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Tip 2 Diyabette Aksiyel Lens Kahnhk Degi§imlerinin Analizi 

Yiiksel Totan (* ), Osman 9ekir; (* ), Hiiseyin Bayramlar (* ), ibrahim F. HeP§en (* ), Erdinr; Aydm (**) 

OZET 
Amac;: Tip: 2 diyabetli hastalann aksiyellens kahnhk degerlerini diyabetik olmayan birey

lerle kar§Ila§tlrmak ve tip 2 diyabetli hastalarda aksiyellens kalmhgma etki eden parametreleri 
ortaya 91karmak. 

Yontem: <;ah§maya tip 2 diyabetli 88 hastanm 168 gozi.i almd1. Kan glukozlan regi.ile olan 
diyabetik hastalar inoni.i Universitesi Ara§tlrma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi'nin takibindey
diler. Lens kalmhklan ultrasonik biyometrik yontemle ol9i.ildi.i. Diyabetik basta grubu retinopati 
evrelerine gore i.i9e aynld1; retinopatisi olmayanlar, ba§lang19 retinopatisi olanlar ve proliferatif 
retinopatililer. Sonu9lar, diyabetik grupla benzer ya§ ve cinsiyet dag1hm1 gosteren 30 saghkh 
bireyin her iki gozlerinden elde edilen ol9i.imlerle kar§Ila§tmldl. 

Sonuc;lar: Diyabet gruplan arasmda ya§, cinsiyet, hastahk si.iresi ve kan glukoz di.izeyi a91-
smdan fark yoktu (s1ras1yla P = .605, P = .785, P = .224 ve P = .467). Kontrol grubu ve diyabe
tik gruplar arasmda aksiyel lens kahnhg1 a91smdan istatiksel olarak anlamh fark vard1 (P = 
.008). Proliferatif diyabetik retinopati grubunun aksiyellens kalmhg1 diger gruplardan istatistik
sel olarak farkhyd1 (P < .05, P < .05 ve P < .05). Diyabetik basta grubunda aksiyellens uzunlu
gu ile diyabetin si.iresi, basta ya§I ve kan glukoz di.izeyi arasmda korelasyon bulunmad1 (s1ras1y
la r = .472 P = .426, r = .328 P =.634 ve r = .275 P = .823). 

Tarti§ma: <;ah§ma sonu9lanm1z, tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik olmayanlara gore ak
siyellens kahnhgmdaki belirgin arti§In, diyabetin si.iresinden 90k retinopatinin ciddiyetine bagh 
oldugunu gostermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, lens, aksiyel kahnhk, ultrasonik biyometri 

SUMMARY 
Analysis of Lenticular Thickness Alterations in Type 2 Diabetes 
Purpose: The aim of this study was to compare axial lens thickness measurements in type 

2 diabetic patients to those of non-diabetis and to establish the parameters affecting the axial 
lens thickness in type 2 diabetics. 

Method: A total of 168 eyes of 88 type 2 diabetic patients were included in the study. The 
diabetics with regulated blood glucose were survivors of Endocrinology Clinic of Inoni.i Uni
versity Hospital. Lens thickness was measured by ultrasound biometer. The patient sample was 
divided into three subgroups; patients with no retinopathy, background retinopathy and prolife
rative retinopathy. Control lens thickness values were obtained from both eyes of 30 normal 
subjects with a similar sex and age distribution to the diabetic group. 
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Results: No significant differences in age, sex, diabetes duration and blood glucose levels 
were found in the diabetic groups (P = .605, P = .785, P = .224 and P = .467 respectively). A 
significant difference in axial lens thickness was found among control and diabetic groups (P = 
.008). Significant differences in axial lens thickness were seen between proliferative retinopathy 
group and the other diabetic groups (P < .05, P < .05 and P < .05). No correlation was found 
between axial lens thickness and diabetes duration, age of patient, blood glucose level in diabe
tic patient sample (r = .472 P = .426, r= .328 P= .634 and r= .275 P= .823 respectively). 

