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GIRIS

Diabetes mellitus, insulinin etkisi ve/veya salinimindaki tam ya da kismi
yetersizlik ile iligkili olarak karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda
bozukluklara yol agan, hiperglisemi ile seyreden bir metabolizma hastaligidir.
Diyabet basta g6z, bobrek, periferik sinirler ve kardiyovaskuler sistem olmak
uzere tum mikro ve makrovaskuler sistemleri etkiler (1). Diyabetik hastalarin
yasam surelerinde belirgin artis olurken, diger komplikasyonlarla birlikte
diyabetik retinopati gorilme sikhigi da artmistir. Diyabetik retinopati risk
faktorleri arasinda, diabetes mellitus suresi, kan sekeri kontrold, cinsiyet, kan
basinci duzeyi, kan lipid duzeyleri, sigara kullanimi, proteinuri varligi ve

gebelik yer almaktadir (2).

Gunumuzde batili toplumlarda 40-65 yas grubunda diyabetik retinopati
korligun en 6nemli nedenlerinden birisidir. DM, gézin tim segmentlerinde
fizyolojik degisikliklere ve goérmeyi tehdit edebilecek ciddi hasarlara neden
olmaktadir. DM’nin en sik karsilasilan g6z komplikasyonlari diyabetik
retinopati, katarakt, neovaskuler glokom, ptozis, okilomotor sinir paralizisi, ve
akut orbital enfeksiyonlardir. DM’li hastalarda ayrica kuru g6z ve okuler
yuzey degisisklikleri ile iligkili patolojilere de sikga rastlaniimaktadir. Bu
nedenle diyabetik hastalar; yanma, batma ve yabanci cisim hissi gibi kuru
gbz ve okuler yuzey hasarina bagli semptomlardan yakinirlar. Bu
semptomlar siklikla artmis godzyasi fonksiyon bozuklugu, epitelyal frajilite,
yuzeyel noktasal keropati ve tekrarlayici kornea erozyonlari gibi kuru géz ve
okuler yuzey degisiklikleri ile iligkilidir. Ancak, bu degisikliklerin nedenleri

henlz tam olarak ortaya konulamamistir.

Bu calismada, DM'li hastalarda gbzyas! uUretim miktari, gbzyasinin
stabilitesi ve okuler yluzey dedgisikliklerinin incelenmesi, elde edilen
parametrelerin yas ve cinsiyet uyumlu saglikli bireylerle karsilastiriimasi;
sonug olarakta bulgularin literaturdeki guncel bilgilerle yeniden yorumlanmasi

amagclandi.



GENEL BILGILER

DIYABETIK RETINOPATI

Diabetes mellitus (DM) dokularin inslline rezistansi veya insulin
eksikligi sonucu ortaya c¢ikan ve hiperglisemi ile seyreden sistemik bir
hastaliktir. 2010 yilinda Amerikan Diyabet Birligi (ADA: American Diabetes

Association) tarafindan diabet tanisi igin belirlenen kriterler sunlardir (3):
ADA tarafindan diyabet tanisi igcin belirlenen kriterler

1. HBA1C 26.5%

2. Aclik plazma glukozunun (en az 8 saat) 126 mg/dl (7.0 mmol/l) ve
uzerinde olmasi

3. 75 gr OGTT’ de 2. saat plazma glukozunun 200 mg/dl (1.1 mmol/l) ve
uzerinde olmasi

4. Polilri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kaybi gibi diyabet semptomlari
ile beraber random bakilan plazma glukozunun 200 mg/dl (1,1 mmol/l)

ve Uzerinde olmasi

Acik hiperglisemi yoklugunda, 1-3 kriterleri tekrar test edilerek teyit

edilmelidir.

DM kronik hiperglisemi ile seyreder ve basta gdz, bobrek ve periferik
sinirler olmak Uzere tum mikro ve makrovaskuler sistemleri etkiler.
Mekanizmasi tam olarak agiklanamamakla birlikte  mikrovaskuler
komplikasyonlar diyabetteki mortalite ve morbiditenin esas nedenini
olusturmaktadir. Uzun sudredir devam eden hipergliseminin, vaskuler
endotelyal hasarla sonuglanan bir dizi biyokimyasal ve fizyolojik degisikliklere
yol actigi disunulmektedir (4). Diyabetik retinopati (DR) korligin en énemli
nedenlerinden birisidir (5). Diyabete bagli retinopatinin ortaya ¢gikmasinda en
onemli faktor hastaligin suresidir. Hastalik ortaya ¢iktiktan 20 yil sonra Tip 1
DM’li hastalarin hemen hemen tamaminda, tip 2 DM’li hastalarin ise
%60’Indan fazlasinda DR bulgularina rastlanmaktadir. Glinimizde DR’nin

tam anlamiyla tedavisi olmamakla birlikte, mevcut tedavi yontemleriyle
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hastalarda ortaya cikabilecek gorme kayiplarinin mimkidn oldugunca
engellenmesi ve/veya en aza indirgenmesi amaclanmaktadir. Diabetes
Mellitus insidansi %1.5-2.5 oraninda bildiriimektedir. Diyabetik populasyonun
yaklasik %25’inde herhangi bir seviyede DR vardir ve bunun %5’i proliferatif
diyabetik retinopatidir (4).

Amerika Birlesik Devletler’nde Framingham Survey calismasinda
herhangi bir dizeyde retinopati; 5 yildan kisa sureli diyabetiklerde %5, 5-9 yil
arasindakilerde %30, 10-14 yil arasindakilerde %45 ve 15 yildan uzun surel
hastalarda %62 olarak bildirilmigtir (6). Wisconsin Survey g¢alismasinda ise
hastalar 30 yas alti ve UstU diyabetikler olarak iki grupta incelenmistir. Otuz
yas altindaki diyabetiklerde, hastalik siresi 5 yildan az olanlarda retinopati
%17, 15 yil Ustinde ise %98 bulunmustur. Otuz yas Ustinde DM tanisi
konulan grupta instlin kullanmayanlarda, 5 yildan az diyabetik olanlarda
retinopati %17-29, 15 yil Ustiinde ise %50-63 olarak saptanmistir. insiline
bagdimli grupta 5 yil altinda retinopati orani %40 iken, 15 yil Ustinde %85'tir
(6,7). Puberteden 6nce baglayan DM’de retinopati puberte ¢caginda hizlanir.
En hizl retinopati gelisimi bu grupta gorulur. Baglangi¢ yasi ilerledikge Tip 1
diyabetlilerde DR gelisim hizi da dismektedir. Tip 2 diyabette tani sirasinda
DR bulunma olasiligi, Tip 1 diyabete gére daha yuksektir; ancak zaman
icinde retinopati gelisme orani daha dusuktur. Yetmis yas Ustu diyabetiklerde

ise retinopati gortlme olasili§i oldukca azdir (5).

Diyabetik Retinopati Seyrini Etkileyen Faktorler

1. Hastaligin siiresi: Hastaligin siresi uzadikga DR bulgularina
rastlama olasiligi artmaktadir. Diabetes mellitus tanisi konulduktan 20 yil
sonra tip 1 DM hastalarinin hemen hemen tamaminda, tip 2 DM hastalarinin
ise %60’ iIndan fazlasinda herhangi bir seviyede DR bulgularina
rastlanmaktadir (4, 6, 7).



2. Kan glikoz duzeyinin kontrolii: Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) g¢alisma grubunun yaptigi genis, randomize klinik calismada
yogun insulin tedavisi ve DM monitorizasyonu ile konvansiyonel tedavi
karsilastirilmisgtir. ' Yogun insulin tedavisi ile DR baslangicinin veya

ilerleyiginin azaldigi gosterilmistir (8).

3. Bobrek hastaligi: Proteinlri, kan Ure nitrojeni ve kreatininin
yuksekligi ile karakterize kronik bobrek hastaligi retinopati gelisimini
hizlandiran bir faktordur (9).

4. Sistemik hipertansiyon: Kan basinci yuksekliginin DR ortaya

¢ikmasinda risk faktért oldugu gosterilmigtir (9,10).

5. Gebelik: Diyabetik hastalarda gebelikle birlikte retinopati gelisme
riski artmakta, ayni zamanda gebelik oncesi retinopati varsa gebelik

doéneminde seyri hizlanabilmektedir (11).

6. Hiperlipidemi: Hiperlipideminin diyabetik retinopati seyrinde olumsuz
etkileri oldugu ve okside lipoproteinlerin perisit kaybina yol actigi

gosterilmigtir (12).

7. Okiiler faktorler: Glokomlu gbzlerde ve miyopik goézlerde DR

gelisme olasihdinin daha az oldugu gosterilmigtir (13).

Diyabetik Retinopati Patogenezi

DR, retinadaki prekapiller arteriyoller, kapillerler ve vendulleri etkileyen

bir mikroanjiyopatidir. Bununla birlikte daha blyuk damarlarin tutuldugu da
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gorulebilir. Retinopatide, hem mikrovaskuler oklizyona, hem de sizintiya
bagh bulgular yer almaktadir. DR’ye iligkin patolojik degisimlerin ortaya
¢cilkmasinda rol oynayan baglica patolojik biyokimyasal mekanizmalar non-
enzimatik glikozilasyon, oksidatif stres ve sorbitol yolu basliklari altinda

aciklanmaktadir (4).

1. Non-enzimatik glikozilasyon: Uzun suireli hiperglisemide glikoz,
proteinlere kimyasal bakimdan nonenzimatik olarak yapisir ve ileri
glikozilasyon Urdnleri  denilen  Advanced Glycosylation Endproducts
aranlerinin ortaya ¢ikmasina neden olur. Pargcalanmaya direngli bu Urtnler
bazal membranda albimin ve IgG birikimine neden olurlar ve serbest radikal

olusumunu arttirirlar (4).

2. Oksidatif stres: Bu teoriye gore oksidatif stres sonucu ortaya cikan
serbest radikaller, proteinlerin ¢gapraz baglantilarini etkiler ve farkli aminoasit
kalintilarinin  ortaya c¢ikmasina neden olur. Sonugta kanin sekilli
elemanlarinin aglitinasyon ve agregasyonlarinda artis meydana gelir.

Mikrotromboz olusumlari gorulir (4).

3. Sorbitol yolu: Vicutta glukoz, aldoz rediktaz enzimi ile sorbitole,
sorbitol ise sorbitol dehidrogenaz yardimiyla fruktoza doéntsir. Glukoz
sorbitole donugurken nikotinamid adenin difosfat hidrojen (NADPH) kullanilir.
Fazla glukoz varhiginda NADPH fazla tuketilir ve myoinositol ortaya ¢ikar.
Fazla miktarda glukoz alindiginda NADPH fazla miktarda tiketilir ve asir
sorbitol ortaya c¢ikar. NADPH'nin asiri tuketimi ve sorbitol birikimi, sorbitol
dehidrogenazi etkisizlestirerek islemin ikinci kismini bloke eder ve fruktoza
doénUsuimu engellenir. Bunun sonucunda sorbitol daha da artar ve kisir bir
dongu ortaya cikar. Bu kisir dongunun sonucu, asiri sorbitol ve myoinositol
birikimi ve NADPH tiketimi araciligiyla yaygin vaskuler disfonksiyondur (4).



Diyabetik retinopatide gorilen lezyonlar

1. Mikroanevrizmalar: Kuglk anevrizmalar kapiller duvarda perisit
kaybinin yol agtigi zayiflik ve takiben duvarda keselesme sonucu olusurlar.
Retinanin i¢ nukleer tabakasinda yerlesmiglerdir. Genelde makula
temporalinde kuguk, yuvarlak noktalar seklinde gobze carparlar. Fundus

floresein anjiyografide erken ven6z evrede boyanirlar (14).

2. intraretinal Kanamalar: Mikroanevrizma, kapiller ya da veniillerin
yirtilmasi sonucu meydana gelir. Bunlarin sekilleri retinada yerlestikleri yere
gore degisir. Dis pleksiform ve i¢ nukleer tabakalardaki kanamalar yuvarlak
veya pencge seklinde gorullrken, ylzeysel sinir lifleri tabakasindakiler alev
seklindedir (14).

3. Sert Eksudalar: Dis pleksiform tabakada bulunurlar ve parlak mum
renginde veya sari-beyaz renktedirler. Cizgi bicimli, kimeler halinde veya
mikroanevrizmalari ¢evreleyen halkalar seklinde (circinate) olurlar. Ekstda

icerigi serum lipoproteinlerinden olusur (14).

