın, 20 (% 40)’si erkek; kontrol grubundaki 50 
hastanın 21 (%42)’i kadın, 29 (% 58)’u erkek idi. DM’li 
hastaların yaş ortalaması 58.5±9.8,  kontrol grubunun yaş 
ortalaması 59.9±14.8 idi (Tablo 1). DM grubundaki hastala-
rın 19’unda diyabetik retinopati mevcut olup, 31 hastada ise 
diyabetik retinopati yoktu. DM’li hastaların ortalama santral 
kornea kalınlığı 548.94±37.13 µm; kontrol grubunun ortala-
ma santral kornea kalınlığı 533.45±43.38 µm idi (Tablo 1). 
DM tanısı ile takip edilen hastalardan diyabetik retinopatisi 
olan grubun santral kornea kalınlığı 558.39±29.8 µm, diyabe-
tik retinopatisi olmayan hastaların santral kornea kalınlığı 
543.14±40.1 µm idi (Tablo 1). Hastaların glisemik değerleri 
ve sağ-sol göz ayrımı çalışmada göz önüne alınmadı.  

 

 

Tablo 1. Grupların demografik özellikleri ve santral kornea değerleri.  

 Diyabetik Retinopati (+) Diyabetik Retinopoati (-) Non-diyabetik p değeri 

 (n=19) (n=31) (n=50)  

Yaş 61.05±8.04 56.93±7.2 59.9±14.8  

Cinsiyet Kadın 12 (% 63.2) 18 (% 58) 21 (% 42)  

Cinsiyet Erkek 7 (% 36.8) 13 (% 42) 29 (% 58)  

Santral Kornea 

Kalınlığı (µµµµm) 
558.39±29.8 543.14±40.1 533.45±43.38 <0.05 

 
TARTIŞMA 

Diyabetik hastaların kornealarında ortaya çıkabilecek olası 
patolojiler; epitel ödemi, descement membranı kırışıklıkları, 
tekrarlayan erozyonlar, nörotrofik ülserler, yara iyileşmesinde 
gecikme, kornea hassasiyetinde azalma olarak bildirilmiştir 
(16). Speküler mikroskopi ile yapılan bazı çalışmalarda kor-
nea endotelinde de sağlıklı bireylere göre bazı morfolojik 
değişikliklerin olduğu gösterilmiş (17, 18), bu değişikliklerin 
hiperglisemiye bağlı olarak ortaya çıkan kronik metabolik 
strese bağlı olabileceği düşünülmüştür.   

McNamara ve ark. diyabetik hastalarda hipergliseminin 
kornea hidrasyonunu bozarak kornea yapısını değiştirdiğini ve 
buna bağlı olarak diyabetik hastalarda kornea kalınlığının etki-
lendiğini bildirmişlerdir (19). Weston ve ark. (20), hipoksinin 
farklı evrelerinde diyabetik kornealarda endotelyal 
permeabilitenin azaldığını bildirmelerine karşın Keoleian ve ark. 
(16) hipokside kornea kalınlığında farklılık bulamamışlardır.   

Bazı yazarlar diyabetik hastalarda kornea kalınlığının 
artmaya eğilim göstermesinin nedenini pleomorfizm ve 
polimegatizm olarak açıklamışlardır (10, 21).  Schultz ve ark.  
tip 2 DM’li hastaların kontrol grubuna göre endotel hücre 

yoğunluğunun değişmediğini, hekzagonal hücre yüzdesinin 
azaldığını ve varyasyon katsayısının arttığını bildirmiştir 
(17). Roszkowska ve ark. endotel hücre yoğunluğu ve 
hekzagonal hücre yüzdesinin tip 2 DM’li hastalarda azaldığı-
nı, varyasyon katsayısının ise arttığını açıklamıştır (8). 
Larsson ve ark. endotel hücre yoğunluğunun, hekzagonal 
hücre yüzdesinin ve varyasyon katsayısının tip 2 DM ve 
kontrol grubu arasında farklılık göstermediğini belirtmiştir 
(5).  Inoue ve ark. ise endotel hücre yoğunluğunun azaldığını, 
hekzagonal hücre yüzdesinin değişmediğini ve varyasyon 
katsayısının arttığını bildirmiştir (7). Bu yayınlarda bazı 
noktalarda çelişkiler olsa da diyabetik korneaların normale 
göre farklı olduğu bildirilmektedir. Bizim çalışmamızda 
endotel hücre açısından bir değerlendirme yapılmadı.  

Schultz ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada kornea 
endotelinde bariyer ve pompa işlevi florometrik olarak ince-
lendiğinde yetersizlik tespit edilmiş, bunun sonucunda da 
diyabetiklerde kornea kalınlığında değişiklik olabileceği ileri 
sürülmüştür (17).  

Herse’nin yaptığı deneysel çalışmada, tavşanlarda oluş-
turulan hipergliseminin tavşan kornea endotel hücrelerinde 
Na/K ATPaz aktivitesini azalttığı belirlenmiş ve kornea 
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kalınlaşmasının endotel sıvı pompasındaki bozulmaya bağlı 
olduğu belirtilmiştir (22).  

Diyabetes mellituslu hastalarda SKK’nın değişmediğini 
belirten yayınlar (5-7) olmakla birlikte genel olarak SKK’nın 
arttığı bildirilmektedir (8-15). Bizim çalışmamızda da DM’li 
hastaların SKK’sı diyabetik olmayanlara göre anlamlı dere-
cede yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda tespit ettiğimiz bir 
diğer bulgu da diyabetik retinopati gelişen grupta SKK’nın 
retinopati olmayan gruba göre anlamlı dercede yüksek bu-
lunmasıdır. Bu farkın, DM süresi ile ilişkili olabileceğini 

düşündük. Genel olarak DM süresi ile SKK arasında bir ilişki 
olmadığı birçok yayında (5, 9, 10, 14) bildirilse de Lee ve 
ark. SKK’nın DM süresi ile anlamlı olarak arttığını bildirmiş-
tir (13).        

Sonuç olarak, çalışmamızda diyabetes mellituslu hasta-
larda santral kornea kalınlığı sağlıklı kontrol grubuna göre 
anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Retinopati mevcudi-
yetinin, bu anlamlılığı arttırdığını düşünmekteyiz.  
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