Conclusion: Our results showed a significant increase in axial lens thickness in type 2 dia
betic patients compared to non-diabetics depending .on the severity of diabetic retinopathy rat
her than disease duration. 

Key Words: Type 2 diabetes, lens, axial thickness, ultrasound biometry. 

GiRiS 

Diyabetik hastalarda aksiyel lens kalmhgmm nor
mal ki§ilere gore daha btiytik oldugu bildirilmi§tir (1-3). 
Tip 1 diyabette diyabetin stiresine paralel olarak aksiyel 
lens ka1mhgi artmaktad1r (4,5). Tip 2 diyabette ise ben
zer bir i1i§kinin varhg1 konusunda yeterli say1da ~ah§ma 
yoktur (6). Bu ~ah§madaki amacimiz, tip 2 diyabetli 
hastalar ve diyabetik olmayan saghkh ki§ilerin aksiyel 
lens kahnhgi degerlerini kar§Ila§tirarak, tip 2 diyabette 
aksiyellens kalmhgma etki edebilecek faktOrleri incele
mektir. 

YONTEM ve GERE<; 

inonti Dniversitesi T1p Faktiltesi Endokrinoloji Kli
nigi'nde tip 2 diyabet tams1yla izlenen ve kan §ekeri re
gtile olan 88 hastamn (46 erkek, 42 kadm) toplam 168 
gozti ~ah§ma kapsamma almd1. Hastalann her iki gozti 
ayn ayn degerlendirilerek on segment incelemesi nor
mal ve katarakt1 olmayan saydam lensli gozler ~ah§ma
ya dahil edildi. Kti~tik, noktasal, ntikleer vakuol ve opa
siteler di§mda, kortikal ve ozellikle subkapstiler opasite
si olan lensler ~ah§ma di§mda tutuldu (7). 

Siklopleji ve pupilla dilatasyonu %1 siklopentolat 
ve % 10 fenilefrin damla ile sagland1. Aksiyel lens 
uzunlugu ol~timleri Ophtasonic A/P-Ili ultrasonik biyo
metre (Teknar Corporation, St. Louis, USA) ile yap!ld1. 
Her hastada pqpe§e 6 biyometrik ol~tim yap!larak en 
fazla tekrarlayan deger kaydedildi. Btittin biyometrik ol
~timler aym ko§ullarda ve aym uzman (YT) tarafmdan 
yap!ld1. Biyometriyi takiben btittin hastalarda Gold
man'm ti~ aynah lensiyle retina incelemesi yap!ld1. Has
talar fundus bulgulanna gore, retinopatisi olmayan diya
betik grup (30 hastanm 60 gozti), ba§langw diyabetik re
tinopati grubu (28 hastanm 52 gozti) ve proliferatif diya
betik retinopati grubu (30 hastanm 56 gozti) olarak ti~e 
aynld1. Kontrol grubu olarak diyabetik hastalarla benzer 
ya§ ve cinsiyet dagilimi gosteren 30 saghkh bireyin ( 17 
erkek, 13 kadm) 60 gozti degerlendirmeye ahnd1. 

Gruplar arasmda cinsiyet dag1hmi farkhhgi.Ki-kare 
testiyle ara§tinldi. Diyabetik hasta grubunun kontrol 
grubuyla kar§Ila§tmlmasmda Student-t testi uyguland1. 
Diger degi§kenler a~Ismdan gruplann farkhhgi tek yon
lti varyans analizi (ANOV A) ile ara§tinldi. Sonucun an
lamh ~Iktlgi durumlarda, gruplann iki§erli kar§Ila§tirma
SI i~in Duncan testi yap!ld1. Aksiyellens kalmhgm1 etki
leyebilecek degi§kenler i~in Pearson korelasyon analizi 
uyguland1. 