4. Makiila Odemi: Diyabetik makuilopati DR evrelerinin herhangi birinde
tabloya eglik edebilir ve diyabetik hastalardaki gorme azliginin en énde gelen
nedenini olusturur (4). Tedaviyi ydnlendirmesi acisindan diyabetik makulopati
fokal makuler 6dem, diffiz makuler 6dem, iskemik makulopati, diffiz makuler
O0dem ile iskeminin bir arada bulundugu mikst makulopati ve klinik anlamli
makuler 6dem olarak bes gruba ayriimaktadir (4). Gorme kaybi riskini
azaltmak i¢in makller 6demli goézlere lazer fotokoagulasyon tedauvisi
onerilmektedir. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) Klinik
anlamli makuler 6demi asagidaki Oolgutlerden herhangi birisinin olmasi

seklinde tanimlamistir;



o Makula merkezinde veya 500 pm iginde retinal kalinlagsma

e Makula merkezine 500 pum wuzaklik iginde veya sinirinda,
komsulugunda retinal kalinlagsmanin oldugu sert eksudalar

e Buyuklugu bir disk gapindan buyuk olan retinal kalinlagmanin makula

merkezine bir disk ¢api uzaklik iginde olmasi (4).

5. Atlmig Pamuk Gorunuimla Eksuda: Sinir fibrillerindeki kuguk
infarktlardir. Arteriyollerdeki tikanma sonucu aksoplazmik staz ve retina

dokusunda sisme olusur (2).

6. Venoz Boncuklanma: Ven duvarinda incelmeyle birlikte gérilen fokal
venodz dilatasyon alanlaridir. Bu degisiklikler, kapiller non-perflizyon ve retina

iskemisiyle baglantili ve proliferatif retinopati ile ilgilidir (2).

7. intraretinal Mikrovaskiiler Anomaliler (iIRMA): Kapiller yataktaki tim
patolojik degisiklikleri kapsar. Spesifik olarak arteriyol ve venuller arasindaki
genislemis, kivrimh telanjiektazik kanallardir. Bunlar arterioller ve kapiller

nonperfizyon alanlarindaki ince kanla dolu damarlar olarak gorultrler (2).

8. Neovaskiilarizasyon: Non-proliferatif — degisiklikler, arteriollerde
nonperfizyon ve anormal gecirgenlikle birlikte proliferatif retinopatiye (PDR)
donugurler. Neovaskularizasyon retina kapillerinin  tikanikliginin  neden
oldugu iskemiye cevap olarak vitreus kavitesine salinan vaskuiler endotelyal
blylume faktorinin sebep oldugu retina ya da optik diskten yeni damarlarin

olugsmasidir (15).

9. Hemoraji: Kanamalar vitreus jeli icine oldugu kadar, hiyaloid arkasi
bosluga da olabilirler. Yeni damarlar, siklikla arka hiyaloide yapisiktir ve

retina ylzeyinde veya biraz 6nunde yerlesmistir (16,17). Bu zayif damarlar
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ustiindeki vitreus traksiyonu kanamalarina yol acgar. Kan, retina ve dekole
arka hiyaloid arasindan akarak, retina onu veya subhiyaloid kanama seklini
alir ve kayik seklinde gorullr. Arka hiyaloid veya i¢ limitan membranin

yirtilmasi ile kan vitreus icine girer. Bu kan zamanla rezorbe olur.

10. Traksiyonel Retina Dekolmani (TRD): Optik diskteki
neovaskularizasyon veya retinanin diger alanlarindaki neovaskularizasyon
ilerledikge, yeni damarlara karisan fibroz proliferasyon meydana gelir ve arka
vitreus yuzune yapigir. Fibrovaskuler kitlenin proliferasyonu ve blzulmesi ile

birlikte vitreus jelinin de buzulmesi, traksiyonel retina dekolmanina yol agar.

Diyabetik Retinopatide Evreleme

Erken Tedavi Diyabetik Retinopati Calisma Grubuna (Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study, ETDRS) gore diyabetik retinopatinin

siniflandiriimasi séyledir (4);

Nonproliferatif Diyabetik Retinopati (NPDR)

A. Hafif NPDR
e En azindan bir mikroanevrizma

e B, C, D, E de tanimlanan tablolar olusmamistir.

B. Orta NPDR
e Yumusak eksuda, vendz boncuklanma, intraretinal mikrovaskuler
anomaliler (IRMA)

e C, D, E’ de tanimlanan tablolar olugsmamigtir

C. Siddetli NPDR: Asagida belirtlen ¢ kriterden herhangi birisi

mevcuttur;



e Retinanin dort kadraninda da hemoraji ve mikroanevrizma olusumu
e Iki veya daha fazla kadranda vendz boncuklanma olugumu
e En az bir kadranda intraretinal mikrovaskiiler anomali (IRMA)

olusumu

Proliferatif Diyabetik Retinopati (PDR)

i.  Neovascularization of the disc (NVD) veya neovascularization

elsewhere (NVE) bulunmasi

ii. Preretinal veya vitreus i¢i kanama

iii. Fibréz doku proliferasyonu olusumu

D.Erken PDR

¢ Neovaskularizasyon mevcuttur.

e E’'de tanimlanan tablo olugsmamistir.

E.Yuksek riskli PDR: Asagida belirtilen U¢ kriterden herhangi birisi

mevcuttur.

e NVD’nin 1/3—1/2 optik disk alani veya daha fazlasi olmasi
o NVD'ye vitreus i¢i veya preretinal hemoraji eslik etmesi
e NVE’nin 1/2 optik disk alani veya fazlasi olup beraberinde vitreus igi

veya preretinal kanama olmasi

OKULER YUZEY

Okdler yuzeyin ¢ komponenti bulunmaktadir:
1- Kornea
2- Konjonktiva

3- Gozyasi film tabakasi



Kornea
Plrdzsuz bir saydamliga sahip olan kornea, seffaf ve avaskuler bir

dokudur(18). Kornea histolojik olarak 5 tabakadan olusur.

1) Epitel: Keratinize olmayan kornea epiteli yaklagik olarak 35 p
kalinhginda olan, 5-6 kath hucre tabakasindan olugsur. Kornea epiteli
mikroorganizma, yabanci cisim ve ilaglara karsi guclu bir bariyer olusturur
(19).

2) Bowman tabakasi: Stromanin ylzeysel tabakasini temsil eden

asellller bir yapidir. Hasar goérdugtinde rejenere olmaz (20).

3) Stroma: Kornea kalinhginin %90’ in1 olusturan stroma, yaklasik
olarak 500 p kalinhgindadir. Su orani %78 olan stromanin, kuru agirhginin
%80’ini kollajen fibriller (tip 1 ve tip V), %15'ini ara madde ve %5’ini ise
hicreler olusturur. Stromanin hicresel kismini kollajen lifler arasina sikismis,
az sayida ve yassl keratositler olusturur. Stromanin ara maddesi keratan

sulfat ve kondroidin sulfat bakimindan zengindir (18, 21).

4) Descemet membrani: Kornea endotelinin bazal membranidir.
Ulserasyon ve yaniklarda korneal perforasyona en direngli katmandir. Elastik
olan descemet membraninin arka kismi yaralanmalardan sonra endotel

tarafindan tekrar salgilanabilir (18).

5) Endotel: Altigen htcrelerin tek sira dizilimlerinden olugsmustur.

Kornea avaskulerdir. Sinirleri duyusal sinirlerdir ve trigeminal sinirin
oftalmik dali ile uzun siliyer sinirler tarafindan inerve edilir. Kornea cilde goére
400 kez daha fazla duyusal inervasyona sahip oldugundan kornea epiteli
hasarlandiginda ¢ok ciddi g6z agrisi meydana gelir (22). Kornea, damarsiz
oldugu icin, metabolik ihtiyaclarini limbal damarlardan, endotel aracihdiyla 6n

kamara sivisindan ve gozyasindan karsilamaktadir.
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Konjonktiva

Konjonktiva ince, saydam mukoz bir membrandir. Epitel ve stroma
olmak Uzere iki tabakadan olugur. Konjonktiva epiteli limbus ve mukokutan6z
bileskede non-keratinize skuamoz yapida olup, diger bolgelerde non-
keratinize kolumnar epitel yapisindadir (23). Okuller Pemfigoid, superior
limbik keratokonjonktivit, vitamin A eksikligi, kimyasal hasarlar ve ciddi kuru

g0z olgularinda konjonktiva keratinizasyonu gelisebilir (24,25).

Limbal bodlge harig tum konjonktiva yluzey epitelinde, Ozellikle
fornikslerde ve alt nazal bulber konjonktivada yogun olmak Uzere musin
salgilayan goblet hucreleri bulunur. Goblet hicrelerindeki musin salgisi
sempatik ve parasempatik uyari ile ayarlanir. Yagla birlikte veya bazi

hastaliklara bagh olarak goblet hicrelerinde kayip goértlebilir (21, 26).

Konjonktiva palpebral arter ve 6n siliyer arter tarafindan beslenir. Venoz
drenaj ise ust ve alt oftalmik venle saglanir. Lenfatik drenaj lateralde
preaurikuler, medialde submandibuler lenf bezlerine olur. Duyusal

inervasyonu ise trigeminal sinirin oftalmik ve maksiller dallariyla sagdlanir (21).

Gozyasi Film Tabakasi

Gozyasl; su, enzim, protein, immunglobulin, lipid, metabolit ve
polimorfonukleer hiicre ve dokulen epitel hiicrelerini ihtiva eden, karmasik bir
solUsyondur.

Gobzyasinin fonksiyonlari;

1-Refraktif etki: Saglikh goérls icin gereken dizgin okuler ylzeyi
saglamak,

2-Nutrisyonel gorevler: Oksijen ve bazi besinleri avaskuler korneaya
tasiyarak korneanin elektrolit igerigini ve pH’sini dizenler

3-Koruyucu gorevler: Fiziksel korunma ve antimikrobial korunma

4-Lubrikasyon
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5-Lokositlerin korneaya ve konjonktivaya giriglerini saglamak.
Gozyas! icten digsa musin, akoéz ve lipid olmak Uzere 3 tabakadan
olusmaktadir (27).

a) Misin tabaka: Gozyasinin en i¢ tabakasini olusturur (27). Ylzeydeki
kornea ve konjonktiva epitel hucrelerinin yuzeyini orter. Bu tabaka en g¢ok
konjonktivadaki goblet hicreleri tarafindan salgilanmaktadir (28, 29). Musin,
karbonhidrat icerigi yogun olan yuksek molekal agirhkh bir glikoproteindir.
Gozyasindaki musinler; transmembran ve salgilanan musinler olmak Uzere
ikiye ayrilir (28, 29).

Transmembran mdasinler, karboksi uclarinda, hidrofobik 6zellikte alan
icerirler. Musinlerin bu 06zelligi, konjonktiva ve kornea epitel hlcrelerinin
apikal yuzeyine tutunmalarini saglar. MUC1, MUC4, MUC13, MUC15,
MUC16 ve MUC17 transmembran mdusinlerdir. MUC1 jel formundaki
salgilanan musinlerin kornea epiteli Uzerine yayllmasinin kolaylastirir ve
patojenlerin baglanmasinin engellenmesinde koruyucu gorev alir (28,29).
MUC4 Epitel hicrelerine tutunan transmembran mausinler, okuler yuzeyin
uzerini Orterler. BoOylece, okuler yuzeyin hidrofilik 6zellik kazanmasi ve
islanabilirligi  saglanirken, ayni zamanda patojenlere kargi bariyer
olusturulmus olur (28-30). Salgilanan musinler; goblet hlcreleri tarafindan
uretilen MUCSAC bagsta olmak Uzere musin tabakasinin jel kivamini saglar
(31). MUC2, MUC5B ve MUC7 de salgilanan musinlerdendir (28, 30).
Salgilanan musinler; polimerler olusturarak, viskoelastik 6zellik kazanirlar.
Boylece gozun agip kapanmasi sirasinda olusabilecek, okuler ylzey hasari

engellenmis olur (29).

b) Ak6z Tabaka: Kalinhgi 7-8 p olan akdz tabakanin % 95’i esas
gbzyasi bezinden, % 5'’i ise yardimci gézyasi bezlerinden salgilanir. Toplam
g6zyas! kalinhginin % 98’ini olusturan akdz tabaka godzyasi film tabakasinin
en kalin kismini olusturmaktadir. Su, elektrolitler, proteinler, buylime
faktorleri, vitaminler,sitokinler, antibakteriyel molekiller icermektedir (27).

Akoz tabakanin fonksiyonlari:
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1- Avaskuler kornea epiteline oksijen ulastirmak

2- Epitel saghgu igin gerekli olan, uygun elektrolit bilesimini saglamak
3- Okuler yuzeyi enfeksiyondan korumak

4- Kornea yuzeyindeki anlik diuzensizlikleri ortadan kaldirmak

5- Gozyasinda olusan debrisi yikamak

6- Kornea ve konjonktiva epitel hiicrelerinin fonksiyonlarini dizenlemek

7- Hucre hareketini saglayan bir ortam olusturmaktir.(27,32)

c) Lipid Tabaka: Goézyasinin en dig kisminda yer alir. En dnemli
gorevi; akdéz tabakanin buharlasmasina engellemektir (27). Lipid tabaka,
esas olarak meibomian bezlerinde Uretilmekle beraber, cok az miktarda Zeiss
ve Moll bezlerinde de Uretilmektedir (27). Meibomian bezleri sari renkli, Gzim
salkimi seklinde 30-40 asinUsun agildigr tek bir kanal halinde; Kkirpik
posterioruna ve mukokutandz bileskenin énine agilir (33). Bu bezlerde lipid
uretilip kanallarda biriktirilir ve kirpma refleksi ile lipid salinimi gergeklesir.
Lipid tabaka, iki bolumden olugsmaktadir. Kalin olan dis bolum; trigliseridler ve
yag esterleri gibi polar olmayan lipidlerden olusur ve ak6z tabakanin
buharlasmasini engeller. ince olan i¢ bolim ise polar lipidlerden olusur ve
surfaktan 6zelligi ile akodz tabaka ile lipid tabaka arasindaki etkilesimi ve

gOzyasi stabilitesini saglamaktadir (34,50, 51).

Lipid tabaka okuler ylzey Uzerinde yayildiginda gozyas! filminin ylzey
gerilimi azalir, bdylece gobzyasi filmi icine su c¢ekiimesine neden olarak
g6zyas! filminin kalinhigi artar. Ylzey gerilimindeki azalma ayni zamanda g6z
kiroma sirasinda lipidlerin yayilmasini saglar. Lipid tabakanin c¢ikariimasi
g6zyas! filminin buharlagmasina neden olur, gézyas! filmi kirlma zamani
azalir ve gdzyasi ozmolaritesi artar. Gézyasi ozmolaritesindeki artigin kuru
g6z patogeneziyle iliskili olduguna inanilmaktadir (35, 36).
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KURU GOz

Kuru g0z icin ‘keratokonjonktivitis sikka’, ‘kuru géz sendromu’ ve son
yillarda ‘disfonksiyonel gbézyasi sendromu’ gibi birkag¢ isim 6nerilmistir. Kuru
gbz terimi hastaligi tam olarak tanimlamadigi ve bazi hastalarda primer
olarak gozyasi kalitesinde degisiklikler oldugu i¢in onun yerine ‘disfonksiyonel

gOzyasi sendromu’ ismi One suralmustar (37).

Kuru g6z 1995 yilinda NEI (Ulusal G6z Hastaliklari Enstitlisti, National
Eye Institute) tarafindan gozyasi yetersizligine veya asiri buharlagsmaya bagli
olarak gelisen, interpalpebral okller ylzeyde hasara ve okuler rahatsizlik

semptomlarina neden olan gozyasi film bozuklugu olarak tanimlanmistir (38).

2007 yihnda Uluslararasi Kuru Goz Calisma Komitesi (International Dry
Eye Workshop-DEWS) tarafindan kuru g6z icin kapsamh bir siniflama
sistemini de iceren c¢agdas bir tanimlama bildirilmistir. DEWS; hastaligin
etyoloji, mekanizma ve giddetini onemli parametreler olarak gbz onune alarak
kuru gozu ‘Gozde rahatsizlik hissi, gérme bozuklugu ve gdzyasi instabilitesi
ile seyreden, gb6z ylUzeyine zarar verme olasilidi olan, gbzyasi ve okuler
yuzeyin ¢cok etmenli bir hastaligidir. Gdzyas! filminde osmolarite artigi ve
okuler vyuzey inflamasyonu ile birliktedir” seklinde bir ifade ile

tanimlamistir(39).

Kuru g6z hastaligi ile klinikte ¢ok sik karsilasiimakta ve Amerika Birlesik
Devletlerinde kadinlarda prevalansin % 5,7-9,8 ve erkeklerde % 3,9-7,67
oldugu bildiriimektedir (40, 41). Goértulme sikhdr % 0.7 ile % 30 arasinda
degismektedir. 65 yas ustl popullasyonda daha fazla goriimekte ve ilerleyen
yasla birlikte gorilme sikhdi artmaktadir. Kadinlarda gorilme sikhigi
erkeklerden 2 kat hatta bazi toplumlarda 3 kat daha fazladir (42) .Otoimmun
ve sistemik hastaliklarla beraberde gorulmektedir.

Patogenez
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Lakrimal ve aksesuar bezler tarafindan salgilanan akbz gdzyasinin
azalmasi 1960’ yillarda patogenezde tek neden olarak dusunulmekteyken
1970’li yillarda yapilan arastirmalar sonucunda pemfigus gibi bazi olgularda,
konjonktivadaki musin salgilayan goblet hucrelerindeki azalmanin da gozyasi
stabilitesini bozarak kuru goze sebep olabilecegi gosterilmistir ve okuler
yuzey epitelinin gozyas! filmi stabilitesindeki dnemi vurgulanmigtir (43,44,
45). Kronik inflamasyon diger bir 6nemli faktérdir (44, 46). Kuru g6z
hastalarinin lakrimal bezlerinin lenfositler tarafindan infiltre oldugu
g6sterilmisgtir (47). inflamasyonu baglatan birgok faktér bulunmaktadir.
Bunlar; hiperosmolarite, okuler yuzeyin kurumasi, géz kirpma sirasinda
olusan mikrotravma, gbdzyas! ve kornea sinir liflerinden salinan destekleyici
faktorlerin azalmasi, gbzyasi bezi ve g6z kapaklarindan salinan
proinflamatuar maddelerdir. inflamasyon bagladiktan sonra, hasarlanan epitel
hicrelerinden agiga c¢ikan ve dilate konjonktiva damarlarindan sizan
lenfositlerin Urettigi sitokinlerle, inflamasyon devam etmekte ve siddetli kuru
g6z olgularinda, inflamasyon giderek artmaktadir (48). Okuler yuzeydeki
inflamasyon, epitelde skuamdz metaplaziye, glikokaliks kaybina ve goblet
hdcrelerinin  kaybina sebep olmakta ve okuler yuzeyin islanabilirligi
azalmaktadir (48-49).

Etiyoloji ve siniflandirma

Kuru g6z, gozyasinin miktarindaki azalmaya, gozyasinin okuler yluzey
uzerinde dagilimindaki bozukluga, kornea epitelindeki duzensizlige ve
g6zyas! lipid bozukluklarina bagh olarak gelisebilmektedir (43, 44, 50, 51,
27). Gozyasl sekresyonunu azaltan nedenler lakrimal bez aplazisi,
hipoplazisi gibi konjenital olabildigi gibi Sjogren hastaliginda oldugu gibi
edinsel de olabilmektedir (27). Korneanin gobzyas! ile yetersiz islanmasi;
okuler pemfigoid gibi sistemik mukoza hastaliklarinda gdértilen musin
eksikligine bagli da gelisebilmektedir (52, 53). 2007’ de Dry Eye Workshop
(DEWS) gunumuze kadar elde edilen bilgileri derleyerek, yeni bilgiler
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Isiginda, etyoloji ve patogeneze bagimli, guncellenmis bir siniflandirma

olusturmustur (39). Sekil-1’de kuru g6z siniflandiriimasi gosterilmistir.

KURU GOZ

!

Akoz Gozyas1 Yetmezligi

!

l

l

Buharlasmaya Bagh

l

l

Sjogren’e bagh Sjdgren’e bagh Intrinsik Faktorler Ektrinsik Faktorler
olmayan
-Primer -Meibomian bez -Vitamin A
-Lakrimal Yetersizlik disfonksiyonu eksikligi
-Sekonder -Lakrimal bez kanal -Kapak -Topikal ilaglarin
tikaniklig1 bozukluklar1 prezervan icerigi
-Refleks blok -Acikta kalma -KL kullanimi
-Sistemik ilaglar -Kirpma oraninin -Okiiler yilizey
az olmasi hastalig1 (Alerjik
-ilag etkisi koonjonktivit)
(Roaccutane)

Sekil-1: Kuru g6z sendromunda etyopatogeneze dayali siniflandirma
(DEWS 2007)

Klinik Bulgular

Kuru goz farkli hastaliklara ve durumlara bagli olarak gelisebilmesine
ragmen semptomlar ortaktir. Batma, yanma, yabanci cisim hissi, kizariklik,
kuruluk hissi, goz kapaklarinda agirlik hissi, kasinti, sabah gozleri agmakta
gucluk, yogun mukus salinimi, gérme keskinliginde bulaniklik ve fotofobiyi
icermektedir (54, 55). Azalmis gbzyasi hacmi ve akimi, interpalpebral
boyanma, mat goérinimli kornea, ptozis, glob inflamasyonu, kornea Ulseri,
perforasyon gibi klinik bulgular ve komplikasyonlar gorulebilmektedir.

Bulgularin siddeti; zeminde yatan romatoid artrit, pemfigus ve akne rozasea
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gibi sistemik hastaliklara ve allerjik konjonktivit, blefarit gibi okller yuzey

hastaliklarinin varligina gore farkhlik gosterebilmektedir (50, 51, 53, 56, 57).

Tani

Hastadan alinan hikaye, muayene ve laboratuar bulgulan ile
konulmaktadir (43, 54, 55). Tanida kuru g6z semptomlarini sorgulayan ¢ok
sayida anket geligtiriimigtir. Anketler; kuru gézin objektif klinik tani yontemleri

ile beraber degerlendiriimelidir (58).

OSDI anketi sik kullanilan soru formlarindan biridir. Bu ankette 12 adet
soru ile semptomlarin sikligi ve siddeti sorgulandigi i¢in kuru gozun siddeti
belirlenebilir. OSDI anketi, tedaviye cevabinin degerlendiriimesi ve hastaligin

takibinde; hastaligin siddetini derecelendirebildigi icin oldukca faydalidir (59).

Tani igin kullanilan énemli testler asagida agiklanmaktadir.

a) Schirmer testi: Kuru goz dusunulen hastalarda gbdzyasi akoz
uretimini 6lgmek amaciyla kullaniimaktadir(43,54,60). Kapak manuplasyonu,
biyomikroskobik muayene, anestezik veya boya damlatiimasi sonucu

etkileyebileceginden hastaya ilk 6nce bu test yapiimalidir.

Schirmer 1 testi anestezili veya anestezisiz yapilabilir. Standart filtre
kagidi alt kapagin 1/3 orta ve 1/3 disg bileske yerine kivrilarak korneaya
dokunulmadan alt fornikse yerlestirildikten sonra bes dakika (dk) beklenip
kagidin islanma miktari mm cinsinden olgulir.Anestezisiz yapilan Schirmer 1
testinde refleks sekresyon degerlendirilir, 10 mm ve altinda olmasi patolojik
kabul edilir.Anestezili yapilan Schirmer 1 testinde bazal sekresyon ol¢ulur, 5

mm ve altinda olmasi patolojik olarak kabul edilir.

Schirmer 2 testi refleks gobzyasi sekresyonunu  degerlendirmede
uygulanan bir testtir, nazal mukoza pamuklu ¢ubuklarla irrite edilir ve filtre
kagidindaki 1slanma miktari 5 dakika sonra degerlendirilir.Sonug 15 mm ve
altinda ise patalojik olarak kabul edilir (61).
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b) Gozyasi filmi kirlma zamani: Bu test gozyasi filminin stabilitesini
degerlendirmekte ve mukusun yeterli miktarda ve kalitede olup olmadigini
gOstermektedir (43, 54).Anestezisiz olarak floresein sollisyon veya floresein
emdirilmis kagitla gdozyasi boyandiktan sonra hastanin son géz kirpmasi ile
ilk olugsan kuru nokta arasindaki sure gozyasi kirilma zamanidir. Kirllma
zamaninin 10 sn ve Uzerinde Olglulmesi normal olarak degerlendiriimektedir
(43, 54).

Kuru g0z tanisinda bazi vital boyalar kullaniimaktadir. Bu testlerle
okuler ylzey harabiyeti arastiriir. Gunimizde bu amag icin kullanilan

boyalar Floresein, rose Bengal ve lissamin yesilidir.

c) Floresein: Floresein okuler yuzey hasarini gostermede sikga
basvurulan, buyuk molekdl agirhikl, hidrofilik, turuncu bir boyadir. Normalde
saglam epitelin siki baglantilarini gecememektedir, ileri derecede kuru goz
hastaliginda bu siki korneal epitel hasarlanmakta ve karakteristik olarak
diffiz veya punktat boyanma ortaya g¢ikmaktadir (62). Minimal irritasyon

olusturan floresein hastalar tarafindan iyi tolere edilebilmektedir (62).

d) Lissamin Yesili ve Rose Bengal: Lissamin yesili sentetik olarak
uretilmis asidik, organik bir floresein turevidir. Boyama paterni Rose Bengal'e
benzemektedir. Okuler hasarin gosterilmesinde korneal ve konjonktival
boyama amaciyla kullanilmaktadir. G6z igin hazirlanan dozlarinda toksik,
teratojenik ve kanserojen olmadigi bildiriimigtir (62). Lissamin yesilinin
g6zlemleme zamani ve derecelendirmesi ¢ok hassastir ve degerlendirme
boya uygulamasindan bir ile doért dakika sonra yapilmalidir (62).
Degerlendirmede en iyi metod; kisik isikla baslanip isik siddeti artirilarak
lissamin yesili tutulumunun en iyi gozlemlendigi i1sik siddettinde okumay:i
gerceklestirmektir. Lissamin yesili boyasinin rose Bengal'den farki irritan
olmamasidir. Rose Bengal skoru konjonktival butinlugu yansitir. Gozyasi

film tabakasinin devamsiz oldugu bdlgeleri belirler (62).
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e) Gozyasl osmolaritesinin tayini: Osmolarite normal gozlerde 303 —
305 mosm/| civarindadir. 316 mOsm/I' nintzerindeki degerler hiperosmolarite
olarak degerlendirilir (63). Gobzyasi 0Ornegi, gbzyasi meniskislinden
mikropipetle alinir. Clifton donma noktasi depresyonu osmometresi (Clifton

depression of freezing point osmometer) dlguim igin kullanihr.