SONU<;LAR 

Tablo 1 'de diyabetik gruplar ve kontrol grubunun 
ozellikleri gortilmektedir. Diyabetik hastalann ttimti dik
kate almd1gmda ya§ dagilimi 43-69 ya§ arasmda degi§
mekte olup, ortalama 54.98 ± 12.24 y!ld1. Retinopatisi 
olmayan diyabetik grupta ya§ ortalamas1 49.38 ± 14.23 
y!l, ba§langi~ diyabetik retinopati grubunda 53.76 ± 9.71 
yii ve proliferatif diyabetik retinopati grubunda ise 
55.63 ± 11.82 y!ld1. Kontrol grubunda ya§ arahg1 45-67 
yii arasmda degi§mekte olup, ortalama ya§ 52.67 ± 9.12 
yildi. Kontrol grubu ve diyabetik gruplar arasmda ya§ ve 
cinsiyet farki anlamsizdi (Sirasiyla P = .605, P = .785). 

Diyabetik hastalarda hastahgmstiresi 5 ay ile 14 y1l 
arasmda degi§mekte olup, ortalama 8.11 ± 6.34 y!ld1. Bu 
stire retinopatisi olmayan grupta 7.26 ± 4.14 y!l, ba§lan
gi~ diyabetik retinopati grubunda 7.94 ± 6.43 y!l ve pro
liferatif diyabetik retinopati grubunda ise 9.87 ± 7.24 
y!ld1. Gruplar arasmda diyabetin stiresi a~1smdan istatis
tiksel olarak anlamh farkhhk yoktu (P = .224). 

Ortalama a~hk kan glukozu, retinopatisi olmayan 
diyabetik grupta 132.56 ± 45.32 mg/dL, ba§langi~ diya
betik retinopati grubunda 135.54 ± 39.42 mg/dL ve pro
liferatif diyabetik retinopati grubunda ise 138.66 
± 41.91 mg/dL dtizeyindeydi (P = .467). 

Ortalama aksiyel lens uzunlugu kontrol grubunda 
3.93 ± 0.33 mm ve diyabetik hasta grubunda 4.23 ± 0.38 
mm olarak ol~tildti. Bu deger retinopatisi olmayan grup-
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Tablo 1. 9alz~maya alznan kontrol grubu ve diyabetik gruplarzn klinik ozellikleri 

Ozellikler Kontrol grubu Retinopatisiz Ba§langi~ Proliferatif P degeri 
(K) (R) (B) (Pr) 

Ya§ 52.67 ± 9.12 49.38 ± 14.23 53.76 ± 9.71 55.63 ± 11.82 .605* 

Cinsiyet .785** 

Erkek 17 15 17 14 

Kadm 13 12 14 16 

Diyabetin siiresi (y!l) 7.26 ± 4.14 7.94 ± 6.43 9.87 ± 7.24 .224* 

A<;hk kan glukozu (mg/dL) 132.56 ± 45.32 135.54 ± 39.42 138.66 ± 41.91 .467** 

Aksiyel1ens kalmhg1 (mm) 3.93 ± 0.33 4.07 ± 0.42 4.18 ± 0.65 4.47 ± 0.45 .008*** 

P degeri* K-R (0.067) R-B (0.081) K-B (0.033) 
Pr-B (0.021) 

PR-R (0.007) 

* iki grubun aksiyellens kalmlzklan Duncan testiyle kar~zla~tmlarak elde edilmi~tir. 
** Tek yonlii varyans analizi (ANOVA) 

*** c;oklu ki-kare testi 

ta 4.07 ± 0.42 mm, ba§lang11: diyabetik retinopati gru
bunda 4.18 ± 0.65 mm ve proliferatif diyabetik retinopa
ti grubunda ise 4.47 ± 0.45 mm idi (~ekil1). 