Osmolarite tayini i¢in diger bir yontem; gobzyasinin elektriksel
iletkenligini hesaplamaktir. Bu yontem; sensor okuler yluzeye yerlestirilerek
uygulandidi i¢in daha invaziv bir yontemdir. Gozyasi osmolaritesi olgimu;
glnimuzde kuru g6z tanisinda altin standart olarak belirlenmistir, teknik

imkanlar her yerde saglanamadigi i¢in kullanimi sinirlidir.

e) impresyon sitolojisi: Kolay uygulanabilen, invaziv olmayan ve
biyopsiye gereksinim gostermeksizin konjonktiva hucrelerinin incelenmesinde
kullanilan bir yéntemdir (64, 65). ilk kez 1977 de Egbert ve arkadaslarinin
basit konjonktiva biyopsisi olarak isimlendirdikleri bu teknikte sellloz asetatl
filtre kagidi kullanarak konjonktiva yuzeyini degerlendirmislerdir. Filtre kagidi
sungersi yapidaki kuguk bosluklar sisteminden olugmaktadir. Konjonktiva
epitelinin en ylzeydeki hucre kati 6rnek alinimi sirasinda bu bogluk sistemi
icine bastirimakta bdylece filtre kadidi ile yuzeyel hicre tabakasi arasinda
siki bir iligki olusturulmaktadir. Filtre kagidi konjonktivaya 3-5 sn hafif basi
yapildiktan sonra kaldiriimakta, fiksasyon sollsyonlari ile fikse edilmekte ve
hematoksilen ve/veya PAS ile boyanip lam lamel arasinda sk
mikroskobunda incelenmektedir. Topikal anestezik kullanilmasi sonucu
etkilememektedir. Bu yontemle epitel hiicrelerinin skuaméz metaplazi evresi

ve goblet hicre yogunlugundaki degisimler saptanabilmektedir (64, 65).

Laktoferrin, lizozim konsantrasyonundaki azalma, konfokal mikroskopi
ile gbzyasi tabakasinin incelenmesi, Florofotometre ve floresein gdzyasi
temizlenmesi testleriyle gozyasinin disa akiminin azaldiginin gosterilmesi,
g6zyasi meniskls yuksekliginin oOlglilmesi gibi yontemler de kuru goézin

tanisinda basvurulabilecek yontemler arasinda sayilir. (66, 67).
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Tedavi

Okuler yuzey hastaliklarinin tedavisindeki temel amaglar; semptomlarin
rahatlatiimasi, gorme keskinligi ve yasam kalitesinin artirilmasi, okuler
yuzeydeki hasarin onarilmasi, gdézyasi filminin normal hemostatik seviyelere

getirilmesi ve etyolojik nedenin iyilestiriimesidir ( 68).

A. Hasta egitimi: Kuru géz tedavisinde ilk basamak; tedaviye
uyumu saglamak i¢in hastanin hastaligi, tedavi segenekleri, agirlastiran
durumlar ve seyri konusunda bilgilendiriimesidir. Kuru gbze yol agan
durumlar ve kullanacagi ilaglar hastaya anlatiimali ve ortamin nemli
tutulmasi, bilgisayar kullanimi sirasinda ekranin goéz hizasindan asagida

olmasi gibi duizenlemeler ve yasam sekli degisiklikleri 6gretilmelidir (69).

B. Tibbi tedavi

e Gozyasi replasmani: Gozyasli replasmani ile okller yuzey
nemlenmesi saglanmakta, gézyasi osmolaritesi azaltiimaktadir. Gézyasinin
replasmani igin kullanilan suni gozyas! preparatlari bilesim olarak dogal
gbzyasini taklit ettigi dusinulmesine ragmen; suni gbzyas! preperatlari,
gOzyasinin yapisindan oldukga farklidir (69). Gbzyasinda yer alan su, tuz,
hidrokarbon, protein, lipid molekulleri ve buyume faktorleri suni gozyasi
preperatlarinda bulunmamaktadir. Dezavantajlari etki surelerinin kisa olusu
ve prezervan igeren preparatlarin yuzey epiteline toksik etkisi nedeniyle

gunde dort seferden fazla kullanilamamasidir (70).

e Antiinflamatuar ajanlar:

i Topikal siklosporin(CsA):immunmodulator bir ajandir. CsA’
nin lakrimal bezde ve konjonktivadaki lenfositlerin apopitozisini indikledigi,
lakrimal bez ve konjonktiva epitel hucrelerinde apopitozisi baskiladigi ve
inflamasyonu gerilettigi bildirilmistir. Topikal siklosporin tedavisi sonrasi
hastalarin konjonktiva biyopsilerinde goblet hicre yogunlugunda artma ve

proinflamatuar sitokinlerde azalma saptanmistir (46, 71).
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ii. Topikal kortikosteroidler: Kuru gbzde gelisen inflamasyonun
azaltiimasinda faydali olabilmektedir. inflamatuar olaylarin neden oldugu orta
ve ileri derecede kuru gozu olan hastalarda akut donemde irritasyona bagl
semptomlarin duzeltiimesi amaciyla kullanilabilmekte, ancak uzun sureli

kullanimda yan etkiler nedeniyle tercih edilmemektedir (72).

e Mukolitik ajanlar: N-Asetil sistein ve bromheksin hidroklorid
gOzyasinda asiri muasin birikimini eriterek korneanin islanmasini artirir. N-
Asetil sistein bazi hastalarda gézde yanma ve irritasyona sebep olabilmekte

ve kolayca kontamine olabilmektedir (66).

e Gozyasl kaybinin onlenmesi: Tibbi tedavinin yetersiz kaldigi
durumlarda gegcici oklizyon (punktum tikacglari, doku yapistiricilari, yizeyel
koter uygulamasi) veya kalici oklizyon (vertikal kanaliktle koter uygulamasi,
argon lazer punktoplasti, punktumun konjonktivayla ortulmesi) yontemlerine
basvurulabilmektedir. Oklizyon ile kuru géz semptomlari ve suni gbézyasi
ihtiyaci azalmaktadir. Punktum tikaclarinin kullanimi; punktum ektropiyumu,
gbzyas! kanal ya da kesesinin enfeksiyonu, blefarit ve nazolakrimal kanal

tikanikhg@inin olmasi durumlarinda 6nerilmemektedir (35, 50, 51).

e Otolog serum: Hastanin kan orneginden elde edildigi ve steril
tutulmasi zor oldugu icin kullanim suresi kisadir. Bu nedenlerle, pratikte
kullanimi sinirlidir. icerdigi epitel gelisimini destekleyen maddeler sayesinde;
iyilesmeyi hizlandirmaktadir. Ozellikle persistan epitel defekti olan secilmis

olgularin tedavisinde iyi bir segenektir (73).

e Cerrahi tedavi: Maksimum tibbi tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda,
cerrahi yontemlere basvurulmaktadir. Bu yontemler; lakrimal drenaj sistem
tikaglari, diger gdzden otojen konjonktiva transplantasyonu, otojen mukoza
transplantasyonu, amniyotik membran transplantasyonu, kapak araligini
daraltan cerrahiler, otolog submandibuler bez transplantasyonu, sublingual
bez transplantasyonudur. Cerrahi yontemler genel olarak komplikasyon

yonetiminde tercih edilmektedir(66).
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GEREG VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu’ ndan ¢alisma
onayl alinmasini takiben (Karar No: 20.09.2010/05 sayi) Pamukkale
Universitesi Tip Fakiltesi Géz Hastaliklari Polikliniginde, Eylil 2010-Kasim
2010 tarihleri arasinda degerlendirilen 60 Tipll DM’lu hasta galismaya dabhil
edildi. Saglikh goénullilerden olugsan 20 kisi kontrol grubunu olusturdu.
Calismaya katilan tum hastalara aydinlatiimigs onam formu okutulduktan

sonra yazil olarak izinleri alindi.

DM diginda sistemik hastaligi, gozyasi Uretimini etkileyecek ilag
kullanimi 6ykusu (antihistaminikler, trisiklik antidepresanlar vs.), okuler
cerrahi veya travma Oykusu, okuler yuzey duzensizligine sebep olacak ek
patolojisi (pterjium, semblefaron, entropium, lagoftalmus, korneal distrofiler,
geciriimis korneal patolojiler, gecirilmis keratit, korneal ektaziler vs),
nazolakrimal kanal tikaniklikligi ve gebeligi bulunan hastalar calisma disi
birakildi. Calismaya alinan tum hastalara gorme keskinligi, gz ici basinci
Olcimi, 6n ve arka segment muayenesini igeren tam bir oftalmolojik
muayene yapildi. Kontrol grubunda acglik kan sekeri duzeyi, diyabetik
retinopatililerde ise HbA1C duzeyleri olguldu. Caligma grubundaki hastalar
diyabetik retinopati evresine gore NPDR (n=20), PDR (n=20) olan ve DR
bulunmayan (n=20) hastalar olarak 3 alt gruba ayrildi. Olgularin tim

muayene ve parametre dlgimleri ayni hekim tarafindan yapildi.

Okuler yuzeyin de@erlendirimesi amaciyla sirasiyla su yontemler
kullanildi: OSDI skorlamasi, GKZ él¢ulmesi, floresein ile korneal boyanmanin
skorlanmasi, Lissamin vyesili ile konjonktival boyanmanin skorlanmasi,
Schirmer | testi ve impresyon sitolojisi i¢in konjonktival drnek alinmasi.
Gozyas! fonksiyon testleri, sonuglarda etkilenme olmamasi igin ortalama 10

dakika ara ile yapildi.

OSDI (Ocular Surface Diseases Index) Skorlamasi
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Skorlama sistemi ile, kuru g6z hastaliginda gorulebilecek okuler
irritasyon semptomlari degerlendirildi. OSDI skorlama sistemi 12 sorudan ve
U¢ boélimden olugsmaktaydi: okller semptomlar, gérme ile ilgili fonksiyonlar ve
cevresel tetikleyici faktérler. ilk bélimde 5, ikinci bélimde 4, ticlinci bélimde
ise 3 soru bulunmakta idi. Her bolumdeki okuler semptomlar, sikligina gore
0—4 arasi puanlandirildi (O=higbir zaman, 4=her zaman). Goérme ile ilgili
fonksiyonlari ve gevresel tetikleyici faktorleri igceren, ikinci ve Gglincl bélimde,
eger hasta sorgulanan durumlar ile hi¢ karsilagsmamig ise cevap gecersiz
sayildi. Skorlama, hastanin cevapladigi sorulardan aldigi puan toplaminin 25
ile garpilip; daha sonra gecerli soru sayisina boélinmesi ile bulundu. [Toplam
puan x 25 /gecerli soru sayisi] iglemi ile 0-100 arasi degisen OSDI skoru
elde edildi. (Tablo 1)

Tablo 1: OSDI skorlamasi

OSDI SKORU

Asadidaki 12 soruyu hastaniza sorunuz ve hastanizin verdigi her cevap icin uygun rakami daire icine alarak isaretleyiniz.
Daha sonra yanlarindaki yénlendirmeayi dikkate alarak A, R, C. D ve F kutularing doldurunuz

GECEN HAFTA BOYUNCA ASAGIDAKILERDEN HERHANGI BiRiNi YASADINIZ MI?

Her zaman Sikhkia Ara sira Nadiren Higbir zaman
1. Gozler 1s1ga hassas 4 3 2 1 0
2. Gozlerde batma hissi 4 3 2 1 (0]
3. Gozlerde agri ya da yanma 4 3 2 1 (0]
4. Goérmenin bulaniklagsmasi™ 4 3 2 1 (0]
5. Gorme azhgr* 4 3 2 1 0

1-5 numaral sorulara verilen cevaplarin alt toplami I A
* Gerekli durumlarda test uygulayicisi agiklama yapmalidir

GECEN HAFTA BOYUNCA GOZUNUZDEKI PROBLEMLER ASAGIDAKI AKTIVITELERINIZi ENGELLEDI Mi?

Her zaman  Sikhikla Ara sira Nadiren Higbir Gegersiz
zaman
6. Uzun sureli okuma 4 3 2 1 0 Okumuyor
7. Gece araba kullanma 4 3 2 1 0 Araba

kullanmiyor

8. Bilgisayarda calisma 4 3 2 1 0 Bilgisayar
kullanmiyor

9. Televizyon izleme 4 3 2 1 0 Televizyon

izlemiyor

6-9 numarali sorulara verilen cevaplarin alt toplam | B

GECEN HAFTA BOYUNCA ASAGIDAKI DURUMLARDA GOZUNUZDE RAHATSIZLIK HISSETTINIZ Mi?

Her zaman  Siklikla Arasira  Nadiren Higbir Gecgersiz
zaman

10. Ruzgarda 4 3 2 1 [0} Rizgarda
bulunmuyor
11. Distik nemli (cok kuru) yerlerde 4 3 2 1 0 Dusik nemli

yerde

bulunmuyor
12. Klimal yerler 4 3 2 1 0 Klimal yerde

bulunmuyor

10-12 numaral sorulara verilen cevaplarin alt toplami | C

D icin A, B ve C’yi toplayiniz =
(D = Cevaplanan tiim sorular igin toplam skor)
Cevaplanan toplam soru sayisi
= e B ey
(Gegersiz olarak cevaplanan sorular eklemeyiniz)
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GOZYASI KIRILMA ZAMANI

Gozyasi kirlma zamani OlgimU igin, topikal anestetik madde
kullaniimaksizin, floresein emdiriimis kagit (Bio Glo Sterile Strips, Rose
Stone Enterprices, CA, USA) salinle islatilarak, ilk damla boga akitildiktan
sonra kalan boya kullaniimak Uzere kagit alt fornikse degdirildi. Hastanin 3-4
kez gézunu kirpmasi istenerek floreseinin yayilmasi saglandi (43, 54). Yarikli
lamba mikroskobunda, mavi kobalt filtre kullanilarak genis aydinlatma ile
gOzyas! filmi incelendi. Son goz kirpmasindan sonra ilk kuru nokta gorulene
kadar gegen siire saptandi. Olgiim (i¢ kez tekrarlanip ortalama deger alindi.
Sonuglar en kisa slireye sahip géz esas alinarak hasta takip formuna saniye
olarak kaydedildi.Gézyas! kirilma zamani 10 saniye altinda olanlar kuru g6z

olarak kabul edidi.

OKULER YUZEY BOYANMASI

Korneal vital boyanma testlerinin derecelendiriimesi; yarikli lamba
mikroskobu kullanilarak x16 buyitmede, x10 okulerle esit aydinlatma altinda
ve ayni gozlemci tarafindan yapilmigti., Tum Kkorneal yuzeyi
degerlendirebilmek icin Ust géz kapaginin hafifce yukariya kaldiriimasina
0zen goOsterilmigtir. Temporal interpalpebral konjonktival boyanma
degerlendirilirken, hastadan yatay planda nazale dogru bakmasi istenmigstir
(74).

Derecelendirme paneli hekimin hasta muayenesi sirasinda rahatlkla
gorebilecegi bir mesafeye konmustur. Bdylece gobzlemci panelle hasta
g6zundeki goérinUumu rahatlikla kargilastirabilir pozisyona gelmigtir.
Derecelendirme yapilirken boya tutan noktalarin sayisi degil boyanma
derecesinin numarasi kaydedilmigtir. Boya tutulum derecesini standardize
edebilmek icin Oxford derecelendirme semasindan faydalaniimigtir (74).

Sekil-2 de Oxford derecelendirme semasi gosterilmistir.
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PANEL EVRE SOZEL KARSILIGI

0 Boyanma Yok

I Minimal Boyanma

I Hafif Boyanma

I Orta Boyanma

[\ Belirgin Boyanma

>E v Siddetli Boyanma

Sekil-2: Oxford semasi ile korneal ve konjonktival boyanmanin

derecelendiriimesi

FLORESEIN iLE KORNEAL BOYANMA

Floresein ile korneal boyanma olgumu igin gozyas! kirllma zamani
Olcumunden sonra kornea yuzeyi yarikli lamba mikroskobunda mavi kobalt
filtre kullanilarak genis aydinlatmayla incelendi. Korneal boyanmanin saglikli
degerlendirilebilmesi icin Ust g6z kapag! hafifge yukari kaldinidi. Oxford
semasindan da faydalanarak korneal boya tutulumu boyanma yok, minimal
boyanma var, hafif derecede boyanma var, orta derecede boyanma var,
belirgin boyanma var, siddetli derecede boyanma var olarak degerlendirildi
ve fazla boyanmanin goruldugu go6z esas alinarak hasta takip formuna
kaydedildi (62, 74).
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LISSAMIN YESILi iLE KONJONKTIVAL BOYANMA

Lissamin yesiliyle konjonktival boyanma testi icin %0,5’lik proparakain
hidroklorid damlatilarak lokal anestezi saglandiktan sonra salinle islatilan
lissamin yesili emdirilmis kagitlar (Lissamine green sterile strips, Rose Stone
Enterprises, CA, USA) , hastadan asagiya dogru bakmasi istenip Ust bulber
konjonktivaya damlatildi. Hastanin gozunu 3-4 kez kirpmasi istenerek
lissamin’ in yayllmasi saglandi (62). Bir ila dort dakika arasinda sure
gectikten sonra vyarikh lamba mikroskobunda sari sk kullanilarak,
boyanmanin en iyi gozlendigi i1sik siddetinde, genis aydinlatma ile her iki
g6zin temporal konjonktiva kadraninda degerlendirme yapildi. Oxford
semasindan faydalanilarak konjonktival boya tutulumu boyanma yok, minimal
boyanma var, hafif derecede boyanma var, orta derecede boyanma var,
belirgin boyanma var, siddetli derecede boyanma var olarak degerlendirildi
ve fazla boyanmanin goérildigu géz esas alinarak hasta takip formuna
kaydedildi (62, 74).

SCHIRMER TESTI

Schirmer testi igin standart Schirmer filtre kagidi (Tear Flo Sterile Strips,
Rose Stone Enterprices, CA, USA) topikal anestetik damlatildiktan sonra alt
g6z kapaginin 1/3 dis ve 1/3 orta kisminin birlestigi yere gelecek sekilde alt
fornikse yerlestirildi. Filtre kagidinin korneaya degmemesine dikkat edildi.
Hastalara baslarini dik ve gozlerini agik tutmalari, gerektiginde gdzlerini
kirpabilecekleri soylendi. Bes dakika sonunda kapak kenarindan itibaren
Islanan kisim mm olarak olgulip hastalarin iki gozi arasinda en dusuk
Schirmer test degeri Olgulen g6z esas alinarak hasta takip formuna
kaydedildi (43, 54, 60).

KONJONKTIVAL iMPRESYON SiTOLOJISI

Konjonktival impresyon sitolojisi drnekleri; énceki test degerlerine
bakilarak floreseinle korneal boya tutulumu en yogun ve Schirmer test degeri
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en duslk olan gdzden, eger her iki gézde boya tutulum yogunlugu ayni ise
sag gozden, % 0,5'lik proparakain hidroklorid damlatilarak topikal anestezi
saglandiktan sonra alindi (64, 65, 75). Por buyuklikleri 0.022 ile 0.025
mikrometre (um) olan selllloz asetat filtre kagitlar (Sartorius, 11107-50—N)
temporal interpalpebral konjonktiva icin 3 mm en, 4 mm boy olacak sekilde
dikdortgen olarak kesildi. Uygun boyutta hazirlanmig filtre kagidi dissiz bir
penset yardimiyla mat yuzeyi limbusa 2 mm uzaklikta olacak sekilde
temporal bulber konjonktivaya 3-5 sn bastirilip yapistidi konjonktivadan
yavasca kaldirildiktan sonra fiksasyon solusyonuna alinip, buzdolabinda +4
derecede saklandi (65).

Fiksasyon ve Boyama

Islanan ve Uzerinde sitolojik dizeyde konjonktiva epitel drnedi tasiyan
filtre kagitlari, fiksasyon amaci ile érnekler karismayacak sekilde ve hicre
ornekleri yukari bakacak sekilde, iclerinde % 70’lik etil alkol, % 37’lik
formaldehit ve glisial asetik asitin 20:1:1 oranindaki karigimi igeren
flakonlarda fikse edilerek, +4°C’de buzdolabinda saklandi. Ornekler, flakon
siselerden kaselerin igine aktarildiktan sonra, asagida belirtilen basamaklar

O0zenle uygulanarak Periodic Acid Schiff (PAS)-Hemalun ile boyandi (65).

1. Distile su ile yikama (5 dk.)

2. % 0,5 periyodik asit ile oksidasyon (3-5 dk)
3. Distile su ile yikama (5 dk)

4. Schiff reaktifi ile boyama (3-4 dk)
5. Cesme suyunda yikama (5 dk)
6. Hemalun ile boyama (2 dk)

7. Cesme suyunda yikama (5 dk)
8. Asit alkolde galkalama (1 dk)

9. Cesme suyunda yikama (5 dk)
10. % 71’lik amonyakh su (2 dk)

11. Cesme suyunda yikama (5 dk)
12. Distile su ile yikama (2 dk)

27



13. % 95'lik alkol (1 dk)
14. % 95'lik alkol (1 dk)
15. % 100'liik alkol (1 dk)
16. % 100’luk alkol (1 dk)
17. Ksilol (1 dk)

18. Ksilol (1 dk)

19. Entellan ile kapama

Isik Mikroskobunda inceleme ve Degerlendirme:

Preparatlar boyama igsleminden sonra 1stk  mikroskobunda
degerlendirildi. Isik mikroskopunda konjonktival goblet hicrelerinin gorunumu
Sekil-3'te gosterilmistir. Konjonktival goblet hicrelerin sayimi igin drneklerden
rastgele 5 alan secilerek 10X blyutmede 500x500mikrometrekare alana
disen goblet hicreleri sayildi (76). Sayim 5 komsu mikroskop alaninda
gercgeklestirildikten sonra ortalama deger alinip 500x500 mikrometrekare
alana dusen goblet hicre sayisi hesaplandi (76). Hazirlanan preperatlar ayni
zamanda Nelson evrelemesi kullanilarak evre 0-1-2-3 olarak evrelendirildi

(65). Nelson evreleme sistemi Tablo-2’de agiklanmistir.

Sekil-3: impresyon sitolojisi yéntemi ile alinan ve PAS-Hemalun

boyanmis konjonktival goblet hucrelerinin gorinim
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Tablo-2 : Konjonktival impresyon sitolojisi Nelson evreleme sistemi

EVRE

ACIKLAMA

Evre O

Epitel hiicreleri kiiglik ve yuvarlaktir. Sitoplazma eozinofilik boyanir
nikleus buyuk ve bazofiliktir. N/S oran: 1/2'dir. Goblet hiicreleri sayica

fazla, yogun, dolgun ve oval karakterde olup PAS (+) sitoplazmalidir.

Evre 1

Epitel hiicreleri biraz daha buiyiik ve poligonaldir. Sitoplazma
eozinofilik boyanir. Niikleus bluyimeye baslamistir. N/S oran: 1/3’tir.
Goblet hiicreleri sayica azalmig olmasina ragmen buyuklukleri ayni,

dolgun ve oval, PAS (+) sitoplazmalidir.

Evre 2

Epitel hiicreleri daha buytk ve poligonaldir. Degisik boyanma
gOsteren sitoplazma ve nadiren multintkleus vardir. N/S oran: 1/4 - 1/5
dir. Goblet hiicreleri sayica belirgin bicimde azalmis, kiigiimus ve
kaybolmaya baslamistir. Hiicresel sinirlari belirsizlesmistir. Daha hafif

olarak PAS (+) boyanma vardir.

Evre 3

Epitel hicreleri gok buylk ve poligonaldir. Renkleri agiktir ve
katlanmalar gosterir. Sitoplazma bazofilik boyanir. Nikleus kiiguk,
piknotik ve gogu hiicrede mevcut degildir. N/S oran: 1/6’dan buyuktr.

Goblet hiicreleri ok az ya da tamamen kaybolmustur.

N/S: niikleoplazmik/sitoplazmik
PAS: Periodic Asid Schiff

Kullanilan istatistiksel Yontem

Verilerin analizi icin Statistical Package for Social Sciences (SPSS)

14.0. for windows bilgisayar programi kullanildi. Sayisal veriler ortalama

+

standart deviasyon (SD) seklinde belirtildi. istatistiksel yontem olarak Mann

Whitney U testi, iki ortalama arasindaki farkin dnemlilik testi, Ki- kare testi ve

Spearman korelasyon katsayisi kullanildi. Ytuzde 95 guven araliginda p<0,05

degeri istatistiksel anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 60 diyabetik hasta ve 20 saglikh erigkin dahil edildi.
Calisma grubunu, diyabeti olan ancak retinopatisi bulunmayan 20 g6z, non-
prolif DR bulunan 20 gdz, prolif DR bulunan 20 g6z olugturmakta olup kontrol

grubunda ise 20 saglikl gonullinin 20 g6zt bulunmaktaydi.