Kontrol grubu ile diyabetik hasta grubu arasmda ak
siyel lens kahnhg1 as:1Slndan istatistiksel olarak anlamh 
farkhhk vard1 (P = 0.01). Kontrol ve diyabetik hastalann 
olu§turdugu dort grubun aksiyellens kahnhklan arasm
daki farklar da anlamhyd1 (P = .008). Aksiyellens kahn
hgl retinopatisi olmayan diyabetik grupta kontrol gru
bundan farkh olmad1g1 halde (P > .05), ba§langw retino
pati grubunda kontrol grubuna gore daha fazlayd1 (P < 

$ekill. Kontrol grubu ve diyabet gruplarznda aksiyel 
lens kalznlzklanmn dajjllzmz 
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.05). Retinopatisi olmayan grupla ba§lang19 retinopati 
grubunun ortalama aksiyellens uzunluklan arasmda an
lamb farkhhk olmad1g1 halde (P > 0.05), proliferatif re
tinopati grubunun ortalama aksiyel lens uzunlugu diger 
diyabetik gruplardan anlamh olarak fazlayd1 (P < .05 ve 
P < .05). Diyabetik hasta grubunda aksiyellens uzunlu
gu ile diyabetin suresi, hasta ya§I ve kan glukoz duzeyi 
arasmda korelasyon bulunmad1 (siras1yla r = .472 P + 
.426, r= .328 P= .634 ve r= .275 P= .823). 

TARTI~MA 

Diyabetin suresi ile retinopatinin §iddeti arasmda 
pozitif bir korelasyon oldugu bilinmektedir (8). Diyabe
tik hastalarda aksiyel lens kahnhgmm normal ki§ilere 
gore daha fazla oldugunu gosteren s:ah§malar vard1r (3-
5). Bu konudaki s:ah§malar s:ogunlukla tip 1 diyabeti 
olan hastalarda yaplld1gmdan, tip 2 diyabette benzer bir 
korelasyonun varhg1 konusunda yeterli say1da s:ah§ma 
yoktur (6). <;ah§mam1zda, tip 2 diyabeti olan hastalann 
aksiyel lens kalmhgmm normal ki§ilerin olu§turdugu 
kontrol grubuna gore anlamh olarak fazla oldugu goriil
mii§tiir. 

Tip 1 diyabette aksiyel lens kalmhgmm diyabetin 
suresine bagh olarak artt1g1 bildirilmi§tir (4). Tip 2 diya
bette ise hastahgm ba§lang11: zamamm kesin olarak tes
pit etmek zordur. Bu nedenle, tip 2 diyabette benzer bir 
ili§kinin varhg1 konusunda kesin bir yarg1ya vanlmas1 
gers:eks:i gozukmeyebilir. Ancak hasta hikayesinde Slk
hkla bu sure oldugundan daha klsa bildirildiginden, bu 
hata diyabetin suresi ile aksiyellens kalmhg1 arasmdaki 
muhtemel bir korelasyonun sonucunu istatistiksel olarak 
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olumsuz yonde etkilemeyecektir (6). Bu nedenle, tip 2 
diyabette diyabetin si.iresi ile aksiyel lens kahnhih ara
smdaki korelasyonun sonucu yeterince gi.ivenilirdir. <;a
h~mam!Zda, tip 2 diyabetli hastalarda hastahk si.iresiyle 
aksiyellens kalmhgmdaki art!~ arasmda istatistiksel ola
rak anlamh bir korelasyon bulunmam1~t1r. Sparrow'un 
<;ah~masmda da (6) tip 1 diyabetten farkh olarak, tip 2 
diyabette aksiyel lens kalmhgmdaki artl~m hastahk si.i
resine bagh olmad1g1 gori.ilmi.i~ti.ir. Tip 1 diyabetli hasta
larda her ya~ grubunda aksiyellens kahnhgmdaki art1~m 
diyabetin si.iresiyle korelasyon gosterdigi bildirilmi~tir 
(9). Bu nedenle, tip 2 diyabetli hastalarda benzer bir ili~
kinin gori.ilmeyi~i, ya~ ortalamasmm tip 1 diyabetlilere 
gore daha bi.iyi.ik olmasmdan veya hastahk si.iresinin tes
pitindeki hatalardan kaynaklanmamaktad1r. Muhtemelen 
tip 1 diyabette esas olarak sekonder lens fibrillerinin sa
Yl ve bi.iyi.ikli.igi.indeki artl~la, aksiyel lens kalmhg1 has
tahk si.iresine bagh olarak artmaktad1r (6,9). 