Olgularin Cinsiyete Gore Dagilimlari

Calismaya 41 erkek ve 39 kadin olgu dahil edildi. Cinsiyet oranlarinin
gruba goére dagilimi tablo-3’te verilmektedir. Gruplarin cinsiyet agisindan
dagihimlan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark olmadidi

gériildu (p> 0.05).

Tablo 3: Olgularin cinsiyete gore dagilimlari.

Kontrol DRP yok NPDR PDR
Cinsiyet n (%) n (%) n (%) n (%)
Kadin 10 (50) 9 (45) 9 (45) 11 (55)
Erkek 10 (50) 11 (55) 11 (55) 9 (45)
Toplam 20 100) 20 (100) 20 (100) 20 (100)

p> 0.05

Calisma Gruplarin Yas Ortalamalarina Gore Dagilimlari
Calismaya alinan 80 olgunun yas ortalamalarinin gruplara gore

dagilimi asagidaki tabloda verilmektedir (Tablo 4 ). Karsilastirmada gruplar

arasinda istatistiksel bir fark olmadigi géruldu (p>0.05).
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Tablo 4: Calisma gruplarin yas ortalamalarina gore dagilimlari.

Yas (yil) Kontrol (n=20) | DRP yok (n=20) | NPDR (n=20) | PDR (n=20)
Ortalama-

49.7516.5 55.55+9.1 56.2618.9 55.4517.8

Standart sapma
Minimum-
. 41-64 43-70 40-70 42-70

Maksimum
p>0.05

Calisma Gruplarinin OSDI Skorlamasina Gore Karsilastiriimasi

Calismaya dahil olan dort grubun OSDI skorlama ortalamalari asagidaki

tabloda (Tablo 5 ) gosterilen sekilde karsilastirildiginda, gruplar arasinda

anlamli istatistiksel fark bulunamadi (p>0.05).

Tablo 5: Calisma gruplarin OSDI skorlamasina goére karsilastiriimasi

OSDI Kontrol(n=20) DRP yok (n=20) NPDR (n=20) | PDR(n=20)
Ortalama-
0.62+1.5 3.12+4.8 4.1246.1 4.3245.6
Standart sapma
Maksimum-
. 0-4.16 0-14.20 0-19.44 0-15.90
Minimum
p>0.05

Calisma Gruplarinin Schirmer 1 Skorlarinin Karsilastiriimasi

Her dort grubun schirmer 1 testi ortalamalari karsilastirildi. Kontrol
grubu ile NPDR ve PDR grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
oldugu goruldi (p<0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6: Olgularin schirmer 1 skorlarinin kargilastiriimasi

Schirmer 1 (mm /5 dk) | Kontrol (n=20) | DRP yok(n=20) | NPDR(n=20) | PDR (n=20)
Ortalama- Standart
14.45+1.82 12.10+3.05 8.1514.01 7.80+4.03
sapma
Maksimum-Minimum
10-18 6-18 3-15 2-15

(p<0.05)

Gruplarin Schirmer 1 skorlarina

Karsilastiriimasi

Gore Kuru Go6z Sikhginin

Her dort grubun Schirmer | test sonuglarina gére mutlak kuru goéz (< 5

mm / 5 dk) ve mutlak kuru g6z olmayanlarin
gibidir (Tablo 7).

bakimindan kontrol grubu ile NPDR ve PDR grubu arasinda istatiksel olarak

(2 5 mm / 5 dk)

kargilastiriimalari  asagidaki Mutlak kuru g6z orani
anlamli fark oldugu gérulda (p<0.05)

Tablo 7: Gruplara gore kuru goz sikhginin karsilastiriimasi.

Schirmer 1 Kontrol n (%) DRP yok n (%) NPDR n (%) PDR n (%)
0-5mm /5 0 0 8 (40) 7 (35
dk. (35)
5mm /5 dk
Lo 20 (100) 20 (100) 12 (60) 13 (65)
ve ustu
Toplam 20 (100) 20 (100) 20 (100) 20 (100)
(p<0.05)

Olgularin Gozyasi Kirllma Zamanlarinin (GKZ) Karsilastiriimasi

Her dort grubun GKZ'lan Olgulerek ortalamalari ve standart sapmalari

karsilastinldi (Tablo 8). Yapilan tek yonli varyans analizinde gruplar
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arasinda anlamlh  fark saptandi. Gruplar arasinda yapilan ikili
kargilastirmalarda kontrol ve DRP si olmayan grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmazken kontrol ile NPDR ve PDR gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. (p<0.05).

Tablo 8: Olgularin gdézyas! kirilma zamanlarinin (GKZ) karsilastiriimasi.

Kontrol (n=20) | DRP yok (n=20) | NPDR (n=20) | PDR (n=20)
GKZ(sn)

Ortalama-

9.8042.1 8.55+2.3 6.45+£3.0 6.301£2.6
Standart sapma

Maksimum-
6-14 3-13 2-12 2-12

Minimum

(p<0.05)

Olgularin GKZ’'na Gore Kuru Go6z Sikliginin Karsilastiriimasi

Her doért gruptaki normal (> 10 sn) ve anormal (< 10 sn) GKZ oranlari
asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 9). Normal ve anormal GKZ'larinin
gruplar arasinda karsilastirimasinda PDR grubundaki anormal degerlerin
fazlahgr (%95) dikkat ¢cekmekle birlikte her U¢ grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark olmadig1 géruldi (P>0.05).

Tablo 9: Olgularin GKZ'na gore kuru goz sikhginin karsilastiriimasi.

GKZ Kontrol n (%) DRP yok n (%) NPDR n (%) PDR n (%)
GKZ 0-10 sn 13 (65) 17 (85) 18 (90) 19 (95)
GKZ >10sn 7 (35) 3 (15) 2 (10) 1 (5
(P>0.05)
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Olgularin Oxford Skorlamasina Gore Floreseinle Yapilan Korneal

Boyanmalarinin Karsilastiriimasi

Her dort gruba ait gozlerin kornealarinin floreseinle boyanma
skorlamasi ve oranlari asagidaki tabloda ayrintili olarak verilmistir (Tablo 10).
Korneal boyanmada Oxford skorlama metodu esas alindi.Floreseinle yapilan
korneal boyanmanin gruplar arasi karsilastirmasinda kontrol grubu ile NPDR
(p<0.05).

Boyanma orani siddetinin retinopati siddetiyle istatistiksel olarak paralellik

ve PDR gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu

gOsterdigi goruldu.

Tablo 10: Olgularin floreseinle yapilan korneal boyanmalarinin

karsilastiriimasi

Boya Kontrol n ( %) DRP yok n (%) NPDR n (%) PDR n (%)
(Floresein)

Yok 19 (95) 12 (60) 12 (60) 9 (45)
Minimal 1 (5 7 (35 5 (25 8 (40)

Hafif 0 1 (5 2 (10) 3 (15)

Orta 0 0 1 (5 0
Belirgin 0 0 0 0
Siddetli 0 0 0 0
Toplam 20 (100) 20 (100) 20 (100) 20 (100)

(p<0.05)

Olgularin Oxford Skorlamasina Gére Lissamin Yesili ile Yapilan

Konjonktival Boyanmalarinin Kargilagtiriimasi

Her dort gruba ait gozlerin Oxford skorlama metodu esas alinarak
deg@erlendirilen konjonktival lissaminle boyanma skorlamasi ve oranlari
asagidaki tabloda ayrintili olarak verilmistir (Tablo 11). Gruplar arasi

kargilastirmada; lissaminle yapilan konjonktival boyanmanin DM’li hastalarda
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daha fazla oldugu; ayrica boyanma orani siddetinin retinopati siddetiyle de
istatistiksel olarak paralellik gosterdigi goruldu (p<0.05) (Tablo 11).
Tablo 11: Olgularin Lissamin yesili ile yapilan konjonktival

boyanmalarinin kargilastiriimasi

Boya (Lissamin) | Kontroln (%) | DRP yok n (%) NPDR n (%) PDR n (%)
Yok 20 (100) 9 (45) 6 (30) 7 (35)
Minimal 0 6 (30) 9 (45) 8 (40)
Hafif 0 5 (25) 4 (20) 2 (10)
Orta 0 0 1 (5 3 (15)
ileri 0 0 0 0
Siddetli 0 0 0 0
Toplam 20 (100) 20 (100) 20 (100) 20 (100)
p<0.05
Olgularin Konjonktival impresyon Sitolojilerinin Hucre

Yogunluguna Gore Karsilagtiriimasi

Her Ug diyabetik hasta grubu ile kontrol grubu konjonktival impresyon
sitolojisi goblet hicre yogunlugu acisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu saptandi ( p<0.05). Diyabetik hasta gruplari kendi
icinde goblet hucre yogunlugu acisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark olmamakla beraber diyabetik retinopati siddeti arttikca

konjonktival hucre sayisinda azalma oldugu goruldu.(Tablo 12)

Tablo 12: Olgularin goblet hicre sayilarinin karsilastiriimasi

Goblet hiicre Kontrol (n=20) PDR
DRP yok (n=20) NPDR (n=20
sayisl (n=20)
Ortalama-
115%42.5 73+23.4 60+32.8 43+20.2
Standart sapma
Minimum-
. 63-224 45-123 20-131 12-87
Maksimum
p<0.05
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Olgularin  Konjonktival impresyon  Sitolojilerinin  Nelson

Evrelemesine Gore Karsilagtiriimasi

Diyabetik hasta gruplar ile kontrol grubu konjonktival impresyon
sitolojisi Nelson evreleme dizeyleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0.05). Diyabetik hasta gruplar kendi iginde
konjonktival impresyon sitolojisi Nelson evreleme duzeyleri agisindan
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla beraber
diyabetik retinopati siddeti ile Nelson evreleme skorlari arasinda parelellik
oldugu goruldi (Tablo 13).

Tablo 13: Olgularin Nelson evrelemesine gore karsilastiriimasi.

Evl\r|:||::1r;si Kontrol n (%) | DRP yok n (%) NPDR n (%) PDR n (%)
Evre O 19 (95) 6 (30 6 (30) 1 (5
Evre 1 1 (5 10 (50) 9 (45) 9 (45)
Evre 2 0 4  (20) 5 (25) 7 (35)
Evre 3 0 0 0 3 (15

p<0.05
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TARTISMA

DM, okuler yuzey hastaliklarina yol acabilen temel risk faktorlerinden
biridir (89). DM’nin retinopati ve katarakt gibi iyi bilinen okdler
komplikasyonlari disinda o6zellikle gbzyasi film tabakasi ve okller ylzey
Uzerindeki etkisi ile ilgili son 20 yilda énemli bulgular elde edilmigtir (81).
DM’li olgularda okuler ylzeyle ilgili en sik karsilagilan klinik bulgular azalmis
gOzyas! sekresyonu, gozyasi duzensizligi, azalmis korneal hassasiyet,
konjoktivada azalmis goblet hiicre sayisi, skuam6z metaplazi ve gézyasi film

tabakasinin lipid katmaninda azalmadir (88).

Diyabet ve kuru goz iligkisi daha once birgok ¢alismaya konu olmustur.
Diyabetik hastalarda gorulen gozyasi kompozisyonunun normal kontrollerden
ve farkli nedenlere bagli kuru g6z hastalarindan farkli oldugu, ayrica bu

degisikliklerin DM suresiyle korele oldugu gosterilmigtir(77).

Diyabetik hastalarda kuru g6z semptomlarinin sikhgi, goézyasi film
stabilitesi, gbzyasi Uretim miktari, gozyasi icerigindeki degisiklikler, bu
degisikliklerin diyabetin suresi ve retinopatiyle iligkisi gibi bircok parametre
arastinimistir ancak sonuclarin ciddi farkhliklar géstermesi nedeniyle diyabet

ve kuru goz iligkisi hala arastiriimakta olan bir konudur.

Diyabetik hastalarda okuler ylzey ve gozyasi degisikliklerinin su

mekanizmalarla iligkili oldugu dusunilmektedir:
1-Kronik hiperglisemi
2-instilin fonksiyonunda bozukluk

3-Korneal sinir hasari

37



Bu mekanizmalarin doku hasari ve inflamasyonu tetikleyerek etki ettigi
ileri surllmektedir(6). Diyabetik hastalarda kuru gozun en temel sebebi
lakrimal bez disfonksiyonuna bagli gelisen gézyasi salgilanma miktarindaki
azalmadir. DM’lilerde hiperglisemi; TNF- a ve IL 1B gibi inflamatuar
sitokinlerin salgilanmasini arttirarak lakrimal bez disfonksiyonuna neden olur.
Ayrica hiperglisemide olusan oksidatif stres, artan AGEs birikimi ve NF-kR
salinimindaki artis lakrimal bezde inflamasyon ve hulcre igi biyokimyasal
mekanizmalarin bozulmasina neden olarak gozyasi sekresyonunda azalma

ve kuru goze yol agmaktadir.

Lakrimal bez disfonksiyonu sebeblerinden biri de DM de goérilen
periferik dokulardaki insilin direncidir. Bilindigi gibi insulinin hedef dokularda
metabolik ve mitojenik etkileri vardir. Hicrelerdeki protein sentezine, ener;i
depolanmasina ve besin akisina etki eder. Bu nedenle olusan insulin direnci
lakrimal bez hucrelerinde metabolizmay! ve blydmeyi olumsuz etkileyerek

gbzyasi salgisinda azalma yapar ve neticede kuru géze neden olur (78, 79).

DM’nin gozyasi miktarinda azalma yapmasinin bir bagka nedeninin
hipergliseminin olusturdugu oksidatif stresin hicre hasari ve ekzokrin bez

disfonksiyonu oldugu dusunulmektedir (80).

Goebbels ve ark.nin galismasinda 86 tip 1 DM hastasi, gdzyasi film
kirlma zamani, Schirmer testi, gbdzyasi florofotometrisi ve konjonktival
impresyon sitolojisi ile kuru goz agisindan degerlendirilmistir(82). Hastalarin
tamami en az 30 yillik diyabet dykusu olan, okuller lazer dykusu ve proliferatif
DR bulunmayan diyabetik hastalardan olugsmaktadir. Calisma sonucunda,
diyabetik hastalar ile yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubu arasinda, kuru g6z
semptomlari, gozyasi film stabilitesi ve florofotometri ile &lgcllen bazal
g6zyas! miktarinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir. Refleks gdzyasi
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OlcimuU ise diyabetik hastalarda anlamli olarak dusik saptanmistir(82). Bu
durumun diyabetiklerde azalmis korneal hassasiyet ile iliskili olabilecegi one

surtlmastur (83).

Bizim calismamizda kontrol grubu ile non proliferatif diyabetik
retinopatili ve proliferatif diyabetik retinopatili hastalar karsilastirildiginda
g6zyas! film kirllma zamani, anestezili (bazal) Schirmer 1 testi, konjonktival
impresyon sitolojisi degerlendiriimesinde goblet hicre sayisinda azalma ve

Nelson skorlamasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

Akinci ve ark.’nin galismasina 10 yilin Uzerinde DM suresi olan ve aglik
kan sekeri regule olan 18 Tip1 ve 2 DM hastasi dahil edilmigtir(84). Okuler
lazer uygulanan hastalar ¢alisma digi birakilmistir. Calisma sonucunda higbir
hastada kuru g6z saptanmamis ancak ¢alisma hastalarinin %22,2’sinde kuru
g6z semptomlari bulundugu goérulmustir(84). Calisma grubuyla kontrol grubu
arasinda kuru g6z semptom sikligi, bazal gbzyasi salgisi ve gozyasi film
stabilitesi acisindan fark saptanmazken refleks gdzyasi salgisindaki fark

anlamli bulunmustur(84).

Calismamizda diyabetik hastalarda gozyasi film kirllma zamani ve
Schirmer degerleri, kontrol grubuna kiyasla anlaml sekilde duisuk ¢ikmistir
(p<0.05). Calismamizda, diyabetik hastalarin %25 inde Schirmer testinde
dusukliuk saptanmig, bu hastalarin ancak yarisinda kuru géz semptomlari

bulundugu goralmausgtur.

Kaiserman ve ark., prospektif bir kohort galismasinda genis bir diyabetik
hasta grubundaki okuler lubrikasyon kullanimini, genel populasyondaki
lubrikasyon kullanimi ile kiyaslamistir(81). 50 yas Ustu 22 382 diyabetik

hastay! igceren g¢alismada, yas ve cinsiyet uyumu yapildiktan sonra diyabetik
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hastalardaki lubrikasyon kullanim orani (%20.6), genel populasyona (%13.8)
goOre anlamh sekilde yuksek ¢ikmistir(81). Okuler lubrikasyon kullanimi, kotu
glisemik kontrol ile iligkili bulunmustur(81). Diyabette gorilen kuru godzde,
otonom noropatinin, lakrimal bezin mikrovaskuler yapisindaki hasar ile
birleserek lakrimal bez fonksiyonunu bozdugu ileri surilmustur. Diyabette

kullanilan ilaglarin da kuru goz tablosunu agirlastirabilecegi belirtilmistir(81).

Calismanin metodolojisi geregdi, kullanilan lubrikasyona bakarak kuru
g6z hastalarinin saptanmasinin, azalmig korneal hassasiyet nedeniyle
sikayeti olmayan ve lubrikasyon kullanmayan, norotrofik korneasi bulunan
diyabetik kuru g6z hastalarinin atlanmasina sebep olabilecegi
dusundimektedir. Bu nedenle galismadaki kuru géz oraninin %20.6’dan daha

fazla olabilecegi belirtilmigtir(81).

Bizim calismamiza metadoloji geregi topikal ila¢ kullanmayan diyabetik
hastalar dahil edildiginden lubrikasyon kullanimi ile kuru géz arasindaki iligki
hakkinda yorum yapilamamaktadir. Ancak bizim ¢alismamizdada diyabetik

hastalarda kuru g6z orani paralel olarak %25 bulunmustur.

Nepp ve ark. 72 diyabetik hastada kuru goz bulgulari ile DR iligkisini
incelemiglerdir(85). Bu amagla Schirmer, gbézyasi film kirilma zamani, lipid
tabaka kalinhgi, korneal boyanma ve korneal hassasiyet olgumu
yapilmistir(85). Calismada DR ile kuru g6z arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir(85). Lazer yapilan hastalarda korneal hassasiyetin azaldigi,

lazer yapilmayanlarda ise normal oldugu gorulmustur.

Lazer yapilmayan ve normal korneal hassasiyete sahip hastalarda da
kuru g6z gérulmesinin, diyabetik kuru gdzde, lazerin uzun silier sinirlere zarar

vermis olmasi digsinda mekanizmalarin da bulundugunu gdstermektedir. (86).
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Benzer sekilde, bizim c¢alismamizda da kuru g6z saptanan hastalarin
yalnizca vyarisinda lazer Oykusu bulunmaktadir. Bu nedenle diyabetik
hastalarda saptanan kuru goézin sadece lazerle iligkilendirilmesi dogru

degildir

Nepp ve ark. hastalarin %43’Unde kuru g6z semptomu, %13.8'inde
ciddi kuru g6z semptomu goriulmustir(85). DR’si olan kuru gbz hastalarinda
okuler lubrikan kullaniminin, baska nedenlere bagh kuru g6z hastalarindan
daha az oldugu gorulmustir(85). Bunun diyabetik noéropatiye sekonder

korneal hassasiyet azalmasina bagli oldugu disunulmustuar.

Bizim calismamizda ise diyabetik hastalarin %40’inda kuru goz
semptomu, %73.3’'Unde disuk GKZ, %25inde 5 mm’in altinda Schirmer
skoru saptanmistir. Schirmer skoru 5mm’in altinda olan 15 hastanin ancak
6’sinin semptomatik oldugu ve semptomatik olan hastalarin higbirinin topikal
lubrikasyon kullanmadigi goriimustar. Bu nedenle, diyabetik hastalarda kuru
g6z bulgularinin  ve tedavisinin, semptomlardan bagimsiz olarak

degerlendiriimesi gerekmektedir.

Nepp ve ark.nin g¢alismasinda kuru goz siddetiyle DR evresi iligkili
bulunmustur(85). Bizim ¢alismamizda da, kuru gbéz siddetiyle DR evresi,

onceki calismayla benzer sekilde iligkili bulunmustur.

Yu ve ark., daha Once lazer uygulanmamig 70 non-proliferatif, 63
proliferatif ~ diyabetik retinopati hastasinda kuru g6z bulgularini
arastirmiglardir(87). Goézyasi filmi kinlma zamani ve Schirmer skorlari,
proliferatif DR grubunda, NPDR ve kontrol grubuna goére anlamh olarak
dusuk bulunmustur(87). Korneal fluoresein boyanma skorlari, PDR grubunda

digerlerine oranla yluksek saptanmistir. NPDR ile kontrol grubu Schirmer ve
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boyanma skorlari agisindan kiyaslandiginda, 2 grup arasindaki fark yine
anlamli bulunmustur(87). Hastalarin yaklasik yarisinda kuru géz semptomlari
bulundugu, %63’Unde gbzyas! filmi kirlma zamani, %48’inde Schirmer
skorunda dusUklik oldugu saptanmistir. Sonug¢ olarak, diyabetik hastalarda
kuru goz sikliginin diyabetik olmayanlara gore daha fazla oldugu ve kuru g6z
siddetinin DR siddetiyle korele oldugu belirtiimigstir(87).

Bizim calismamizda ise GKZ ve Schirmer skorlart NPDR ve PDR
grubunda diyabetik retinopatisi olmayan grup ve kontrol grubuna gére anlamli
olarak dusuk bulunmustur.Paralel sekilde korneal fluoresein boyanma
skorlari NPDR ve PDR grubunda diyabetik retinopatisi olmayan grup ve
kontrol grubuna oranla ylksek saptanmistir.Hastalarin %40’ 1 semptomatik

olup, %73.3’Unde dusuk GKZ, %25’'inde dusuk Schirmer skoru dlgulmustar.

Dogru ve ark. calismasinda, diyabetik hastalarin %78’inde kuru g6z
semptomu, %69.3’Unde dustk GKZ, %22.7’sinde 5mm’nin altinda Schirmer
skoru saptanmistir(88). Bizim calismamizda ise diyabetik hastalarin
%40’ inda kuru g6z semptomu, %73.3'Unde dusik GKZ, %25’inde 5 mm’in

altinda Schirmer skoru saptanmistir.

Skuamoz metaplazi, goblet hlicre kaybi, gézyasI miktar ve kalitesindeki
azalma diyabetik hastalarda kontrol grubuna kiyasla anlamli bulunmus ancak
bu parametreler DM suresi ve evresi ile iligkili bulunmamigtir(88). Bizim
calismamizda goblet hicre kaybi, diyabetik hastalarda kontrol grubuna goére
anlamli olarak yUksek ¢ikmistir ancak dnceki galismadan farkh olarak bu fark,

DR evresi ile iligkili bulunmustur.

Dogru ve ark. calismasinda periferik noéropatisi, disuk korneal

hassasiyeti ve kotlu diyabetik regulasyonu olan kigilerde GKZ ve Schirmer
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skorlarinin daha dusik, skuamoz metaplazinin daha fazla oldugu
izlenmistir(88). Periferik ndropatisi olan hastalarda korneal hassasiyetin de
disuk olmasi nedeniyle, korneal néropatinin, diyabetik periferik distal
ndropatinin bir uzantisi olabilecedi dne surllmustir(88). Schirmer skorlarinin
periferik noropatisi ve kotu glisemik kontroli olan kisilerde daha dusuk
olmasinin, lakrimal bez innervasyonunu etkileyen bir néropati ya da lakrimal
bez sekretuar fonksiyonlarini etkileyen glisemik fluktuasyonlar sonucunda

ortaya ¢ikabilecegi dustntlmustir(88).

Periferik néropatisi ve kotl glisemik kontrollinin, diyabetik hastalarda
kuru goz gelisiminde, DM suresi ve evresine gore daha etkili oldugu, tedavide
de okuler lubrikasyon yerine, konjonktiva epiteline yonelik tedavi verilmesinin
masin salgisini arttirarak, gozyasi film stabilitesi Uzerine daha etkili olacagi
belirtiimistir(88).

Bizim galismamizda HbA1C ile Schirmer skorlari arasinda anlamli bir
iliski saptanmamistir. Hba1C ile kuru g6z arasinda bir iliski saptanmayan bir
baska g¢alisma da Nepp ve ark.’na aittir(85). Bu durum, HBalC nin metabolik
hasar acgisindan bir prognostik faktor oldugu, dokularda ortaya ¢ikacak
diyabetik hasari gdsteren bir isaret olmadigi, kuru gozin de metabolik
degisimden c¢ok doku hasari ile iligki oldugu gorusu ile agiklanmaya

calisiimistir(85).

Moss ve ark.nin cgalismasinda kuru g6z orani diyabetik hastalarda
%18.1, kontrol grubunda ise %14.1 olarak saptanmistir(89). Diyabetik
hastalarla, kontrol grubu arasinda kuru géz orani arasinda fark olmayan bir
baska caligsma da Ergin ve ark.'na aittir(90). Bu ¢alismada, Tip 2 DM bulunan
86 hastada kuru g6z bulgularini arastirmislardir. GKZ, diyabetiklerin
%33.13’Unde, saglikh kontrollerin ise %21.12’sinde 10sn’nin altinda,

Schirmer, diyabetiklerin %37.79'unda, saglikli kontrollerin ise %28.87’sinde
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10mm’nin altinda saptanmigtir(90). Calisma grubuyla kontrol grubu
arasindaki farkliliklar anlamli bulunmamistir. Calismada, DM hastalarinin DR

evresi, lazer uygulanip uygulanmadigi, DM suresi belirtiimemistir(90).