Tip 2 diyabetik hasta grubunda aksiyellens uzunlu
gu kontrol grubuna gore anlamh olarak fazlayd1. Bu so
nu<; daha onceki <;ah~malarda da gorlilmi.i~ti.ir (1,3,4,6). 
Diyabetik hasta gruplan arasmda yapllan kar~Ila~hrma
da, proliferatif grupta aksiyellens kalmhgmm digerleri
ne gore anlamh olarak fazla oldugu saptand1. Muhteme
len ilerleyici tip 2 diyabetik hastahkta, retinopatinin ~id
detlenmesine paralel olarak lens metabolizmas1 da bo
zulmaktadlr. Lens metabolizmasmdaki degi~imlere bagh 
olarak, lensin iyon ve su dengesi etkilenmekte ve lens 
i<;inde saydamhg1 bozmayacak di.izeyde sm1rh su biriki
mi nedeniyle, aksiyellens kahnhgmda art!~ olmaktad1r 
(6). Diyabetik hastalarda lens otofloresansmm, kan-reti
na bariyerindeki bozulmaya paralel olarak ozellikle pro
liferatif diyabetik retinopati doneminde belirgin olarak 
artmas1 bu gori.i§i.i desteklemektedir ( 1 0). 

Aksiyellens kalmhgmm ya§lanmas1yla beraber ar
t!~ gosterdigi ve bu artl§m lens korteksinin kalmla~masl
na bagh oldugu gosterilmi§tir (11-13). <;ah~mam1zda, 
tip 2 diyabetik hastalarda aksiyellens kalmhgmdaki artl
~m ya§la korelasyon gostermedigi gori.ilmi.i§ti.ir. Bu so
nu<; literati.irle uyumlu degildir (6). Kontrol ve diyabetik 
hasta grubunun <;ogunlugunu ileri ya§daki bireyler olu~
turdugundan, farkh ya§ gruplanna ait aksiyellens kahn
hklan arasmda saghkh bir kar§Ila§tlrma yap1lmas1 mi.im
ki.in olmam1~tlr. 

<;ah~mam1zda, tip 2 diyabetik hastalarm kan glukoz 
di.izeyi ile aksiyel lens kalmhg1 arasmda anlamh bir ko
relasyon bulunmam1~t1r. Diyabetli hastalann endokrino
loji kliniginin takibinde ve kan glukozlannm regi.ile ol
masl bu korelasyonun sonucunu etkilemi§ olabilir. Ayn
ca diyabetik hastalarda metabolik kontroli.in ve tedavi ti
pinin aksiyellens kalmhg1 i.izerinde anlamh bir etkisi ol
mad1gm1 bildiren <;ah§malar da vard1r (5,6). 

Tip 2 diyabette aksiyel lens kahnhgmda artl§a ne
den olan asll faktOr retinopatinin §iddeti olabilir (6). <;a
h§mam!Zda, proliferatif diyabetik retinopati grubunda 
aksiyel lens kalmhgmm diger gruplardan belirgin olarak 
fazla olmas1 bu gorii§i.i desteklemektedir. 

<;ah~mamlZln sonu<;lan, tip 2 diyabetli hastalarda 
aksiyel lens kalmhgmm normal bireylere gore anlamh 
olarak artt1gm1 ve bu art1~m diyabetin si.iresinden <;ok re
tinopatinin §iddetine bagh oldugunu gostermektedir. 
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