Bizim c¢alismamizda ise, GKZ, diyabetiklerin %73’Unde, saglikli
kontrollerin ise %20’sinde 10sn’nin altinda, Schirmer, diyabetiklerin %40’inda
5mm’nin altinda saptanmistir, saglikli kontrollerin ise higbirinde dusuk
Schirmer skoru izlenmemigtir. Diyabetik hastalarin GKZ ve Schirmer

skorlarinin, kontrol grubuna gore anlamli derecede dusik oldugu izlenmistir.

Diyabetik hastalarda kuru gozun arastirildigr Schultz ve ark.nin yaptigi
bir baska calismada, Schirmer skoru, hastalarin %46,8'inde dusuk
bulunmustur(91). Hastalarin %18,2’sinde korneal hassasiyette azalma
saptanmistir. Korneal hassasiyette azalma olan hastalarin %59,3’Unde

Schirmer dusuk ¢ikmigtir. (91)

Inoue ve ark., 114 diyabetik hastada keratoepitelyopati bulgularini
arastirmiglardir(92). Keratoepitelyopati insidansini, diyabetik hastalarda
%22.8, kontrol grubunda ise 9%8.5 olarak saptamiglardir(92).Bizim
calismamizda keratoepitelyopati insidansi, diyabetik hastalarda %19.5,
kontrol grubunda ise %5 bulunmustur. GKZ, diyabetik hastalarda kontrol
grubuna gore anlamli derecede dusuk c¢ikmistir. Korelasyon analizine
bakildiginda ise, en 6nemli faktorin gozyasi lipid tabakasinin durumu oldugu,
korneal hassasiyet, DM suresi, DR evresi, HbDA1C ve GKZ, korneal yuzey
hasari ile anlamli derecede iligkili bulunmamigtir(92).

Konjonktival impresyon sitolojisi sonucunda, diyabetik hastalarda artmig
konjonktival metaplazi saptanmistir(82). Bu durumu agiklamak igin cesitli

dislinceler 6ne sirllmuistir. ilki azalmis refleks gbzyasi salgisinin, kronik
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konjonktival ylizey hasarina sebep olabilecegidir. Ikinci hipotez, diyabetik
hastalarda go6zyasi film igeriginin degismesi nedeniyle trofik ozelligini
kaybetmesi ve kronik konjonktival hasara yol agmasidir((82). Uglincli hipotez
ise diyabetik hastalarda gorulen okuler yuzey problemlerinin, gozyasi miktar,
stabilite ve iceriginden bagimsiz olarak, bir primer okuler yuzey hastaligi
veya konjonktival epitelyum hulcrelerindeki metabolik degisikliklere bagli
olmasidir (82).

Dogru ve ark.nin galismasinda skuamoz metaplazi ve goblet hicre
kaybi, diyabetik hastalarda kontrol grubuna kiyasla anlaml bulunmus ancak

bu parametreler DM suresi ve evresi ile iligkili bulunmamigstir(88).

Bizim galismamizda ise goblet hucre kaybi, diyabetik hastalarda kontrol
grubuna goére anlamli olarak ylksek ¢ikmistir ve bu fark DR evresi ile iligkili

bulunmustur.

Klinik bulgular genis farkhlik gosterse de DM’li olgular okuler ylzeyle
ilgili genellikle yanma, batma, kuruluk ve yabanci cisim hissi gibi sikayetler ile
basvurabilmektedir. Fakat olusan periferik néropati ve korneal sinir hasari
okuler yuzeydeki patolojilerden kaynaklanan semptomlara karsi toleransa

neden olur. Bu durum klinik durumu daha da agirlastirabilir(93, 94).

OSDI (Ocular Surface Of Disease index) 12 sorudan olugan ve okiiler
ylizeye ait semptomlari degerlendiren standart bir aragtir. Ozellikle kuru géz
tanisinin  konulmasi ve hastaligin takibinde olduk¢ga guvenli olarak
kullanilabilir.

Ozcura ve ark. (95) OSDI skoru ile GKZ arasinda negatif korelasyon
oldugunu bulmuslardir. Bagka bir deyisle; OSDI skoru siddetinin GKZ’nin
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azalmasina bagli oldugu belirlenmistir. Bu ¢calismada OSDI skoru ile schirmer
| testi arasinda ise anlamh bir korelasyonun bulunamamis olmasi; okuler
yluzey rahatsizliklarin en &énemli sebebinin GKZ'deki azalma oldugunu

dusundurmastar.

Schiffman ve ark. (59) OSDI skoru ile kuru goéz testleri arasindaki
iliskiyi arastirmiglardir. Yapilan bu c¢alismada; saglikh kigilerdeki OSDI
skorlamasi ile Schirmer | testi ve GKZ arasinda negatif korelasyon, Lissamin
yesili ve floreseinle yapilan boyanma skoru ile de pozitif bir korelasyon
oldugu tespit edilmistir. Karsilastirmalarda OSDI skoru sadece Schirmer |
testi ile anlamh olarak korelasyon gdstermistir.. Ayni ¢calisma, kuru géz tanil
ve Schirmer | testi dederi 10 mm ve altindaki olgularda yapildidinda ise;
OSDI skorlamasi ile diger kuru goz testleri arasindaki korelasyonun daha da

belirginlestigi ve istatistiksel olarak anlamli hale geldigi géralimastur (59).

Bizim calismamizda OSDI skorlamasi kontrol grubunda 0,62+1.5,
diyabetik retinopatisi olmayan hasta grubunda 3,12+4.8, non proliferatif
diyabetik retinopatisi olan grupta 4.1+6.1 ve proliferatif diyabetik retinopatisi
olan hasta grubunda 4.315.6 olarak tespit edildi. Retinopati siddeti arttikga
OSDI skorunun arttigr gorulmekle birlikte bu farkhlik istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0.05).

DM’li hastalarda kuru go6z ve okuller yuzey hasarina ragmen OSDI
skorunda anlaml fark saptanmamasi diyabetin 6nemli bir komplikasyonu
olan noéropatiye baglandi. Okller yluzeyde olusan hasara ragmen diyabetik
hastalarda semptomlarda azalma ve semptomlara karsi tolerans oldugu
saptandi. Bu nedenle gruplar arasinda anlamli bir farkin olmamasi beklenen

bir sonugtu ve bu durumun literatir sonuglariyla da uyumlu oldugu goéruldu.
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Bu sonuglar, DM’li olgularin yakinmalari yok ya da dugsuk olsa bile
okuler ylzey hasari ve kuru goz acisindan degerlendiriimeleri gerekliligini

ortaya koymaktadir.
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SONUGLAR

Pamukkale Universitesi Tip Fakiltesinde yapilan bu ¢alismada diabetes
mellitus hastaliginin okuler ylzey Uzerine etkileri ve kuru goz parametreleri

incelenmis olup elde ettigimiz veriler su sekildedir;

1) Calisma gruplari ile kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan

kiyaslandiginda; istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

2) DM’li olgularda gbézyas! fonksiyonu testlerinden Schirmer | ve GKZ
degerlerinde azalma, floreseinle korneal boyanma testi ile lissamin yesili ile
konjonktival boyanma oraninda artis kaydedildi. Bu sonuglar DM’li olgularda
kuru g6z insidansinin ve okller ylzey hasarinin yuksek oldugunu

gOstermektedir

3) Non-proliferatif veya proliferatif diyabetik retinopatisi gelismis ileri
dereceli ve uzun sureli DM’li olgularda gozyasi filmi ve gbdzyasi fonksiyon

testleri onemli derecede bozulmaktadir.

4) Diyabetik retinopatili olgularda kuru g6z gelisiminde cinsiyet

acisindan fark olmadigi goruldu.

5)HgA1C duzeyi ile kuru géz sikligi ve siddeti arasinda istatiksel olarak

anlamli fark saptanmadi. (p>0.05)

6)Calisma gruplari ve kontrol grubu; konjonktival impresyon sitolojisi
goblet hucre yogunlugu ve Nelson evrelemesi acgisindan kiyaslandiginda;

istatistiksel olarak anlaml bir fark vardi (p<0.05).

Sonug olarak bu bulgular esliginde; DM’li hastalarin diyabetik retinopati
tani ve tedavisi i¢in yapilan goz dibi muayenesinin yanisira, okuler yuzey ve
gbzyasi fonksiyonlari agisindan da rutin olarak sorgulanip muayene

edilmeleri gerekmektedir.
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OZET

Diabetik retinopatili hastalarda okiiler yuzey saghgi ve kuru goz
Dr. Filiz Yaldizkaya

Calismamizda diyabetik retinopatili hastalarda okuler ylzey sagliginin
degerlendiriimesi ve kuru gozun arastiriimasi amaglandi.

Calismaya diyabeti olan 60 hasta ve 20 saglikli kontrol grubu dahil
edildi. Calisma grubunu olusturan diyabetik hastalar, diyabetin evresine gore
diyabetik retinopati (DRP) bulunmayan, non-proliferatif diyabetik retinopati
(NPDR) ve proliferatif diyabetik retinopati (PDR) bulunanlar olmak Uzere 3
gruba ayrildi. Calisma ve kontrol grubu, Schirmer test skoru, gdézyasi kirllma
zamani degerleri, floreseinle korneal boyanma, lissamin yesiliyle konjonktival
boyanma evreleri, impresyon sitolojisi yontemiyle bakilan goblet hucre
yogunlugu ve metaplazi skorlari agisindan kiyaslandi. Ek olarak diyabetik
retinopatinin evresi ile kuru géz arasindaki iligki arastirildi.

Calisma grubunun %40’inda kuru g6z semptomu, %Z25’inde dusuk
Schirmer skoru (<5mm/5dk), %73’Unde dusik gdzyas! kirllma zamani (<10
sn) saptandi. Schirmer 1 skoru c¢alisma grubunda 9.35+4.1SD, kontrol
grubunda 14.45+1.8SD; GKZ g¢alisma grubunda 7.10£2.8 sn, kontrol
grubunda ise 9.80+2.1 bulundu. Keratoepitelyopati orani ¢alisma grubunda
% 19.5, kontrol grubunda ise %5 bulundu.

Diyabetik retinopati evresi ile kuru géz siddeti schirmer 1 skoru, GKZ,
fluoresceinle korneal boyanma, lissaminle konjonktival boyanma, konjonktival
goblet hucre sayisi bakimindan karsilastirildiginda kontrol grubu ile diyabetik
retinopati bulunmayan hasta grubu arasinda fark saptanmazken kontrol
grubu ile NPDR ile PDR bulunan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulundu.

Sonu¢ olarak NPDR ve PDR’si gelismis olan uzun sireli DM’lu
olgularda gozyasi fonksiyon bozukluklari ve okuler ylzey degisiklikleri ortaya
citkmaktadir. Bu nedenle DM’lu hastalarin goz muayeneleri gozdibi ile sinirli

kalmayip okuler ylzey ve gdzyasi degerlendirilmesini de icermelidir.
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SUMMARY
Ocular Surface Health and Dry-Eye in Diabetic Retinopathy Patients
Dr.Filiz Yaldizkaya

The purpose of our study was to assess ocular surface health and dry

eye in diabetic retinopathy patients.

60 diabetic patients and 20 healthy control subjects were enrolled in
the study. The study group was divided into three groups according to the
retinopathy status as diabetic patients with no retinopathy, with non-
proliferative retinopathy and proliferative retinopathy. Schirmer scores, tear
film break up time (BUT), corneal fluorescein staining, conjunctival lissamine-
green staining, goblet cell density and conjunctival metaplasia by impression
cytology were compared between the study group and the control group. The
association between dry eye and diabetic retinopathy stages was also

assessed.

We observed dry-eye symptoms in 40% of the patients, low Schirmer
scores in 25% of the patients (<5mm/5min) and low tear film BUT in 73% of
the patients (<5sec). It was found out that the Schirmer scores and tear film
BUT were 9,35+4,1 and 7,10+2,8 sec in the study group whereas 14,45+1,8
and 9,80+2,1 in the control group respectively. Keratoepitheliopathy rate was

19.5% in the study group and 5% in the control group.

The differences in Schirmer scores, tear film break up time (BUT),
corneal fluorescein staining, conjunctival lissamine-green staining, goblet cell
density and conjunctival metaplasia by impression cytology were statistically

significant between the study groups with retinopathy (non-proliferative
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retinopathy and proliferative retinopathy) and the control group but was not

significant between the study group with no retinopathy and the control

group.

In conclusion, non-proliferative and proliferative patients develop
functional disorders in tear film and ocular surface. Therefore, it is suggested
that DM patients should be observed not only for retinopathy, but also for tear

film and ocular surface health.
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